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PATHOLOGIE DE LA SYNOVIALE

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1- Préciser lintérét de la biopsie synoviale en pathologie articulaire.

2- Décrire les aspects morphologiques des arthrites infectieuses.

3- Différencier les arthrites a pyogenes des arthrites tuberculeuses.

4- Citer les différents éléments histologiques du diagnostic de synovite rhumatismale.

5- Décrire les 2 principales variétés d’arthropathies métaboliques.

6- Préciser les 2 principales tumeurs articulaires, en décrivant les éléments anatomopa-
thologiques permettant d'en faire le diagnostic.

Activités d’apprentissage
Etude du document de base.

Anatomie pathologique spéciale. Faculté de médecine de la PITIE SALPETRIERE :

Université Paris VI. Tome 2.

INTRODUCTION

Les articulations dans leur forme la plus habituelle
comportent une cavité remplie de liquide, limitée
d’une part par les extrémités articulaires recouvertes
de cartilage, d’autre part, par la capsule tapissée par
la synoviale et renforcée par les ligaments.

Le cartilage a-vasculaire, n’est pas initialement le
siéege de phénomeénes inflammatoires développés
ailleurs, dans l'os sous chondral ou dans la synoviale.
Il peut en revanche étre touché par des lésions dégé-
nératives (arthrose) ou tumorales.

La synoviale, en raison de son abondance vasculari-
sation, est quant a elle siége initial essentiel des lé-
sions inflammatoires, spécifiques ou non. Elle peut
par ailleurs étre atteinte de lésions métaboliques ou
tumorales.

La synoviale est étudiée par la biopsie synoviale chirur-
gicale ou sous arthroscopie. Si Uindication de la biopsie
synoviale a été longtemps controversée, il est actuel-
lement bien démontré que son intérét est fondamental
au cours des oligo ou des monoarthrites.

Elle permet ainsi de porter un certain nombre de dia-
gnostics précis, mais également et surtout d’éliminer
des lésions difficiles a écarter par une autre méthode;
c’est le cas de linfection.

1- RAPPEL ANATOMIQUE
ET HISTO-PHYSIOLOGIQUE

La synoviale articulaire peut étre étudiée sur piece
chirurgicale ou par ponction-biopsie.

La synoviale est une fine membrane tissulaire qui ta-
pisse toutes les structures articulaires a Uexception du
cartilage hyalin et des ménisques, ou elle n'existe que
sur les bords.

Elle forme également le revétement interne des bourses
séreuses et des gaines tendineuses.

Sa partie externe est fibreuse, se continuant avec la cap-
sule tandis que sa partie profonde est plus lache et des-
sine des franges, notamment au niveau des culs-de-sac
de la cavité articulaire.

S
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Ces franges sont composées :

- D’une intima représentée par une couche de cellules
bordantes appelées synoviocytes (2 & 4 couches au
maximum] réalisant a l'état normal un liséré continu
sans membrane basale. Ces cellules peuvent étre
cubiques ou cylindrigues.

- D'une sous-intima faite d'un axe conjonctif richement
vascularisé comportant quelques éléments cellulaires
épars : macrophages, fibroblastes, lymphocytes ou
plasmocytes.

Le liquide synovial provient a la fois d’une filtration plas-

matique et d'une activité sécrétoire des synoviocytes.

Son rdle est double : lubrifiant et nutritif.

Ainsi, les fonctions de la synoviale sont multiples :

e Lubrification articulaire

e Fonction phagocytaire

e Cicatrisation aprés agression

2- PATHOLOGIE INFECTIEUSE DE LA SYNO-

VIALE : LES ARTHRITES INFECTIEUSES

Les lésions infectieuses de la synoviale peuvent étre
spécifiques, essentiellement tuberculeuses ou non spé-
cifiques a pyogenes, c’est a dire suppurées.

2-1 LES ARTHRITES A PYOGENES

Les germes pyogenes, en premier lieu le staphylocoque
entrainent des lésions inflammatoires aigués du tissu
synovial semblables a celles qui se développent dans
tout autre tissu.

Elles sont rares de nos jours et pratiquement toujours
en rapport avec une injection locale (infiltration) réalisée
sans précautions d'asepsie suffisantes.

Le contexte clinique (genou rouge, tuméfié, douloureux
et chaud], et Uexamen du liquide articulaire (liquide
louche et purulent montrant de nombreux polynucléaires
neutrophiles a l'examen cytologique) confirmé par l'exa-
men cytobactériologique fait porter le diagnostic et en-
treprendre précocement un traitement antibiotique.

Dans les formes atypiques se présentant comme une
monoarthrite isolée, on aura recours a la biopsie syno-
viale.

A- ASPECTS MACROSCOPIQUES :

Ils sont caractéristiques. La synoviale est épaissie, cedé-
mateuse et congestive ; sa surface est recouverte par des
enduits grisatres de fibrine.

B- ASPECTS HISTOLOGIQUES :

Limage histologique est variable en fonction du stade
évolutif de linfection. Dans les formes les plus caracté-
ristiques, les ésions évoluent vers la suppuration. La sy-
noviale se nécrose plus ou moins profondément et la ca-
vité contient de larges débris sphacéliques ainsi que des
exsudats fibrinoleucocytaires riches en polynucléaires
altérés.

La synoviale, dont la couche bordante est détruite prend
laspect d'un bourgeon charnu inflammatoire. Il s'agit
d'un tissu conjonctif cedémateux parcouru par de nom-
breux vaisseaux congestifs perpendiculaires a la surface,
etinfiltré d’éléments inflammatoires, surtout polynucléés.

C- EVOLUTION :

Elle se fait vers la guérison si le diagnostic et le traite-
ment sont précoces. Dans le cas contraire, U'évolution se
fait vers la destruction du cartilage articulaire, source
d'arthrose secondaire, voire d'ankylose fibreuse.

2-2 LES ARTHRITES TUBERCULEUSES

Elles sont relativement fréquentes en Tunisie. Elles at-

teignent volontiers l'enfant, et surtout la hanche et le

genou, mais n'importe quelle articulation peut étre tou-

chée.

Elles sont le plus souvent dues a la dissémination héma-

togene a l'articulation a partir d'un foyer initial habituel-

lement pulmonaire.

D’un point de vue anatomoclinique, deux stades peuvent

8tre distingués :

- lun précoce, est purement synovial

- l'autre, tardif, est historique et associe des lésions sy-
noviales, osseuses et cartilagineuses.

A- ASPECTS MACROSCOPIQUES :

Le liquide articulaire est louche, parfois abondant conte-
nant des petits amas ovoides, pouvant l'aspect classi-
quement décrit de « synovite a grains riziformes ».
L'aspect macroscopique de larticulation est variable.
Dans les formes nécrotiques, la synoviale et souvent le
cartilage sont largement détruits et la cavité articulaire
renferme des fongosités. Dans d’autres cas, la synoviale
parait au contraire hyperplasique avec des franges nom-
breuses et volumineuses, comparables a celles que l'on
observe dans une arthrite rhumatismale.

B- ASPECTS HISTOLOGIQUES :

Les lésions synoviales sont habituellement de diagnostic
facile. Elles associent, dans les formes les plus typiques,
des plages de nécrose caséeuse a des granulomes épi-
thélioides et gigantocellulaires.

Néanmoins, les lésions « spécifiques » sont focales et
doivent étre recherchées sur de multiples niveaux de
coupe. La nécrose caséeuse est rarement retrouvée.
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Au cours de 'évolution, les lésions épithélioides et gi-
gantocellulaires comme la nécrose caséeuse, s'étendent
aux autres structures articulaires, cartilagineuses cap-
sulo-ligamentaires et osseuses.

C- EVOLUTION :

'évolution des ostéo-arthrites tuberculeuses est fonc-
tion de lintensité de latteinte des surfaces articulaires.
Au stade de synovite, la guérison sans séquelles est
possible. Lorsque le cartilage et l'os sous chondral sont
largement détruits, l'évolution se fait vers une fibrose
extensive responsable d'une limitation plus ou moins
importante de la mobilité articulaire.

3- LES ARTHRITES RHUMATISMALES

On appelle rhumatisme inflammatoire chronique un en-
semble de maladies systémiques dont les localisations
articulaires, en regle multiples sont le plus souvent au
premier plan. Ces affections ont pour la plupart des
causes et des mécanismes inconnus.

Les trées nombreuses études consacrées a lhistologie
synoviale au cours des rhumatismes inflammatoires
chroniques n’ont jamais permis de montrer un tableau
morphologique propre a l'un de ces rhumatismes. Ainsi,
la polyarthrite rhumatoide, la pelvispondylite rhumatis-
male, le rhumatisme psoriasique ont des aspects ana-
tomo pathologiques tout a fait comparables. Il n'en reste
pas moins que la biopsie synoviale garde tout son intérét
dans les oligo ou monoarthrites en permettent d'affir-
mer lexistence d'une synovite, élément fondamental du
diagnostic.

3-1- ASPECTS MACROSCOPIQUES :

La synoviale est trés hyperplasique, rougeatre avec des
villosités nombreuses et digitiformes. Le cartilage arti-
culaire est progressivement recouvert d'un tissu fibreux
d’origine synoviale : le PANNUS.

Aprés la destruction du cartilage, le tissu osseux peut
s'altérer avec formation possible de géodes épiphysaires.

3-2-ASPECT HISTOLOGIQUE

Les lésions histologiques du tissu synovial permettent
de porter le diagnostic de synovite rhumatismale, sans
pouvoir en préciser son type.

Les lésions élémentaires retrouvées au cours des ma-
ladies rhumatoides ont été regroupées en 5 catégories :
Trois des cing éléments suivants permettent le diagnos-
tic (ARA 1966) :

* Hyperplasie des franges,

e Hyperplasie du revétement,

e Infiltrat inflammatoire chronique +++,

e Enduit fibrineux,

e Nécrose fibrinoide dans Uaxe des franges.

Dans ce cadre, la biopsie synoviale ne trouve son intérét
que dans les formes mono articulaires en permettant
notamment d’éliminer d'autres étiologies (tuberculose).

4 - LES ARTHROPATHIES METABOLIQUES :

Elles sont généralement Uexpression d'une maladie gé-
nérale, plus rarement autonomes.

Les 2 plus fréquentes sont la goutte et la chondrocalci-
nose articulaire.

4-1- LAGOUTTE :

En fonction de lintensité et de la diffusion des lésions,
on distingue :

- La crise de goutte aigué

- La goutte tophacée chronique

A- LA CRISE DE GOUTTE AIGUE :

Elle est caractérisée cliniqguement par des acces fluxion-
naires articulaires. Elle correspond a la précipitation in-
framacroscopique d’urates de sodium au niveau de lar-
ticulation.

Le diagnostic repose sur l'examen cytologique du liquide
articulaire frais, qui montre en polarisation, lexistence
de nombreux petits cristaux fins et bouts pointus (en ai-
guilles) biréfringents, intra et extracellulaires.

B- LA GOUTTE TOPHACEE :

C'est la forme chronique de la maladie, qui correspond
a la formation de dépots de cristaux d'urate de sodium
dans la synoviale et le cartilage articulaire.

Ces dépbts apparaissent macroscopiquement blan-
chétres, crayeux.

Histologiquement, ils se présentent sous la forme de
plages anhistes comportant des cristaux d'urate de so-
dium le plus souvent dissous, entourés d'une réaction
gigantocellulaire.

4-2 - LA CHONDROCALCINOSE

ARTICULAIRE :

Il s'agit d'une maladie purement articulaire caractérisée
par la précipitation dans larticulation de cristaux de py-
rophosphate de calcium.

Dans la forme aigué, l'examen cytologique du liquide ar-
ticulaire objective des cristaux biréfringents, a « bouts
carrés ».

Dans la forme chronique, les dépots, blanchéatres, sont
constitués de masses basophiles, peu colorables, entou-
rés parfois d’une réaction a corps étranger.

5- LES TUMEURS ARTICULAIRES :

On exclut de ce cadre les tumeurs osseuses comportant
une propagation articulaire.

Certaines de ces tumeurs sont bénignes : angiomes,
kystes.... La plus intéressante a étudier est la synovite
villonodulaire et hémopigmentée.

Les tumeurs malignes sont essentiellement représen-
tées par le synovialosarcome.

5-1- LASYNOVITE VILLONODULAIRE

ET HEMOPIGMENTEE :

Cette tumeur bénigne relativement rare se présente
sous la forme d'une monoarthrite, et prédomine au ni-
veau du genou.
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Macroscopiquement, la synoviale est d’aspect villeux et/
ou nodulaire, de coloration jaune ou brune.
Histologiquement, elle réalise une prolifération histio-
cytaire comportant des macrophages mononucléés, des
cellules géantes plurinucléées, des lipophages et des
sidérophages. Il s'y associe une abondante vascularisa-
tion, des dépbts hémosidériniques diffus, ainsi qu'une
fibrose collagene d'étendue variable.

5-2 - LE SYNOVIALOSARCOME :

Cette tumeur maligne de tres mauvais pronostic est rare
et touche ladulte entre 20 et 40 ans, avec une discréte
prédominance féminine. Elle siege au niveau des parties
molles, essentiellement dans les membres inférieurs.
L'aspect macroscopique est variable, allant du simple
nodule blanchatre a la volumineuse tumeur hétérogéne
et envahissante.

Histologiquement, la prolifération tumorale est bipha-
sique associant a un fond sarcomateux, un secteur épi-
thélioide fait de fentes simulant des cavités glanduli-
formes.

L'évolution se fait vers les récidives fréquentes et les
métastases, essentiellement pulmonaires et ganglion-
naires.

TESTS D’EVALUATION

1- Décrire laspect des cristaux d'urate de sodium, examinés en lumiere polarisée, sur un liquide frais de ponction arti-

culaire.

2- Fermme de 45 ans se plaignant de douleurs de type inflammatoire du genou droit. A l'examen clinique, le genou est
tumeéfié. Une ponction articulaire a ramené un liquide visqueux riche en polynucléaires neutrophiles, avec présence de

structures réfringentes en lumiere polarisée, quandraqulaire a bouts carrés.

Quel est votre diagnostic ?

3-Citer les trois principales fonctions du tissu synovial
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IMAGERIE DES RHUMATISMES INFLAMMATOIRES

Prérequis

1. Anatomie et radio-anatomie ostéo-articulaire.
2. Sémiologie élémentaire en imagerie ostéo-articulaire ([PCEM2, Theme VI
3. Cours de rhumatologie sur la polyarthrite rhumatoide et les spondylarthropathies (DCEM1).

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :

1. Décrire brievement les anomalies radiologiques élémentaires de la polyarthrite rhuma-
toide a la phase précoce et a la phase d’état.

2. Enumérer les localisations ostéo-articulaires les plus importantes de la polyarthrite
rhumatoide en raison de leur fréquence ou de leur gravité potentielle.

3. Préciser les indications de U'échographie et de U'IRM dans le diagnostic de la polyarthrite

rhumatoide

4. Décrire brievement les anomalies radiologiques élémentaires rencontrées dans la
spondylarthrite ankylosante a la phase précoce et a la phase d'état
5. Préciser les indications de la TDM et de U'IRM dans le diagnostic de la spondylarthrite

ankylosante

INTRODUCTION

Les rhumatismes inflammatoires sont assez fréquem-
ment rencontrés en pratique courante.

La bonne connaissance de la symptomatologie clinique,
le bon usage des moyens d’imagerie et la reconnais-
sance des premiers signes radiologiques permet de faire
un diagnostic précoce en vue d'une meilleure prise en
charge des patients et d'une diminution des complica-
tions et du retentissement fonctionnel de ces affections

1- LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE

1.1 CARACTERES RADIOLOGIQUES
GENERAUX :

1.1.1 LES ANOMALIES DES TISSUS MOUS :

L'anomalie primaire est la synovite qui résulte d"un épais-
sissement de la membrane synoviale et/ou d'un épan-
chement liquide intra-articulaire. Celle-ci se traduit sur
les radiographies par une tuméfaction des tissus mous
périarticulaires, qui précede de plusieurs mois l'appari-
tion de toute autre anomalie. Elle est mieux visible sur
les radiographies des extrémités.

Les autres techniques d'imagerie (échographie, TDM
et IRM] peuvent montrer les synovites invisibles sur les
radiographies de facon précoce et dans presque toutes
les localisations. De plus, avec ces techniques, on peut
distinguer la composante liquide de la composante sy-
noviale tissulaire et reconnaitre les tres fréquentes té-
nosynovites.

La scintigraphie permet de reconnaitre des hyperacti-
vités osseuses dans les articulations en état inflamma-
toire. Elle présente l'avantage de pouvoir explorer facile-
ment l'ensemble du squelette, mais elle est peu utilisée
dans cette indication en pratique courante.
L'arthrographie, a citer pour mémoire, peut objectiver un
relief synovial irrégulier.

1.1.2 LA DESTRUCTION CARTILAGINEUSE :

Le processus de chondrolyse est relativement précoce et
s'observe radiologiquement aprés quelques semaines.
Cette dégradation cartilagineuse est due a des enzymes
contenues dans le liquide synovial inflammatoire et sé-
crétées localement par le pannus synovial et se traduit
radiologiquement par un pincement d’emblée global de
linterligne articulaire.

1.1.3 LES MODIFICATIONS OSSEUSES :

LLes modifications osseuses, en cas d’atteinte articulaire

rhumatoide, comportent des modifications régionales,

marginales et sous-chondrales.

e Raréfaction osseuse régionale : elle porte d'abord sur
l'os spongieux des épiphyses et des os courts des arti-
culations atteintes, ensuite sur les structures corticales
avoisinantes. L'ostéopénie trabéculaire peut prendre
un aspect hétérogéne, « moucheté », similaire a celui
d'une algodystrophie. Lostéopénie juxtaarticulaire est
une manifestation relativement précoce de latteinte
articulaire inflammatoire. Son intensité est un reflet de
lintensité et de la durée de l'atteinte articulaire.

o Erosions marginales : ces lésions érosions sont trés
spécifiques de la synovite. Elles résultent de la stimu-
lation de la résorption osseuse par le pannus synovial
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et surviennent préférentiellement dans les territoires
d’os intra-articulaire non recouvert par du cartilage
(zone de réflexion de la synoviale sur l'os).

Dans la majorité des cas, elles n'apparaissent sur les
radiographies qu'aprés plus d’un an d'évolution. Elles
peuvent étre objectivées de facon plus précoce par
'échographie ou U'IRM.

e Lésions sous-chondrales : les érosions de surface et
les géodes sous-chondrales ne sont pas spécifiques.
Elles résultent de la destruction du revétement carti-
lagineux par le pannus synovial. Dans la polyarthrite
rhumatoide, ces géodes contiennent des débris, mais
également du tissu de granulation et sont en continui-
té avec le pannus synovial intra-articulaire a travers la
surface osseuse.

1.2 LOCALISATIONS PRINCIPALES :

La polyarthrite rhumatoide atteint en premier lieu les ar-
ticulations des membres.

Parmi celles-ci, les plus fréquentes et dont l'atteinte est
méme quasi constante apres un an, sont les poignets,
les articulations digitales des mains et des avant-pieds.
Les grosses articulations fréquemment atteintes sont
les genoux, les épaules, les coudes et les chevilles. Plus
rarement, elle touche les hanches dont les atteintes sur-
viennent plus tardivement dans la maladie.

1.2.1 MAINS ET POIGNETS :

Les signes radiologiques, non spécifiques, sont évoca-

teurs du diagnostic par leur groupement, leur siége et

Uexistence d'une atteinte pluriarticulaire symétrique. Au

début, on peut constater :

e un gonflement des tissus mous avec fuseau périarticu-
laire des interphalangiennes proximales et effacement
des lignes graisseuses en regard des styloides radiales
et surtout cubitales

e une raréfaction osseuse régionale siégeant aux épi-
physes des articulations atteintes réalisant parfois un
aspect de raréfaction osseuse en bande.

e de minimes érosions : perte de substance corticale ar-
rondie a limites floues, encoche de 1 a3 2 mm de dia-
metre & rechercher sur les styloides (cubitale surtout),
le bord radial des tétes métacarpiennes, les épiphyses
phalangiennes

e les pincements articulaires : précoces, a interpréter en
fonction du coté opposé et des articulations adjacentes.

Il existe des signes négatifs importants : pas d'ostéo-

phytose périphérique, pas de condensation osseuse

sous-chondrale.

Aprés un certain temps d'évolution, les signes de-

viennent évidents : le pincement articulaire aboutit a

une disparition de linterligne (lankylose osseuse n'est

fréquente qu’au carpe, la carpite aboutissant a un bloc
osseux complet).

Les érosions font place a des encoches volumineuses

entrainant une destruction épiphysaire avec au maxi-

mum ostéolyse épiphysaire compléete. Des désaxations

s'y associent : angulation, subluxation, luxation, coup de

vent cubital.

1.2.2 PIEDS :
La PR atteint essentiellement les articulations métatar-
so-phalangiennes, plus rarement le tarse.

Latteinte de larticulation métatarso-phalangienne du b5e
orteil [versant latéral) est fréquente et passe souvent ina-
percue cliniguement, de méme que les berges de linter-
phalangienne du gros orteil. Ces lésions érosives des avant-
pieds méritent d'étre recherchées systématiquement, car
elles surviennent habituellement plus précocement que les
(ésions des mains et sont souvent cliniquement muettes.
Le cliché de face des avants-pies est donc un cliché d'un
rendement diagnostique particulierement performant et
doit ainsi étre réalisé de routine chaque fois qu'une polyar-
thrite rhumatoide est suspectée. Les lésions des tarses et
des articulations tibio-tarsiennes sont relativement moins
fréquentes. Elles comportent surtout des chondrolyses
plus ou moins homogénes et étendues. Tardivement, les
ruptures ligamentaires et tendineuses peuvent provoquer
des affaissements plantaires, tandis qu’au niveau des
avant-pieds, les orteils se dérivent ou se luxent.

1.2.3 GENOUX ET HANCHES :

On observe les signes habituels d'arthrite, souvent symé-
triques. Au début, les signes sont peu visibles. La lésion
destructrice la plus évidente est le pincement articulaire
traduisant la chondrolyse, dont le caractére homogeéne
est souvent trés typique : atteinte bicompartimentale
plus ou moins symétrique de larticulation fémoro-ti-
biale, un pincement global de linterligne coxo-fémoral
prédominant au centre de larticulation, c'est-a-dire
dans sa portion supéro-interne.

Aprés un certain temps, on observe la raréfaction os-
seuse, les érosions, la protrusion acétabulaire et U'épan-
chement articulaire [genoux]. A un stade tardif, on peut
voir des ostéophytes, témoignant d'une réaction de type
arthrosique de ces articulations portantes dont le car-
tilage a été détruit par linflammation rhumatoide.

1.2.4 EPAULES ET COUDES :

Leurs atteintes sont relativement fréquentes. Dans les
lésions de 'épaule, en plus de la chondrolyse fréquente,
les érosions marginales sont souvent étendues et pro-
fondes le long du col anatomique de Uhumérus. Il sy
associe fréquemment une atrophie et une rupture de la
coiffe des rotateurs, avec élévation de la téte humérale.
Dans les atteintes du coude, les lésions comportent da-
vantage de chondrolyse et d’abrasion des surfaces que
d'érosions marginales. Le coude est le siege d'élection
des nodules rhumatoides, surtout dans les territoires
sous-cutanés soumis a des compressions répétées,
en regard de reliefs osseux proéminents. Occasionnel-
lement, ces nodules peuvent déterminer une érosion
sous-périostée.

1.2.5 AUTRES :

Toutes les autres articulations du squelette appendicu-
laire peuvent étre atteintes, par exemple, fréquemment
les articulations temporo-mandibulaires ou, plus rare-
ment, cricoaryténoidiennes. Cliniquement, ces atteintes
sont cependant rarement invalidantes.

1.3 LOCALISATIONS RACHIDIENNES :

Le rachis cervical est atteint dans 20 a 28 % des cas de
polyarthrites rhumatoides avec une prévalence pour la
charniére cervico-occipitale). L'adge d'apparition de lat-
teinte cervicale est trés variable, mais dépasse géné-
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ralement la cinquantaine. Les atteintes du rachis dor-
so-lombaire sont extrémement rares.

La symptomatologie associée est frustre et 50 % seulement
des atteintes cervicales sont révélées par une raideur, des
douleurs, ou l'apparition des signes neurologiques.

1.3.1 LA CHARNIERE CERVICO-OCCIPITALE :

La luxation C1-C2 (atlas-axis) représente la lésion la

plus fréquente. Elle est due a la destruction du ligament

transverse de l'atlas par le pannus rhumatoide avec pour

conséquence, le glissement antérieur de latlas par rap-

port a lodontoide. Elle est quelques fois aggravée par

une atteinte associée de l'apophyse odontoide.

La luxation atloido-axoidienne est reconnue sur la radio-

graphie du rachis cervical de profil en flexion, le carac-

tere réductible ou non étant apprécié sur les clichés en

extension.

Iy a luxation lorsque la distance séparant U'arc antérieur

de l'atlas de l'apophyse l'odontoide (3 mesurer a hauteur

du bord inférieur de celui-ci, est supérieure ou égale a

4 mm.

Les radiographies du rachis cervical peuvent également

mettre en évidence :

e une destruction plus ou moins compléte de U'odontoide,

e une subluxation atloido-axoidienne verticale en rapport
avec une destruction massive des masses latérales de
C1 a lorigine d'une migration verticale de lapophyse
odontoide qui rentre dans le trou occipital (impression
basilaire) pouvant comprimer le tronc cérébral.

LIRM est le meilleur complément des radiographies

pour explorer les anomalies de la charniére cervico-oc-

cipitales et apprécier leur retentissement sur le cordon

médullaire

Les signes de gravité :

- diameétre antéro-postérieur de la moelle est inférieur a
6 mm,

- langle bulbo-médullaire inférieur a 135°.

1.3.2 LE RACHIS CERVICAL INFERIEUR :

L'atteinte du rachis cervicalinférieur est moins fréquente,
mais s'accompagne plus fréquemment de complications
neurologiques, en raison de 'étroitesse relative du canal
rachidien a ce niveau.

Les lésions principales sont les arthrites interapophysaires
et les discites inflammatoires a tendance destructrice.

2. LES SPONDYLARTHROPATHIES

2.1 LASPONDYLARTHRITE ANKYLOSANTE

La spondylarthrite ankylosante [SA] présente des diffé-

rences importantes par rapport a la polyarthrite rhuma-

toide, en particulier :

e les cibles de latteinte inflammatoire : les synoviales
(comme la polyarthrite rhumatoide), mais également
les articulations cartilagineuses [symphyse] et les en-
theéses (insertions des tendons sur ['os])

e les réactions osseuses : absence habituelle de raré-
faction locorégionale et surtout tendance a une hype-
rostose accompagnant les lésions érosives. La lésion
élémentaire typique est « l'érosion hyperostosante ».

Les érosions déterminent une disparition plus ou moins

étendue de la lame osseuse sous-chondrale, d'aspect

flou, avec élargissements segmentaires de linterligne.
L'hyperostose détermine une condensation floue de l'os
spongieux, puis une ankylose articulaire.

2.1.1 ARTHRITE SACRO-ILIAQUE :
L'arthrite sacro-iliaque est latteinte la plus précoce et
la plus fréquente. Dans les formes évoluées, les lésions
sont habituellement bilatérales et symétriques. Les é-
sions débutantes sont trés souvent unilatérales ou asy-
métriques.
Les articulations sacro-iliagues sont d'interprétation dif-
ficile : leur anatomie est complexe et les modifications
des surfaces articulaires peuvent étre la conséquence de
causes multiples, notamment d'ordre mécanique : Lar-
throse est trés fréquente et peut entrainer une conden-
sation et méme des érosions superficielles.
Les lésions inflammatoires peuvent siéger sur n'importe
quelle portion des articulations sacro-iliaques, tandis
que les modifications arthrosiques siegent quasi exclu-
sivement en territoire d"hyperpression, c'est-a-dire dans
la portion antérieure du tiers moyen des articulations.
En corollaire, une atteinte portant sur la portion tout a
fait inférieure ou postérieure des articulations [« pieds
des sacro-iliaques ») est extrémement suggestive d'une
origine inflammatoire.
L'examen du pubis est d’'une aide indirecte précieuse
pour linterprétation de limage des sacro-iliagques. En
cas d'aspect strictement normal du pubis, des modifi-
cations limitées des sacro-iliaques sont davantage sus-
pectes d'étre lordre inflammatoire.
Dans la SA, larthrite sacro-iliaque se caractérise au
stade de début par : une disparition de la lame osseuse
sous chondrale, des érosions osseuses prédominant
sur la berge iliague pouvant donner l'aspect « en timbre
poste », un élargissement de linterligne avec irrégulari-
té des contours.
- Ensuite, on observe une condensation périarticulaire et
une tendance a l'ankylose.
Au moindre doute, on réalise un examen tomodensito-
métrique des sacro-iliaques.
La tomodensitométrie (TDM] montre les anomalies os-
seuses de facon plus précoce et plus précise que les ra-
diographies et permet de mieux distinguer les arthrites
inflammatoires de l'arthrose.
L'imagerie par résonance magnétique (IRM) parait équi-
valente ou méme supérieure a la TDM pour montrer les
anomalies de linterligne articulaire et de 'os sous-chon-
dral avoisinant
En définitive, la méthode fondamentale reste la radiogra-
phie de haute qualité, les autres méthodes devant étre
réservées aux cas équivoques et au diagnostic précoce.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

- Arthrite infectieuse : Tableau clinique souvent évoca-
teur, syndrome inflammatoire biologique, atteinte sou-
vent unilatérale, présence d'une collection périarticu-
laire, intérét de la biopsie.

- Arthrose : pincement localisé de linterligne articulaire
et associé a une condensation des berges articulaires
qui sont nettes.

- Variante de la normale.

- Hyperparathyroidie secondaire : autres signes de U'hy-
perparathyroidie.
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2.1.2 ATTEINTE RACHIDIENNE :
* La lésion initiale est la spondylite antérieure :
Elle est précoce et trés spécifique, a rechercher trés at-
tentivement a la charniere dorso-lombaire. Elle résulte
de lérosion de langle vertébral antérieur qui perd sa
proéminence associée a une condensation avec perte
de la concavité antérieure du corps vertébral : c'est la
« mise au carré » de la vertebre. Cette modification du
contour vertébral est particulierement reconnaissable a
la face antérieure des vertebres lombaires supérieures.
L'IRM permet un diagnostic précoce avant lapparition
des anomalies radiologiques.
Elle montre une anomalie de signal des angles verté-
braux, des disques et des plateaux vertébraux adjacents.
* La lésion constituée est le syndesmophyte :
Elle est la conséquence du processus d'ossification du
site d'entésopathie inflammatoire a la périphérie de l'an-
neau fibreux discal. Le syndesmophyte apparait comme
une ossification gréle a orientation verticale, qui part des
angles vertébraux et se développe de proche en proche
pour former des ponts continus unissant les vertebres,
en entourant les disques habituellement indemnes.
Il siege le plus souvent a la charniére dorso-lombaire.
Ensuite, ces ossifications peuvent s'épaissir et s'étendre
a des structures ligamentaires adjacentes. A la phase
tardive, le rachis ankylosé présente l'aspect typique de
« colonne de bambou ».
* Les discopathies érosives :
Les atteintes des plateaux vertébraux sont relativement
peu fréquentes dans la sa. Elles se traduisent par des
érosions des plateaux vertébraux plus ou moins asso-
ciées a un pincement du disque.
* L'arthrite postérieure :
Les lésions des articulations interapophysaires sont fré-
quentes et peuvent méme constituer latteinte dominante.
Elles sont cependant difficiles a mettre en évidence sur les
radiographies. Elles peuvent évoluer vers une ankylose.
Des lésions similaires se produisent dans les articula-
tions costo-vertébrales, ou latteinte n'est également
évidente que dans les formes trés évoluées. De plus,
le rachis postérieur peut présenter des entésopathies
ankylosantes non articulaires, en particulier au niveau
du ligament interépineux (aspect en « troisiéme rail »
sur les clichés de face du rachis lombaire de spondylar-
thrites ankylosantes trés évoluées).

* Les atteintes de la charniére cervico-occipitale :

Le rachis cervical peut, dans les formes tardives, présen-

ter des lésions de la charniére cervico-occipitale, avec

des érosions de l'apophyse odontoide et subluxation c1-
c2, beaucoup moins souvent cependant que dans la po-
lyarthrite rhumatoide.

* Les complications :

e Les fractures rachidiennes : elles sont favorisées par
la rigidité du rachis et par lostéoporose. Elles sur-
viennent a la suite de traumatismes mineurs. Elles as-
socient des fractures postérieures dans les massifs ar-
ticulaires et des fractures antérieures, corporéales ou
transdiscales avec interruption des syndesmophytes.
Le site le plus fréguemment atteint est le rachis cervi-
cal inférieur.

¢ Le syndrome de la queue de cheval : c’est une compli-
cation rare, survenant chez des sujets dont la sa évolue
généralement depuis plus de 20 ans.

L'imagerie (tdm, IRM] n'objective pas de compression
des racines, mais un élargissement avec ectasies du
sac dural

Diagnostic différentiel :

- Hyperostose vertébrale engainante (maladie de fores-
tier) : ankylose indolore du rachis d'étiologie inconnue
qui survient volontiers chez les sujets agés, présence
de ponts osseux intersomatiques, conservation des
disques, intégrité de la sacro-iliaque, absence d'anky-
lose des articulations interapophysaires.

2.1.3 LES AUTRES LOCALISATIONS :

En plus de toutes les articulations non rachidiennes du
tronc, toutes les articulations du squelette appendicu-
laires peuvent, a des degrés divers, étre atteintes dans
la SA.

Les localisations de loin les plus fréquentes sont la
hanche et l'épaule.

Les coxites sont relativement fréquentes et graves.
Elles se manifestent radiologiqguement, par un pince-
ment global de linterligne articulaire s'accompagnant
de phénomeénes de reconstruction osseuse. Elles évo-
luent fréquemment vers lankylose articulaire souvent
en mauvaise position.

La calcanéite, a lorigine de talalgie, se traduit radiolo-
giguement par des érosions et une hyperostose au ni-
veau du calcanéum dans la zone d'insertion du tendon
d’Achille et de laponévrose plantaire.

Les arthrites périphériques sont plus rares, elles se
distinguent de celles de la PR par une topographie plus
fréquemment unilatérale ou asymétrique, des érosions
moins sévéres, une moindre raréfaction osseuse de voi-
sinage et la présence d'efflorescences périostées (éro-
sions hyperostosantes).

2.1.4 EVOLUTION :

Les poussées aboutissent a une ankylose compléte du
rachis en 10 a 20 ans. Des traitements orthopédiques et
physiothérapiques cherchent a obtenir une ankylose en
bonne position. Les médications antalgiques et anti-in-
flammatoires tentent de ralentir cette évolution.

2.2. LES AUTRES SPONDYLARTHOPATHIES

2.2.1 LE RHUMATISME PSORIASIQUE :

Les anomalies radiologiques du rhumatisme psoria-

sique different de celles de la SA typique par quelques

éléments plus ou moins distinctifs :

- Les sacro-illites unilatérales ou asymétriques sont re-
lativement plus fréquentes

- L'atteinte rachidienne ankylosante est généralement
moins sévere et d'évolution discontinue.

- L'atteinte cervicale est fréquente.

2.2.2 LE SYNDROME SAPHO (Synovite, Acné, Pustulose,

Hyperostose, Ostéite)

L'atteinte osseuse peut précéder ou suivre les lésions

cutanées de plusieurs années.

L'atteinte associée de la paroi thoracique antérieure

(articulation sterno-claviculaire) est caractéristique et

l'aspect radiologique est dominé par la condensation et

l'hyperostose.
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ANNEXES

Droit

FLEXION
Annexe 1 : Radiographies des deux mains et des deux poignets de face. Annexe 2 : Radiographie du rachis cervical
Polyarthrite rhumatoide a la phase d’état de profil en flexion : luxation C1-C2

Annexe 3 : Radiographie de profil centrée
sur la charniére dorso-lombaire. Spondylite
antérieure avec mise au carré des vertébres
(fléches)

Annexe 4 : Radiographie
des articulations sacro-
iliaques de face. Sacro-iliite
bilatérale
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LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE

Prérequis

- Cours d’'Immunologie (PCEM2, Théme: XVI)

- Cours sur linflammation (PCEM2, Theme XVI)

- Chapitres de Sémiologie ARTICULAIRE, de sémiologie radiologique articulaire (DCEM2)
- Cours d’Anatomie pathologique et de pharmacologie de ce méme manuel.

Les objectifs éducationnels

Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :

1. Définir la PR

2. En préciser l'épidémiologie.

3. Réunir les arguments cliniques permettant d’évoquer le diagnostic de PR au stade de
début de la maladie.

4. Décrire les déformations des mains et des pieds caractéristiques des PR vues a un stade
évolutif avancé.

5. Prescrire les examens biologiques permettant d'aider au diagnostic de la maladie.

6. Prescrire les examens radiologiques standard permettant d'aider au diagnostic de la
maladie.

7. Décrire les signes radiologiques en faveur du diagnostic de PR.

Interpréter les examens biologiques de la PR.

9. Enumérer les criteres diagnostiques et de classification de la PR proposés par le Col-
lege Américain de Rhumatologie.

10. Distinguer la PR des autres arthrites chroniques.

11. Préciser les complications de la PR.

12. Décrire les aspects évolutifs et pronostiques de la PR.

13. Citer les moyens thérapeutiques généraux et locaux a proposer au cours de la PR.

14. Prescrire les traitements adaptés a chaque forme de PR.

15. Formuler les éléments de surveillance cliniques, biologiques et radiologiques de la PR
et de ses traitements.

e

Activités d’apprentissage

- Lecture du document de base

- Evaluation formative

- Etude de dossiers et examen de patients atteints de PR en stage clinique.

INTRODUCTION

La Polyarthrite Rhumatoide (PR) est le plus fréquent
des rhumatismes inflammatoires chroniques. La PR
est souvent responsable d’un retentissement fonction-
nel et de conséquences socioéconomiques qui en font
un probléme de santé publique. Sa cause est inconnue,
mais on incrimine linteraction d’'une prédisposition

génétique et de facteurs d’environnement toxiques et
infectieux notamment.

Il appartient a Uomnipraticien de savoir poser le dia-
gnostic a un stade précoce et d’en assurer le suivi, en
collaboration avec les différentes spécialités contri-
butives, en particulier les rhumatologues, mais égale-
ment avec les autres membres de Uéquipe soignante.
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1- DEFINITION

La polyarthrite rhumatoide (PR} est une maladie inflam-
matoire générale a expression essentiellement articu-
laire. Elle s'exprime sous la forme d’'une polyarthrite
chronique distale, bilatérale et symétrique a tendance
extensive déformante et destructrice. Des manifesta-
tions extra articulaires peuvent s’y associer. Elle est de
ce fait classée parmi les maladies systémiques.

2- EPIDEMIOLOGIE

La PR est le plus fréquent des rhumatismes inflamma-
toires chroniques. Sa prévalence variable est située entre
0.5 et 1 % de la population adulte. En Tunisie, elle est
estimée a environ 0.5 %. La maladie touche 3 femmes
pour un homme. L'age moyen de début est 50 ans. La
PR est une affection multifactorielle, relevant de facteurs
génétiques, hormonaux, environnementaux, neuropsy-
chologiques et immunologiques. La notion d’'une prédis-
position génétique est bien établie comme latteste une
plus grande fréquence des antigénes HLA DR1 et 4 chez
les patients atteints de PR.

3- ETIOPATHOGENIE:
3.1. GENETIQUE DE LA PR

- Les jumeaux homozygotes sont plus souvent concor-
dants pour la PR (15 a 30 %) que les jumeaux dizygotes
(5410 %).

- Plusieurs génes vont intervenir dans le déterminisme
de la PR. Ils comptent pour 60 % environ dans le
risque de développer la maladie. Le plus connu est le
géne HLA-DRB1 situé sur le chromosome 6 humain (ce
gene a luitout seul représente 30 % du risque génétique
a développer une PR]. Certains alléles sont associés de
facon statistiquement significative : DRB1*0401, 0404,
0405, 0408, 0101, 0102, 1001 et 1402.

- Bien d’autres genes de susceptibilité a la PR ont été,
soit confirmés, soit encore en cours d’identification.

3.2. FACTEURS D’ENVIRONNEMENT :

Ils restent mal connus. Il existe une interaction géne-en-

vironnement assez forte, notamment avec le géne HLA-

DRB1*.

- Le tabac : en particulier pour les PR avec facteurs rhu-
matoides et anticorps antiprotéines citrullinées [ACPA).

- Agents infectieux :

-Le virus EBV a des propriétés d'activateur polyclonal
des lymphocytes B.

-Les mycobactéries semblent étre susceptibles de dé-
clencher une réponse proliférative T croisée avec cer-
taines protéines du choc thermique des chondrocytes
humains.

-Les superantigénes bactériens peuvent stimuler de
nombreux clones T dont certains sont particuliere-
ment représentés dans les synoviales de polyarthrite
rhumatoide.

-Certaines bactéries de la flore buccale, comme por-
phyromonas gingivalis, produisent une peptidyl argi-
nine déiminase (PAD), enzyme capable de citrulliner

certaines protéines ce qui pourrait susciter la produc-
tion d'anticorps correspondants (ACPA).

3.3. MECANISMES INTERMEDIAIRES

- Linflammation rhumatoide, quelle que soit la cause,

résulte d'une infiltration de la synoviale par des cel-

lules inflammatoires (lymphocytes T, lymphocytes B,
monocytes macrophages).

Les cellules présentatrices d'antigéne (telles les cel-
lules dendritiques) produisent des cytokines telles que
UIL18, UIL12 et UILT qui activent les lymphocytes T.

Le TNF alpha joue également un réle important de chef

d'orchestre des cytokines proinflammatoires.

- Les monocytes macrophages produisent des facteurs
d’angiogenése tels que le VEGF qui favorisera Uapport
de cellules inflammatoires.

- Aun stade plus évolué de la réaction inflammatoire, les

monocytes macrophages produisent de grandes quan-
tités d'IL1 et de TNF alpha dont Uactivité ne peut étre
suffisamment freinée par leurs inhibiteurs naturels.

La réponse T spécifique est de type Th1 avec produc-
tion d'IL2 et d'INFgamma, et plus accessoirement de
type Th2 avec production d'IL4, d'IL10 et d'IL13. Les
Th17 produisant de UIL17A seraient un acteur impor-
tant de la réaction immunologique et de lostéolyse
produite par les ostéoclastes.

Les fibroblastes produisent également de UILT et du
TNFalpha, ainsi que des chimiokines telles que UILS,
des métalloprotéases et du NO, des radicaux libres,
des prostaglandines PGE2. Le phénotype de ces
fibroblastes synoviaux est proche de celui de cellules
transformées avec expression de divers oncogénes
(C-myc).

Les chondrocytes participent aux phénomeénes de
chondrolyse en produisant de UIL1 et des métallopro-
téases et en diminuant ses capacités de synthése des
protéoglycanes.

- Enfin, les monocytes, stimulés par le TNFalpha et di-
verses molécules des lymphocytes T tel que RANK-Li-
gand, se différencient en préostéoclastes puis en os-
téoclastes qui résorbent l'os sous chondral (figure 1).

La réaction inflammatoire synoviale libére les PAD mo-
nocytaires et des polynucléaires qui vont citrulliner di-
verses protéines du tissu conjonctif, du cartilage (colla-
géne type Il et de protéines exsudées du plasma [fibrine).
Dégradés par les cellules présentatrices d'antigéene, les
épitopes citrullinés seront présentés aux lymphocytes
Th synoviaux par les molécules HLA de classe Il portant
['épitope partagé (DRB1*04 et DRB1*01) déclenchant la
production des anticorps : le facteur rhumatoide, mais
surtout de facon spécifique les anticorps anti-peptides
citrullinés (ACPA] par les lymphocytes B.

Les complexes immuns formés vont ainsi entretenir la
réaction inflammatoire synoviale.

4- ANATOMIE PATHOLOGIQUE

4.1. LASYNOVITE RHUMATOIDE

ET SES CONSEQUENCES

La synovite inflammatoire est la lésion élémentaire ob-
servée a un stade précoce de la maladie. Ultérieurement
apparaissent les lésions cartilagineuses et osseuses. Le
bourgeon synovial est appelé pannus. Il érode le carti-
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lage articulaire et 'os sous-chondral en se comportant
comme une pseudo-tumeur locale. La destruction de
l'os sous chondral fait apparaitre des cavités kystiques
épiphysaires. Des cytokines pro-inflammatoires jouent
un role pathogénique important sur les processus d’in-
flammation, de prolifération synoviale et de destruc-
tion du cartilage, en faveur d’'une sécrétion accrue du
TNF-alpha, interleukine (IL) IL-1 et IL-6. Les érosions
intéressent au début les extrémités osseuses aux points
de réflexion de la synoviale, ou elle est particulierement
développée. La synoviale, présente autour des tendons,
peut s’enflammer donnant une ténosynovite. En prolifé-
rant, elle peut entrainer des dégats tendineux majeurs
notamment des ruptures.
Aspects histologiques :
gique du méme fascicule.

cf chapitre Anatomie patholo-

4.2. LE NODULE RHUMATOIDE

L'aspect anatomopathologique du nodule est caractéris-
tique. Il est formé au centre par une nécrose fibrinoide
entourée par des histiocytes rangés en palissade et, plus
a la périphérie, de tissu conjonctif infiltré de lymphocytes
et de plasmocytes. Les nodosités sous-cutanées ren-
contrées dans la maladie sont constituées de nodules
rhumatoides. Ceux-ci peuvent se voir aux poumons, a la
pléevre et dans certains viscéres abdominaux.

5- DIAGNOSTIC POSITIF

On distingue habituellement deux stades de durée va-

riable :

- Un stade de début ou le diagnostic est difficile du fait
du caractére insidieux et de la discrétion des signes.
C'est a ce stade que le diagnostic doit étre fait, car les
traitements sont alors plus efficaces.

- Un stade d'état ou le diagnostic est évident devant les
déformations caractéristiques.

Type de description : La polyarthrite rhumatoide chez la

femme de 50 ans a début oligoarticulaire non compliquée

5.1. PR DEBUTANTE

A. CLINIQUE

Le début est souvent progressif, insidieux. Un début aigu
est toutefois possible. Il est cependant trés important de
porter le diagnostic des cette période, car le traitement
précoce est seul a méme de limiter les risques de dé-
térioration articulaire définitive. C'est surtout la clinique
et la biologie qui permettent lorientation, la radiologie
étant souvent sans particularité a ce stade.

a.1 Signes articulaires aux mains
e’atteinte des mains inaugure les signes articulaires :
—-Douleur et enraidissement matinal des poignets et
des doigts constituent les signes fonctionnels d'appel.
-Une tuméfaction (gonflement en fuseau des interpha-
langiennes) est notée des linspection.
- On note une douleur a la pression a la mobilisation
des doigts qui est limitée (figure2).
*Vont orienter vers une polyarthrite rhumatoide débu-
tante :

-La topographie des arthrites : latteinte porte sur

les poignets, les métacarpophalangiennes, et les in-
terphalangiennes proximales, surtout des lle et llle
doigts, respectant les interphalangiennes distales.

-Les arthrites sont fixes, bilatérales et grossierement
symétriques

-L'enraidissement douloureux est maximal le matin au
réveil et cede aprés un temps variable de « dérouillage
« grossierement proportionnel au degré de linflam-
mation; il saccompagne parfois d'une ténosynovite
des extenseurs ou des fléchisseurs des doigts (gon-
flement des gaines tendineuses).

a.2 Autres atteintes articulaires
L'atteinte des mains et des poignets s'associe souvent a
des arthrites des avant-pieds : métatarso-phalangiennes
surtout. Toutefois, d'autres articulations peuvent étre le
siege d'une arthrite dés le début de la maladie ce qui
témoigne de la sévérité de la PR.

a.3 Examen général :

L'état général est souvent conservé. On peut noter par-
fois une fébricule, un amaigrissement modéré, une as-
thénie.

B. ANALYSE DU LIQUIDE ARTICULAIRE :

Tout épanchement intra-articulaire accessible doit étre
ponctionné. Au cours de la PR, il s'agit d'un liquide in-
flammatoire riche en cellules (>2000 éléments/mm3] et
riche en protides (>40 g/l), aseptique, ne contient pas de
cristaux. Le dosage du complément ou des auto-anti-
corps dans le liquide articulaire n’est pas nécessaire en
pratique quotidienne. S'il est fait, on trouvera un FR po-
sitif et un complément bas.

C. BIOLOGIE

c.1.Syndrome inflammatoire biologique

IL oriente le diagnostic, mais non spécifique a la PR :

*La vitesse de sédimentation est augmentée

*Hémogramme est peu modifié : discréte anémie (11 a
12 g d’hémoglobine/dl, rarement hyperleucocytose ou
hyperplaquettose

*Présence de protéine C réactive

c.2. Facteurs rhumatoides

Le facteur rhumatoide (FR) est une immunoglobuline,
de type IgM le plus souvent, ayant une activité anticorps
dirigée contre les immunoglobulines G humaines ou ani-
males. Il était classiquement recherché par la réaction
de Waaler-Rose (globules rouges de mouton sensibili-
sés par du sérum de lapin anti-globules rouges de mou-
ton, la réaction se faisant contre les immunoglobulines
anti-globules rouges) ou le test au latex (particules de
polyester recouvertes d'immunoglobulines humaines,
seuil de positivité 1/80 e de dilution). Actuellement, la dé-
tection du FR par néphélométrie laser (technique auto-
matisable exprimée en unités) ou par la technique ELISA
est plus répandue et plus sensible (seuil 20 Ul/mL]J.

Au début de la PR, la recherche de FR est positive que
dans 50 a 60 % des cas environ. La présence d'un taux
significatif de facteur rhumatoide des le début de la ma-
ladie est un élément de mauvais pronostic. Mais la pré-
sence de facteur rhumatoide est loin d'étre synonyme
de PR : le FR n’est ni indispensable ni suffisant pour af-
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firmer le diagnostic. Sa spécificité est de 75 a 85 % et
sa sensibilité de 70 a 80 %. Il est positif dans d'autres
rhumatismes inflammatoires type syndrome de Gouge-
rot-Sjogren, lupus systémique, sclérodermie ou dans
certaines infections chroniques (tuberculose, lépre...) ou
méme chez des sujets sains agés de plus de 70. Le FR
n'a pas de role direct dans le développement de la sy-
novite rhumatoide comme latteste le développement de
polyarthrites trés érosives chez des patients n'ayant pas
de facteur rhumatoide. A linverse, le facteur rhumatoide
est impliqué dans certaines complications extra-articu-
laires en particulier dans la vascularite.

c.3. Les auto-anticorps

*Anticorps antipeptides citrullinées

(anti-CCP ou ACPA) :

De développement récent, ces anticorps sont trés spé-
cifiques de la PR (98 %), présents chez 90 % des polyar-
thrites avec facteurs rhumatoides et 15 % des polyar-
thrites sans facteurs rhumatoides. On les détecte par
ELISA.

Il peut cependant étre retrouvé positif dans d'autres ma-
ladies inflammatoires : 5 % des syndromes de Gouge-
rot-Sjogren primitifs.

*Anticorps antikératine ou antifilagrine :

Ce sont des anticorps de type IgG dirigés contre la fi-
lagrine, protéine qui joue un role dans lassemblage
des filaments intermédiaires des kératinocytes. On les
trouve chez 6 a 40 % des PR négatives pour le facteur
rhumatoide. On sait maintenant que ses anticorps re-
connaissent des peptides citrulinés, dont la fibrine mo-
difiée présente dans larticulation rhumatoide.

*Anticorps antinucléaires (AAN) :

On les retrouve dans environ 15 a 30 % des cas et a titre
généralement assez faible (de type anti-SSA et anti-SSB
parfois). Ils témoignent parfois de la présence d'une at-
teinte extra-articulaire.

D. RADIOGRAPHIES
- L'examen radiologique est toujours bilatéral et compa-
ratif. Il comprend un cliché de face et parfois de profil
selon larticulation.
- on demandera systématiquement devant toute suspi-
cion de PR :
-Radiographie des mains et des poignets de face
—-Radiographie des avants pieds face et %
-Radiographie du rachis cervical si douleur
-Radiographie des articulations douloureuses
- A ce stade de début, les radiographies ne montrent que
peu de signes :
-les interlignes articulaires sont souvent respectés
-une déminéralisation épiphysaire « en bande « des
métacarpophalangiennes
- Gonflement des parties molles
- Erosion de la 5e téte métatarsienne : signe qui peut
étre précoce et oriente le diagnostic.
La présence, a ce stade, de pincement de linterligne ou
d’érosions osseuses témoigne d'une forme particuliere-
ment agressive de polyarthrite rhumatoide.

E. ECHOGRAPHIE ET IRM OSTEO-ARTICULAIRE

Ce sont de moyens d'imagerie trés performants pour
confirmer lexistence des érosions, des synovites et des
ténosynovites, notamment devant une forte suspicion de
la PR avec des radiographies normales.

F. BIOPSIE DE SYNOVIALE

eLa biopsie synoviale n'est nullement nécessaire au
diagnostic, mais peut rendre parfois service dans les
formes mono ou oligoarticulaires et dans les formes
débutantes qui n'ont pas fait de preuve de diagnostic
de PR.

eLorsqu’elle est pratiquée, elle peut montrer plusieurs
modifications dont le groupement permet seulement
d'évoquer le diagnostic, car aucun n’est spécifique de
linflammation rhumatoide :

—Multiplication des synoviocytes de surface qui
s'agencent en 3 a b assises cellulaires; hypertrophie
des villosités synoviales

—Infiltrats cellulaires lymphoplasmocytaires périvascu-
laires, soit en nappes, soit groupés en nodules lym-
phoides

—-Dépodts fibrineux a la surface ou a lintérieur des
franges synoviales avec des foyers de nécrose.

G. CRITERES DE CLASSIFICATION DE LA PR
*L'Association des Rhumatologues Américains a propo-
sé en 1987 une série de critéres pour la classification de
la polyarthrite rhumatoide (tableau 1). Ils sont souvent
pris en défaut a cette période précoce de l'évolution.
Pour retenir le diagnostic de PR selon ces criteres, il faut
au moins au moins 4 des 7 critéres sont exigés.

Les criteres 1 a 4 doivent étre présents depuis au moins
6 semaines.

*Plus récemment des critéres ACR/EULAR ont été pro-
posés pour la classification et le diagnostic de polyarthrite
nécessitant un traitement de fond par le méthotrexate,
ce qui peut étre assimilé aux polyarthrites rhumatoides.
Ces critéres s'appliquent aux formes sans érosion os-
seuse aux radiographies (tableau 2). Si le score calculé
selon ces nouveaux critéres est 2 6 > PR

5.2 POLYARTHRITE RHUMATOIDE EVOLUEE

Le diagnostic est facile a ce stade.

A. CLINIQUE

a.1. Les manifestations articulaires et périarticulaires

Les manifestations articulaires sont caractérisées par

des arthrites déformantes et enraidissantes. Elles évo-

luent par poussées, entrecoupées de rémissions, vers

U'extension et l'aggravation. Elles prédominent aux extré-

mités. Latteinte des articulations proximales et du ra-

chis cervical est habituellement plus tardive.

- Les articulations sont tuméfiées par l'épanchement,
Uinfiltration locale et le pannus. Elles sont doulou-
reuses et leur mobilité est limitée surtout le matin avec
un dérouillage.

- Les muscles sus et sous-jacents aux articulations at-
teintes sont le siege d'une amyotrophie.

- Les déformations articulaires fixent la position, an-
talgique. Elles découlent des destructions ostéocarti-
lagineuses, des rétractions capsulo-ligamentaires et
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tendineuses et de la contracture des muscles de voi-
sinage. Il existe parfois des dislocations articulaires et
parfois des mouvements anormaux par reldchement
des structures capsulo-ligamentaires.

- Lenraidissement articulaire peut étre trés invalidant. Il
est l'effet d'une ankylose fibreuse. L'ankylose osseuse
est exceptionnelle. Elle n'intéresse habituellement que
le carpe.

a.1.1 Latteinte des mains et des poignets

- Le gonflement dorsal des poignets et des articulations
MCP, contrastant avec la dépression accentuée due a
l'amyotrophie des muscles interosseux, donne de profil
un aspect de dos de chameau (figure 3). L'atteinte inté-
resse préférentiellement la région de la téte cubitale.
Celle-ci est parfois le siege d'une mobilité anormale en
touche de piano et peut se luxer en arriére, venant me-
nacer de rupture les tendons extenseurs.

- Progressivement, la main rhumatoide prend un aspect
caractéristique : demi-flexion du poignet, saillie des tétes
cubitales, déviation des doigts vers le bord cubital : coup
de vent cubital, lié au relachement des moyens de conten-
tion des MCP. Ces déformations se trouvent secondaire-
ment fixées par la luxation des MCP et celle des tendons
extenseurs dans les vallées inter métacarpiennes.

Les déformations des doigts peuvent réaliser divers

aspects :

-La déformation en col de cygne comporte une hyper
extension de UIPP et une flexion des IPD. Elle inté-
resse surtout les 2e et 3e doigts.

-La déformation en boutonniére comporte une flexion
de UIPP et une hyper extension de UIPD. Elle intéresse
surtout les 3e et 4e doigts.

-Le doigt en maillet est d0 a une flexion permanente
de UIPD.

-Le pouce en Z.
Lorsque les ténosynovites sont installées, elles peuvent
étre a lorigine de ruptures tendineuses. Ces derniéres
ont des conséquences fonctionnelles graves. Elles inté-
ressent surtout les extenseurs des 4e et be doigts, moins
souvent les fléchisseurs. Elles siegent également au poi-
gnet ou en regard des MCP. Elles entrainent une perte de
la mobilité active des doigts et participent au mécanisme
des déformations.

a.1.2 Latteinte des pieds

- Les lésions des pieds intéressent les MTP, le tarse et
les chevilles. Larche antérieure s'affaisse donnant un
avant-pied rond source d'hyper kératose (durillons)
sous les tétes métatarsiennes.

- Le gros orteil est dévié vers le dehors (hallux valgus).
Les orteils moyens sont rétractés en griffe. Les bes or-
teils sont déviés en dedans. Lensemble réalise l'avant-
pied plat triangulaire (figure 5).

- Latteinte des tibio-tarsiennes et des sous-astraga-
liennes est la source d'une géne a la marche et d'un
équin des pieds.

a.1.3 Latteinte du coude

Le coude est tuméfié, douloureux tendant a s'enraidir en
mauvaise position : demi-flexion (flessum) et demie pro-
nation empéchant de porter la main a la bouche (figure 6).

a.1.4 Latteinte des épaules
Les épaules sont enraidies et sont alors responsables

d'une géne lors des mouvements usuels (faire sa toilette,
se coiffer, s'habiller...)

a.1.5 Latteinte des genoux

Les genoux sont volontiers le siege d'un épanchement
comme l'atteste U'existence d’un choc rotulien. Parfois on
note déja un flessum irréversible. Limpotence fonction-
nelle peut étre due a un relachement tendineux et liga-
mentaire donnant une perte de la stabilité du genou. La
recherche d'un kyste poplité doit étre systématique. Sa
rupture peut entrainer un tableau de pseudo-phlébite.

a.1.6 Latteinte des hanches

Elles sont rarement touchées : 10 a 30 %. La coxite rhu-
matoide aggrave le pronostic fonctionnel de la PR. Elle
génere une géne a la marche et lors de nombreuses
autres activités.

a.1.7 Les autres articulations

L'atteinte des temporo-maxillaires est rare. En plus de la
douleur et de Uinflammation locale, elle peut se manifes-
ter par une géne a la mastication.

a.1.8 L'atteinte rachidienne

* Le rachis cervical :

L'atteinte de larticulation entre la 1re et la 2e vertébre
cervicales peut étre responsable d'une luxation atloi-
do-axoidienne, source de douleurs cervicales hautes, de
raideur cervicale et exceptionnellement de signes neu-
rologiques de compression médullaire, engageant ainsi
le pronostic vital.

*Le rachis dorsal et le rachis lombaire ainsi que les arti-
culations sacro-iliaques ne sont pas habituellement tou-
chés au cours de la PR.

a.2 Les manifestations extra-articulaires :

Elles traduisent la diffusion de l'inflammation aux autres
structures du tissu conjonctif. Ainsi, une atteinte cuta-
née, pulmonaire, cardiaque, neurologique, ophtalmolo-
gique ou osseuse peut s'associer a cette phase d'état de
la PR.

B. BIOLOGIE

b.1 Signes inflammatoires

Selon l'évolutivité de latteinte rhumatismale, les signes
biologiques d’inflammation sont plus ou moins accen-
tués : vitesse de sédimentation, hyperalpha -2-globuli-
némie, hypergammaglobulinémie, présence de protéine
C réactive, hypercomplémentémie.

b.2 Facteurs rhumatoides et anticorps anti-peptides

citrullinés

- La recherche du facteur rhumatoide est habituellement
positive a cette phase d'état de la maladie : 85 % des
PR. Toutefois, 15 % des PR restent séronégatives pour
le FR.

- les Anticorps anti-CCP sont présents chez 85 % des PR
avérées.

e 'association des deux auto-anticorps est quasi patho-
gnomonique de la PR.

C. RADIOLOGIE
c.1Signes radiographiques :
Ils associent :
-Un épaississement des parties molles
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-Une déminéralisation des épiphyses

-Un pincement de linterligne articulaire traduisant
lamincissement du cartilage

-Des érosions osseuses juxtacartilagineuses au voisi-
nage des zones de réflexion synoviale (figure7)

-Des géodes sous-chondrales

-Pas d’ostéophytes

c.2. Topographie des lésions

*Aux pieds, signalons la précocité des érosions de la téte
du 5" métatarsien.

*Aux mains, les interlignes carpiens se pincent préco-
cement, des géodes apparaissent, aboutissant tardive-
ment & une véritable fusion des os du carpe [« carpite
“rhumatoide [figure8]). Il s'y associe une atteinte des
métacarpophalangiennes et, plus tardivement, une at-
teinte des interphalangiennes proximales.

*A la hanche, le pincement global de linterligne aboutit
parfois a une protrusion acétabulaire (figure 9).

*Au rachis cervical : En C1C2 une distance entre larc
antérieur de UAtlas et le bord antérieur de l'ondotoide
dépassant 5 mm (cliché de profil en flexion active) tra-
duit une luxation atloido-axoidienne C1-C2 (figure 10).

D. AUTRES IMAGERIES

*IRM est sans doute l'examen d’imagerie le plus sen-
sible pour dépister les géodes et l'cedéme inflamma-
toire épiphysaire.

*Echographie avec doppler puissance permet a
moindres frais de détecter les synovites actives et les
érosions débutantes.

5.3 PHASE SEQUELLAIRE

Aprés une évolution de plusieurs années apparait le
stade cicatriciel. La géne est purement mécanique. Elle
est due aux déformations, dislocations, enraidissements
et destructions articulaires. Il est cependant impossible
d'affirmer la disparition définitive du génie évolutif de la
maladie.

6- FORMES CLINIQUES

6.1 FORMES DE DEBUT

A. SYMPTOMATIQUES

a.1 Topographiques :

Le mode de début le plus fréquent de la PR est celui
d’une oligoarthrite chronique.

D'autres formes de début plus rares peuvent se voir :

a.1.1 Début asymétrique monomélique

a.1.2 Début périarticulaire : ténosynovial ou bursal
* Les ténosynovites : peuvent étre précoces, siegent sur-
tout aux mains
- Latteinte des tendons extenseurs se manifeste, a la
face dorsale de la main et du poignet, par une tumé-
faction mollasse, peu douloureuse et mobile avec les
tendons.
- La ténosynovite des fléchisseurs réalise divers ta-
bleaux. La forme nodulaire se manifeste par un doigt
a ressaut. Sur le trajet palmaire des tendons, il y a
une crépitation caractéristique a la flexion des doigts.

A'la premiére phalange, on percoit un empattement. Il
existe une géne a la flexion des doigts. La face anté-
rieure du poignet est le siege d'une tuméfaction res-
ponsable d'une irritation du nerf médian et se mani-
festant par un syndrome du canal carpien.

*Des kystes synoviaux et des bursites (inflammation des
bourses séreuses) : peuvent également étre observés.
Il s'agit par exemple de bursite achiléenne ou de kystes
synoviaux du creux poplité (kyste de Baker).

a.1.3 Début monoarticulaire (5 % des cas) touchant sur-
tout le poignet, plus rarement le genou, exceptionnelle-
ment la hanche.

a.1.4 Atteinte rhizomélique touchant la ceinture pel-
vienne et scapulaire, rare se voit surtout le sujet agé.

a.1.5 Début par les grosses articulations des membres
(15 % des cas) : genoux, épaules, chevilles, rarement
coudes ou hanches.

a.1.6 Début par des métatarsalgies (15 % des cas) at-
teinte isolée des avant-pieds, avec raideur matinale.

a.2 Selon lintensité :

a.2.1 Début aigu (5 & 15 % des cas) du fait de la brusque-
rie des signes et lintensité des phénomenes inflamma-
toires pouvant simuler un autre rhumatisme articulaire.

a.2.2 Début arthralgique simple : sans gonflement ni
enraidissement. Les douleurs sont d'horaire inflamma-
toire, permanentes a recrudescence nocturne réveillant
le malade pendant la deuxiéme moitié de la nuit et s'ac-
compagnant d'un enraidissement matinal.

a-2.3 Début a type de rhumatisme palindromique
a-2.4 Début extraarticulaire

B. APRES UN FACTEUR DECLENCHANT

b.1 Polyarthrites post-virales : des PR avec FR et ACPA
ont été décrites aprés une infection a PVB19, mais aussi
aprés-infection a flavivirus

b.2 Polyarthrites post-angineuses : posant un probleme
diagnostique avec le RAA

b.3 Polyarthrites débutant sur une articulation trauma-
tisée posant un probleme médicolégal

b.4 Polyarthrites débutantes aprés une prise médica-
menteuse (IFN alpha, anti -aromatases).

6.2 FORMES ANATOMIQUES
A. DESTRUCTRICES

a.1 Articulaires : aboutissant parfois dans des formes
« historiques » a la main a l'aspect classique de doigts
en lorgnette.

a.2 Tendineuses : conséquence d'une ténosynovite né-
gligée ou d'une luxation de la téte cubitale. Un traitement
préventif doit permettre d'éviter cette complication.
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B. NON DESTRUCTRICES :
méme apres plusieurs années d’évolution.

6.3 FORMES SELON LE TERRAIN

A. POLYARTHRITE DE LHOMME ADULTE

Elle est rare (20 % cas). Souvent atypique dans son début
(monoarticulaire]. Latteinte de la hanche y serait plus
fréquente.

B. FEMME ENCEINTE
Au cours de la grossesse, la polyarthrite entre en rémis-
sion spontanée dans 50 % des cas. La rechute survient
apres laccouchement.

C.ICTERE
Infectieux ou rétentionnel, il est également loccasion
d’une rémission spontanée.

D. EN CAS D’HEMIPLEGIE
Les signes articulaires du c6té paralysé vont habituelle-
ment régresser.

E. POLYARTHRITES INFANTILES ET JUVENILES
eSurvient chez lenfant de moins de 15 ans, volontiers
chez la fille.

6.4 FORMES VISCERALES

Ces atteintes montrent bien que la PR est a la fois une
maladie auto-immune et systémique :

A. MANIFESTATIONS HEMATOLOGIQUES

Certaines sont fréquentes :

e Adénopathies (30 %) dans le territoire des articulations
enflammées

eSplénomégalie (5 a (0%), habituellement modérée

eAnémie normochrome normocytaire, parfois hypo-
chrome, peu régénérative avec fer sérique abaissé et
coefficient de saturation de la sidérophylline peu diminué

eHyperleucocytose et hyperplaquettose inconstantes té-
moignant du syndrome inflammatoire.

D'autres sont plus rares :

eEosinophilie : elle doit faire rechercher une intolérance
médicamenteuse; ailleurs elle témoigne d'une forte
évolutivité

el euconeutropénie : exceptionnellement isolée, souvent
entre dans le cadre de la maladie de Felty.

eSyndrome de Felty : il associe deux éléments avec la
PR : une splénomégalie et une leuconeutropénie. La PR
évolue souvent depuis plus de dix ans, presque éteinte.
La biologie permet de noter une forte séropositivité, la
présence presque constante d’anticorps antinucléaires.
L'évolution est variable, dominée par le risque infec-
tieux souvent mortel.

*Pseudo-syndrome de Felty consécutif a une lympho-
prolifération a grands lymphocytes granuleux (LGL)
parfois réversible.

B. SYNDROME SEC OU LE SYNDROME DE SJOGREN

SECONDAIRE

e|l associe xérostomie (sécheresse buccale), xérophtal-
mie (sécheresse des yeux) et polyarthrite.

*Sa fréquence au cours de la PR est variable peut aller
jusqu’a 50 % des cas.

ePlusieurs tests sont utilisés pour le mettre en évidence
(la biopsie des glandes salivaires accessoires, le test de
Shirmer...).

eContrairement au syndrome de Sjogren primitif, les an-
ticorps anti-SSA et les anti-SSB sont rares (5 %).

C. MANIFESTATIONS NERVEUSES

Elles surviennent au cours des PR sévéres avec d'autres

manifestations extra-articulaires surtout cutanées. Elles

sont de plusieurs types.

eCentrales : compression médullaire par dislocation at-
loidoaxoidienne.

ePériphériques : compression tronculaire dans un défi-
é : médian au canal carpien, tibial postérieur dans la
gouttiere rétromalléolaire interne.

eMultinévrites sensitivo-motrices/polynévrites sensi-
tives pures : névrite souvent d'origine ischémique au
cours des PR séveres avec vascularite.

D. MANIFESTATIONS CUTANEES

*Nodules rhumatoides : 10 % des PR. Elles siegent habi-
tuellement a la face d'extension des membres. Ce sont
des masses sous cutanés mobiles par rapport au plan
superficiel, indolores, témoins d'une relative sévérité
de la maladie.

e ésions de vascularite (ulcéres de jambe, purpura né-
crotique, micro-infarctus digitaux des doigts et des or-
teils, pulpes et sertissures des ongles), elles s'obser-
vent au cours de polyarthrites séveres (PR maligne).

E. MANIFESTATIONS OCULAIRES

e Kérato-conjonctivite (30 a 40 %) : elles s'intéegrent dans
le cadre du syndrome de Gougerot-Sjogren secondaire.

eSclérite/épisclérite rhumatoide : pouvant se compli-
quer de scléromalacie perforante (exceptionnelle).

F. MANIFESTATIONS PLEUROPULMONAIRES

el es nodules pulmonaires : exceptionnels (0,4 %), plus
fréquents chez 'lhomme; ils surviennent dans les PR
séveres.

el es pleurésies rhumatoides : rares (1 %), peuvent sur-
venir en labsence de poussée articulaire. Le liquide
pleural est exsudatif.

el es alvéolites interstitielles : sont plus fréquentes et
peuvent se compliquer de fibrose de pronostic sévere.
- Une bronchiolite oblitérante

En cas de suspicion d'atteinte pulmonaire, le recours

au lavage broncho-alvéolaire (LBA] est indiqué en plus

de Uexploration radiologique (Radiographies et scanner

du thorax] ainsi qu'une exploration fonctionnelle respi-
ratoire (EFR) peut étre discutée pour déterminer le type

d'atteinte pulmonaire restrictive, obstructive ou mixte.

G. MANIFESTATIONS CARDIOVASCULAIRES

ela péricardite : serait fréquente (40 %), souvent sans
traduction clinique. La péricardite clinique est rare
(<5 %) touchant plus souvent lhomme que la femme.
L'évolution vers la constriction a été décrite.

el e myocarde : parfois a lorigine d'un trouble de la
conduction.

e|'endocarde : épaississements valvulaires mitro-aor-
tiques, le plus souvent muets cliniquement.
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En cas de suspicion d'atteinte cardiaque, 'échographie
cardiaque s'impose.

H. AMYLOSE

eC’est une complication non exceptionnelle de la PR. La
fréquence anatomique est de 15 % contrairement a la
fréquence de son expression clinique qui est de (1 %).

eC'est une amylose hépato-spléno-rénale de type AA.

*Elle se révele habituellement par une protéinurie, voire
un syndrome néphrotique.

el a biopsie rénale, rectale, gingivale, ou de glande sali-
vaire accessoire, avec les colorations spécifiques (rouge
Congo) permet son diagnostic.

7- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le diagnostic de la polyarthrite rhumatoide se pose dif-
féremment selon le tableau clinique réalisé.

7.1 DEVANT UN DEBUT AIGU
POLYARTICULAIRE

[l faut discuter les affections suivantes.

A. RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU (RAA)

Le probléme se pose rarement en pratique chez l'adulte
jeune; on recherche une infection streptococcique ré-
cente. Les arthrites sont mobiles et fugaces. Une atteinte
cardiaque associée et un dosage des antistreptolysines ou
des antistreptodornases (ASLO) sont en faveur de la RAA.

B. POLYARTHRITE VIRALE
Elle peut étre inaugurale d'une hépatite virale B ou C,
une rubéole ou une infection par Parvovirus B19.

C. ENDOCARDITE D’'OSLER

Intérét des hémocultures, de 'échocardiographie a la re-
cherche de végétations valvulaires;

Le FR peut étre positif (50 % des cas).

7.2. DEVANT UN DEBUT MONOARTICULAIRE

[l faut discuter les affections suivantes.

A. ARTHRITE INFECTIEUSE BACTERIENNE :

- Le germe causal peut étre banal ou spécifique.

- Il faut éliminer surtout la tuberculose d'ou lintérét de
la biopsie synoviale.

B. CRISE DE GOUTTE OU PLUS SOUVENT DE CHONDRO-
CALCINOSE ARTICULAIRE

C'est dire lintérét de la recherche des microcristaux
dans le liquide synovial.

7.3. DEVANT UNE POLYARTHRITE NON
DESTRUCTRICE

On élimine les affections suivantes.

A. CONNECTIVITE

- C'est surtout avec le lupus érythémateux systémique
(LED), mais la constatation des signes cutanéo-mu-
queux et systémiques ainsi que la présence a des taux
élevés des AAN (anti DNA natifs et anti Sm), permettent
de redresser le diagnostic.

- D'autres maladies systémiques peuvent étre discutées
(Sclérodermie systémique, Polymyosite, etc.... ).

B. SYNDROME DE SJOGREN PRIMITIF
7.4. DEVANT UNE POLYARTHRITE
DESTRUCTRICE

On élimine les affections suivantes.

A. RHUMATISME PSORIASIQUE

Il peut simuler en tous points une polyarthrite rhuma-

toide; ony pensera devant :

eLe caractere moins symétrique de l'atteinte articulaire;

e atteinte, sinon exclusive, du moins précoce, des arti-
culations interphalangiennes distales

eSurtout la découverte de signes cutanés de psoriasis.

B. MANIFESTATIONS PERIPHERIQUES D’UNE SPONDY-

LOARTHRITE ANKYLOSANTE (SPA)

e|l s'agit habituellement d'un homme jeune. La présence
d’un syndrome pélvi-rachidien et d'un terrain génétique
particulier (antigéne d'histocompatibilité HLA-B27)
plaident en faveur du diagnostic.

7.5. AUTRES DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS
A. LA PSEUDOPOLYARTHRITE RHIZOMELIQUE

Devant une polyarthrite débutant aux ceintures chez un
sujet 4gé. Lassociation a une maladie de Horton fait cou-
rir un risque oculaire qui nécessite un traitement urgent
par corticothérapie.

B. LOSTEO-ARTHROPATHIE HYPERTROPHIANTE
PNEUMIQUE

Devant une polyarthrite acromélique, U'hippocratisme di-
gital doit orienter et mener a la radiographie pulmonaire
qui révele habituellement un cancer pulmonaire.

C. LARTHROSE DES DOIGTS

Elle intéresse surtout les IPD (nodosités d'Heberden),
mais également les IPP (nodosités de Bouchard). L'as-
pect clinique, biologie (VS normale] et les radiographies
permettent de redresser le diagnostic.

8- EVOLUTION ET PRONOSTIC

8.1 EVOLUTION GENERALE

eLa maladie rhumatoide est une affection chronique
dont la progression sans traitement est le plus souvent
réguliere, sans rémission : linflammation gagne toutes
les jointures, aboutissant a une impotence douloureuse
plus ou moins importante.

eParfois 'évolution se fait par poussées successives,
sans facteur déclenchant, laissant des séquelles fonc-
tionnelles croissantes.

eRarement la polyarthrite s'éteint totalement.

e|es causes de rémission spontanée sont la grossesse,
lictere, Uhémiplégie.

8.2 PRONOSTIC

eLes formes a début aigu et ceux a début tardif seraient
de meilleur pronostic.

e a précocité des érosions osseuses au contraire laisse
présager une évolution fonctionnelle défavorable.
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eL'atteinte de la hanche est fonctionnellement grave
chez les sujets jeunes.

el a présence de facteurs rhumatoides, et surtout d'an-
ticorps anti-peptides citrullinés (ACPA] est prédictif
d’une évolution destructrice plus sévére.

elLa présence d’anticorps antinucléaires accompagne
les formes avec manifestations extraarticulaires.

Les polyarthrites rhumatoides ont une espérance de vie

réduite de 10 ans par rapport la population générale.

9- PRINCIPES DU TRAITEMENT

La prise en charge d'une polyarthrite rhumatoide repose
sur deux types de traitements généraux habituellement
utilisés en association :

e es anti-inflammatoires, qui visent a maitriser les phé-
nomeénes inflammatoires articulaires; leur action est
purement suspensive; la récidive survient des l'arrét du
traitement.

el es traitements dits de fond (DMARDs), qui tentent
d’agir sur le génie évolutif de la maladie rhumatoide.

On insiste actuellement sur limpérieuse nécessité de

mettre en route un traitement de fond dés les premiers

mois d’évolution d'une polyarthrite possiblement rhu-
matoide, seul a3 méme de limiter les destructions os-
téo-articulaires et améliorer la fonction.

9.1 TRAITEMENTS GENERAUX

En période évolutive le repos physique et moral est in-
dispensable.

A. ANTI INFLAMMATOIRES

a.1 Non stéroidiens (AINS)

e|ls ont, en plus de leur action anti-inflammatoire, une
action antalgique et antipyrétique.

e Laplupart des AINS peuvent étre utilisés au cours de la
PR, y compris les anti-COX2.

e Leur utilisation au long cours doit se faire a la dose
minimale efficace.

e | a prescription doit couvrir les 24 heures. En cas d'uti-
lisation d'un AINS a demi-vie courte, nécessitant des
prises quotidiennes multiples, la dose maximale doit
étre administrée le soir.

e |l faut toujours respecter les doses maximales autori-
sées pour chaque AINS ainsi que les contre-indications
et les précautions d'usage de ces médicaments (cf mi-
ni-module correspondant dans ce méme fascicule).

Exemples : Indométacine : 150 mg/j, Kétoproféne : 100 a

200 mg, Piroxicam : 10 a 20 mg/j, Diclofénac : 150 mg/j....

a.2 Stéroidiens

e Les corticostéroides sont trés efficaces sur les ma-
nifestations inflammatoires générales et articulaires,
mais exposent a long terme a des effets secondaires
graves (diabete, HTA..)

e |l faut toujours prendre des précautions d’emploi avec
une surveillance réguliere.

e | a Prednisone ou la Prednisolone, peuvent étre utili-
sées a faibles doses (autour de 7,5 a 10 mg/j) ou a doses
plus élevées en cas de nécessité. Le recours aux as-
sauts (ou bolus) de Méthylprédnisolone : SOLUMEDROL

(500 mg a 1 g/j en perfusion IV pendant 1 a 3 jours) est
parfois nécessaire.

e |ls s'associent sans inconvénient aux anti-inflamma-
toires non stéroidiens.

B. LES ANTALGIQUES.

¢ |ls sont utiles, surtout en cas de contre-indication aux
AINS ou en complément de ceux-ci.

¢ |ls permettent un meilleur controle de la douleur.

e | eur prescription obéit aux recommandations d’usage
et dans le respect des paliers de 'OMS (cf mini-module
correspondant dans ce méme fascicule).

9.2. TRAITEMENTS DE FOND

9.2.1 LES TRAITEMENTS DE FOND CLASSIQUES

a. Méthotrexate [Novatrex®]

*(C'est le traitement de référence. Il s'agit de comprimés
a 2,5 mg ou d’ampoules a 5 ou 10 mg, s'utilise per os
a la posologie maximale de 0,3 mg/kg/semaine. Cette
posologie sera a atteindre en trois mois en débutant a
15 mg/semaine, il doit étre administré un jour fixe de
la semaine et loin des repas (2 heures avant ou apres).
Il est mensuellement augmenté, jusqu’a 25 mg en cas
d’effet incomplet, voire utilisée par voie IM.

e Les intolérances sont avant tout hépatiques (hépatite
cytolytique) et hématologiques.

e Un bilan préthérapeutique s'impose, il comportera une
numération formule sanguine (NFS), des transami-
nases, une sérologie d'hépatite B et C et une radiogra-
phie pulmonaire. Le dosage de D-HCG chez les femmes
en age de procréation.

» Une adjonction d’acide folique (10 mg par semaine)
pour diminuer la toxicité hématologique ainsi qu'une
contraception efficace devant le risque tératogéne sont
indispensables.

e Une surveillance par les transaminases, créatinine,
NFS 2 fois par mois au début, puis mensuellement.

b. Léflunomide [Arava®)

e |Ls'utilise par voie orale, a la dose initiale de 20 mg/jour
tous les jours.

e Son efficacité est comparable a celle du méthotrexate.

e les effets secondaires principaux sont la cytolyse
hépatique (précoce), UHTA, parfois une alopécie et un
amaigrissement important.

e La surveillance impose de doser les transaminases
tous les 15 jours. Une contraception efficace est indis-
pensable.

c. La Salazopyrine®

e Elle s'utilise per os a la dose de 2 a 3 g/jour (4 a 6 cp).

e Elle expose a des intolérances digestives (nausées),
hépatiques [(hépatite cytolytique), hématologiques
(agranulocytose, thrombopénie) a dépister par une sur-
veillance mensuelle.

* Son emploi sera précédé d'une recherche d'un déficit
en G6PD qui la contre-indiquerait.

d. Antipaludéens de synthése

* Ala dose de 400 mg/24 h, Uhydroxychloroquine (Plague-
nil®) (2 cp/j) est un traitement de fond efficace dans les
polyarthrites bénignes.

e |ls exposent a des accidents d'intolérance digestive,
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mais surtout oculaire (rétinite] qui imposent une sur-
veillance ophtalmologique annuelle (FO, champ visuel
central, vision des couleurs) et un électrorétinogramme
tous les deux ans.

9.2.2 LES NOUVEAUX TRAITEMENTS DE FOND :

LES THERAPIES CIBLEES/BIOTHERAPIE

- Ces drogues ont révolutionné la prise en charge de la
PR.

- Ils résultent des connaissances sur la physiopathologie
de la synovite rhumatoide.

- ce sont les anti-TNFalpha et les anti-cytokines (IL1,
IL6), les anti-lymphocytes B CD20+ et le CTLA4-Ig
(Orencia®). Ils s'utilisent tous de préférence en asso-
ciation avec le méthotrexate.

- Ils freinent trés significativement les détériorations
structurales radiographiques articulaires.

- Toute biothérapie fera lobjet d'un bilan préalable a la
recherche d'un foyer infectieux, d'une tuberculose la-
tentebnécessitant un traitement préalable pour éviter
une flambée infectieuse.

- Les vaccinations par vaccins inactivés [non vivants) se-
ront aussi mises a jour (grippe, Pneumocoque).

a. Anti-TNFalpha:

On dispose de deux types selon le mécanisme :

*Inhibiteur du récepteur soluble du TNFalpha : Etaner-
cept (Enbrel®) : qui s'utilise sous-cutané a la dose de
50 mg par semaine.

*Anticorps monoclonaux anti-TNFalpha :

- Infliximab [Rémicade®) en perfusion IV toutes les 8
semaines a 3 mg/kg/perfusion aprés une période d'at-
taque de 3 perfusions a SO, S2 et Sé.

- Adalimumab [Humira®] a 40 mg sous-cutanés tous les
14 jours.

- Certolizumab pegylé (Cimzia®] a 400 mg a JO, J15, J30
puis 200 mg tous les 14 jours.

- Golimumab (Simponi®)

b. Anti-IL1 :
On dispose de linhibiteur naturel ou IL1-Ra (Anakinra
Kineret®) 100 mg sous-cutanés tous les jours.

c. Anti-CD20 (Rituximab ou Mabthera®) s'utilise IV
1000 mg deux fois a 14 jours d'intervalle avec réinduction
tous les 6 a 9 mois.

d- Abatacept [Orencia ®] [ou CTLA4 Ig] est une molécule
de fusion qui s'oppose au signal d'activation. Il s'utilise en
perfusion IV a la posologie de 10 mg/kg une fois par mois.

e- Tocilizumab (Roactemra [®) est un anticorps mono-
clonal anti-récepteur de lIL6, s'utilise a la posologie de
8 mg/kg IV une fois par mois.

9.3 TRAITEMENTS LOCAUX
Les traitements locaux sont un complément indispen-
sable aux mesures générales.

A. SYNOVIORTHESES

a.1 Cortisoniques

Gréce aux dérivés d'action prolongée (hexacetonide de
triamcinolone), ils permettent souvent de réduire une

inflammation localisée résistant aux traitements géné-
raux.

a.2 Isotopiques
Chez les sujets plus dgés et/ou pour les petites articu-
lations

B. PHYSIOTHERAPIE

b.1 Attelles
Elles peuvent limiter les déformations

b.2 Autorééducation
Elle sera entreprise en dehors des périodes inflamma-
toires

b.3 Ergothérapie
Elle permet d'entretenir une certaine agilité manuelle.

C. MESURES ORTHOPEDIQUES

c.1 Synovectomies [parfois sous arthroscopie)

Elles sont source d’enraidissement. Elles ont été en par-
tie supplantées par les synoviorthéses. Les indications
se limitent au poignet et parfois aux métacarpophalan-
giennes.

c.2 Ténosynovectomies
Elles voient au contraire leurs indications se confirmer
pour éviter les accidents de rupture tendineuse.

c.3 Chirurgie de la main et de ['avant-pied

Elle fait appel aux interventions de réalignement avec
un bon effet fonctionnel et antalgique. La résection de
la téte cubitale permet d’éviter les ruptures tendineuses.
Elle est actuellement supplantée par les interventions de
réaxation stabilisation du poignet.

c.4 Arthroplasties de la hanche ou du genou
Elles permettent de rendre leur autonomie a des ma-
lades parvenus a un stade d'invalidité majeure.

c.5 Chirurgie du rachis cervical [C1 C2]

S'adresse aux luxations occipito-cervicales, verticales
ou antéro-postérieures, compliquées de signes neurolo-
giques. Il s'agit d'arthrodese.

10- SURVEILLANCE ET STRATEGIE
THERAPEUTIQUE

Elle a pour but d'évaluer périodiqguement lactivité de
la PR sous traitement, d'adapter rapidement les traite-
ments de fond en cas dactivité persistante et/ou dété-
rioration structurale radiographique. Parallélement on
dépistera les éventuelles complications favorisées par
les thérapeutiques.

10.1 SURVEILLANCE
L'appréciation de l'évolution de chaque PR fera appel a
plusieurs parameétres :
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A. LACTIVITE DE LA PR

Elle est évaluée sur des mesures objectives tel le
score DAS28 dont les critéres sont : le compte articu-
laire (nombre d’articulations douloureuses, e nombre
d’articulations gonflées), ['état général évalué par opi-
nion du patient sur une échelle (EVA) de 0 a 10, le chiffre
de la VS a la premiére heure (ou de la CRP). On peuty
associer des parametres tels que la durée de la raideur
matinale, le nombre de réveils nocturnes imputables a
la PR.

B. LAFONCTION : peut étre évaluée par le score de qua-
lité de vie HAQ.

C. LA FATIGUE : sera quantifiée sur une EVAde 0 a 10

D. LETAT STRUCTURAL ARTICULAIRE : sera apprécié
au minimum par des radiographies annuelles des mains
et des avant-pieds, par le score de Sharp (nombre d'éro-
sions et du degré de pincement articulaire).

E. LE DEPISTAGE DES COMPLICATIONS : que ce soit ia-
trogénes ou celles liées a la PR et a linflammation chro-
nigue.

10.2 LES INDICATIONS THERAPEUTIQUES

- Le traitement de la PR doit systématiquement associer
les traitements symptomatiques et le traitement de
fond les plus adaptés au stade évolutif de la PR.

- Lobjectif thérapeutique est la rémission pour les PR
débutantes [(DAS28 < 2,6) et l'état de faible activité
(DAS28 < 3,1) dans les PR plus anciennes.

- Une concertation multidisciplinaire est impérative
lorsque seront discutés des gestes chirurgicaux.

A. PR DEBUTANTE AUTHENTIQUE

On utilise systématiquement les AINS et les antalgiques

en association a un traitement de fond.

- Les antipaludéens de synthese ou la Salazopyrine peu-
vent étre prescrits quand la PR est modérément in-
flammatoire. En cas d'inefficacité, ces traitements se-
ront remplacés par le Méthotrexate ou le leflunomide.

- Le Méthotrexate, le plus préféré aux autres traitements
de fond, est utilisé d’emblée quand linflammation est
intense ou que la PR est jugée agressive (érosions ra-
diologiques). L'inefficacité du Methotrexate ne sera re-

tenue qu'aprés essai des doses optimales (25mg/sem),

il faudra alors recourir aux associations [exemple : MTX

+ Salazopyrine).

En cas d'insuffisance ou d'intolérance majeure de ces

traitements, les biothérapies pourraient étre propo-

sées.

- Une corticothérapie générale, a faibles doses (autour
de 10 mg/j), est souvent nécessaire pour passer un cap
difficile. La durée de ce traitement sera aussi courte
que possible afin d'en réduire les effets secondaires.

- Les traitements locaux (mise au repos, confection d’or-
théses, corticothérapie locale...) sont utiles. En cas de
récidive ou de résistance des arthrites, on peut recou-
rir, dans certaines localisations, aux synoviorthéses ou
aux synovectomies.

B. PR A LA PHASE D’ETAT

Les modalités thérapeutiques seront similaires. Les
traitements seront souvent plus énergiques. On utilisera
systématiquement les AINS et/ou les corticoides et on
associera un traitement de fond efficace. Les manifes-
tations cliniques, de nature mécanique, en rapport avec
des destructions articulaires séquellaires, nécessitent
un renforcement des thérapeutiques locales.

11 - CONCLUSION

- La PR est le plus fréquent des rhumatismes inflamma-
toires chroniques. Il s'agit d'une polyarthrite bilatérale
et symétrique a tendance destructrice et déformante.

- Le diagnostic doit étre aussi précoce que possible.

- Certains marqueurs biologiques sont particulierement
évocateurs : présence du facteur rhumatoide et/ou pré-
sence d'anticorps anti-CCP.

- Il existe de nombreux facteurs pronostiques dont : la
sévérité initiale clinique et biologique, le caractere éro-
sif d'emblée.

- La PR nécessite une prise en charge spécialisée, pré-
coce, individuelle et multidisciplinaire.

- Le but du traitement est d'obtenir l'indolence et l'ab-
sence de lésions structurales, donc d'éviter le handi-
cap.

- Enfin, le volet social ne doit pas étre méconnu. On s'in-
téressera en particulier au retentissement psycholo-
gique et socioprofessionnel ainsi qu'a limpact de la
maladie sur la qualité de vie du patient.
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Figure 1 : Mécanismes immunologiques dans la polyarthrite rhumatoide

Figure 2 : Atteinte
du poignet et du 2
et 3¢me MCP, aspect
de doigt en fuseau

Figure 3 : Déformations
de la main : coup de vent
cubital, aspect en dos de
chameau

Figure 4: Déformations
des doigts
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Figure 5: Déformations des pieds Figure 6: Flessum du coude

Figure 7 : Multiples érosions des MCP/ IPP bilatérales, et des tétes Figure 8 : Carpite érosive
métatarsiennes

Figure 9 : Coxite rhumatoide bilatérale Figure 10 : Luxation C1C2

Tableau 1 : Critéres de '’American College of Rheumatology 1987 pour la classification de la polyarthrite rhumatoide
Pour retenir le diagnostic de PR selon ces criteres, il faut au moins au moins 4 des 7 criteres sont exigés.
Les criteres 1 a 4 doivent étre présents depuis au moins é semaines.

1. Raideur articulaire matinake : rmideur matinake articulaire ou périarticulaire, durant au moins une heure avant
I'amélioration maximale.

2. Arthrite d'au moins 3 groupes articulzires : gonflement des tissus mous ou épanchement (et non pas saillie osseuse isolée)
d'au moins 3 groupes articulaires touchés simultanément, observés par un médecin. Les 14 groupes possibles sont, 8 droite
ou a gauche, les IPP {interphalangiennes proximales), les MCP [métacarpo-phalangiennes), les poignets, les coudes, les
genoux, les chevilles et les MTP [métatarso-phalangiennes).

3. Arthrite des articulati ons des mains : gonflement d'au moins un groupe articulaire {woir définition en 2) parmi poignets,
IPF ou MCP,

4. Arthrite symétrigue : atteinte simultanée des mémes groupes articulaires (voir définition en 2) des deux cotés du corps
{l'atteinte bilatérale des PP, des MCP, ou des MTF est acceptable sans symeétrie absolue).

5. Modules rhumatoides : nodules sous-cutanés, sur les proéminences osseuses, les surfaces d'extension, ou dans les régions
para-articulaires, observeés par un médecin

&. Facteur rhumatoide sérique mise en évidence de guantites anormales de facteur rhumatoide sérigue par une méthode
dont les résultats sont positifs chez moins de 5 % des sujets témoins normaus.

7. Modifications radiologigues : modifications radiologiques typiques de polyarthrite rhumatoide sur les radiographies de
face des mains et des poignets, avec obligatoirement des érosions ou une décalcification osseuse évidente localisée des
articulations atteintes ou de fagon plus nette dans les régions adjacentes & ces articulations (des modifications d'allure
seulement arthrosique ne conviennent pas).

* Au mioins 4 des 7 criteres sont exiges
Les critéres 1 a 4 doivent &tre présents depuis au moins & semaines
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Tableau 2 : Nouveaux critéres ACR/EULAR de la polyarthrite rhumatoide (2010)
Si le score calculé selon ces nouveaus critéeres est2 6 = PR

Score
Articulations atteintes
1 grosse articulation 0
2 a 10 grosses articulations [symétrigues ou non) 1
1 a 3 petites articulations 2
4 a 10 petites articulations 3
=10 articulations (dont au maoins une petite) 5
Autoanticorps (FR et ACPA)
FR- et ACPA- i
FR+ etfou ACPA+ a faible taux (1 a 3 x normale) 2
FR+ etfou ACPA+ & taux dlevé (>3 & normalke) 3
Dwrée d'évolution des synovites
< B semaines
> b semaines 1
Marqueurs biologigues de I'inflammation (VS et CRP)
W5 et CRP normales i
VS et/ou CRP anormale 1
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LES SPONDYLOARTHRITES

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :
Définir le concept de spondyloarthrite.

Définir la notion d’enthése

= 59 B0 5 es O s 09 o =

bleau clinique.

Connaissances préalables requises

Citer les mécanismes étiopathogeniques incriminés.

Décrire les manifestations cliniques des spondyloarthrites.

Enumérer les signes radiologiques des spondyloarthrites.

Préciser les modalités évolutives et les éléments pronostiques des spondyloarthrites.
Planifier le suivi du patient spondyloarthritique

Décrire les principales affections constituant le groupe des spondyloarthrites.
Distinguer la spondyloarthrite des autres atteintes sacro-iliagques et rachidiennes.

0. Préciser les différents moyens thérapeutiques et leurs indications en fonction du ta-

- Structure et physiologie de U'appareil locomoteur

- Cours de Pharmacologie (DCME1)

INTRODUCTION

Les spondylarthropathies désormais appeléesspondy-
loarthrites(SpA), désignentdes affections qui associent a
des divers degrés : une atteinte pelvi-rachidienne, des
arthrites périphériques, des enthésopathies, des mani-
festations extraarticulaires, un terrain familial et/ou une
liaison avec l'antigene HLA B27. L'avenement des nou-
veaux moyens d’imagerie et de la biotherapieont nette-
ment amélioré la prise en charge et le pronostic de ces
affectionschroniques potentiellement séveres et invali-
dantes.

1- DEFINITION:

Lesspondyloarthrites(spondylos = vertébre), sont des
rhumatismes inflammatoires chroniques qui regroupent
différentes formes nosologiques : spondylarthrite anky-
losante, rhumatisme psoriasique, arthrites réaction-
nelles, rhumatismes associés aux entérocolopathies,
spondyloarthrite juvénile, spondylarthropathies indiffe-
renciées...). Latteinte la plus habituelle est la forme dite
axiale (touchantle rachis, les sacro-iliaques, la paroi tho-
racique antérieure] mais il existe aussi des formes péri-
phériques (atteinte mono, oligo ou polyarticulaire] et des
formes enthésitiques.

2- EPIDEMIOLOGIE :

- La prévalence des spondyloarthritesest mal connue.
Globalement, on estime la prévalence de l'ensemble
des spondyloarthritesa 0,5 %.

- Cette prévalence varie selon les populations étudiées,
et les disparités géographiques sont en général paral-
leles a la répartition du HLA B27 du fait de la distribu-
tion tres inégale de cet antigene.

3 - ETIOPATHOGENIE

Elle est encore mal élucidée malgré les progres réalisés.
Elle fait intervenir :

3.1 DES FACTEURS GENETIQUES :

Le terrain génétique est déterminant comme latteste la
tres forte association avec lantigene HLA B27, présent
chez 90% des patients ayant une SpA et uniquement
chez 6-8% des sujets caucasoides sains. D'autre part, le
risque de développer une SpA n'est que de 1,5 a 3,5%
chez un sujet HLA B27 sans antécédents familiaux de
SpA alors qu'il est de 15 a 20 % si le sujet a des antécé-
dents familiaux. En Tunisie, des études ont montré que le
HLA B27 est présent chez 62% des SpA contre 3% chez
les témoins.

D'autres facteurs génétiques indépendants du HLA
peuvent intervenir.
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3.2 DES FACTEURS D’ENVIRONNEMENT :

Le role déclenchant d'agents infectieux est évident
au cours des arthrites réactionnelles, ou il est pos-
sible d'identifier la bactérie en cause dans 50% des cas
(Chlamydia trachomatis, Yersinia enterocolitica, Salmo-
nelle enteridis, Shigellaﬂexneri,...].

3.3 MECANISMES LESIONNELS :

Une similitude moléculaire entre des épitopes communs
a des agents infectieux et a lantigene HLA B27 implique-
rait des phénomeénes de réactivité croisée [mimétisme
moléculaire).

4 - ANATOMIE PATHOLOGIE

4.1 LENTHESE :

Elle représente la cible privilégiée des spondyloarthrites.

Lenthese est la zone d’ancrage des ligaments, des ten-

dons et des capsules articulaires dans l'os.

Lenthésopathie inflammatoire : évolue en 3 phases :

- Une phase inflammatoire initiale, caractérisée par un
infiltrat mono-nucléé et qui se traduit par des érosions
osseuses.

- Une phase de fibrose cicatricielle.

- Une phase d'ossification, qui peut s'étendre dans le li-
gament ou le tendon, formant un enthésophyte, ou au
périoste et étre a l'origine d’appositions périostées.

*Au rachis, Ulannulus du disque intervertébral constitue
une enthése, dont l'atteinte initiale est a lorigine d'une
petite érosion de langle de la vertébre (signe de Roma-
nus). La phase d’ossification est a lorigine des syndes-
mophytes.

*[La sacro-illite évolue comme une enthésopathie : la [é-
sion initiale est un granulome inflammatoire, a lorigine
d'érosions des berges articulaires. La phase ossifiante
se traduit par une condensation periarticulaire pouvant
aller a la fusion articulaire complete.

4.2 LA SYNOVITE :

La SpA peut se manifester par une atteinte articulaire
périphérique caractérisée par une synovite. La syno-
viale est ainsi le siege d'une hyperplasie de la couche
bordante et d'un infiltrat lympho-plasmocytaire sans né-
crose fibrinoide.

5 - ETUDE CLINIQUE

Type de description : La SpA du sujet jeune

5.1 EPIDEMIOLOGIE :

A. PREVALENCE :

Estimée a 0.2% dans la population générale caucasienne,
passerait a 2% dans une population porteuse de lalléle
HLA B27. Ainsi, la prévalence varie dans le monde selon
la répartition de l'antigeéne HLA B27.

B. LE SEXE :
Elle touche essentiellement 'homme :
hommes pour une femme.

sex-ratio 3 a 8

C. LAGE :

Elle débute généralement chez des sujets jeunes vers
l'age de 18-30 ans. Mais un début plus précoce ou plus
tardif est possible.

5.2 SIGNES CLINIQUES :

A. MODES DE DEBUT :

- Les douleurs lombo-fessiéres sont inaugurales dans
2/3 des cas. Elles sont nocturnes réveillant le patient
dans la 2¢™ moitié de la nuit, s'atténuant au matin avec
un dérouillage matinal de durée variable.Ces douleurs
évoluent par poussées de quelques jours puis de-
viennent permanentes.

Les signes généraux sont généralement discrets : fa-
tigue, fébricule, amaigrissement.

L'examen clinique est pauvre au début : il y a peu de
signes objectifs.

Une oligoarthrite notamment des membres inférieurs
peut étre inaugurale dans 20% des cas

- Une talalgie au réveil peut inaugurer le tableau dans
environ 10% des cas

Une manifestation extra-articulaire, particulierement
une uvéite (ceil rouge douloureux)peut révéler la SpA
dans 2% des cas.

Ainsi, la survenue de tels symptémes chez un adulte
jeune de sexe masculin doit faire rechercher par la cli-
nique et notamment limagerie une SpA. Cependant il
n'est pas rare que le diagnostic soit porté plus tardi-
vement devant un tableau cliniqgue et radiologique plus
évolué

B. PHASE D’ETAT :

b.1 Syndrome pelvi-rachidien :

A ce stade les douleurs sont permanentes, nettementin-
flammatoires, maximales dans la 2¢™ moitié de la nuit
et le matin au réveil, associées a une raideur s'atténuant
dans la matinée aprés un dérouillage > 1 heure.

- Les douleurs fessieres uni ou bilatérales ou a bascule
traduisent l'atteinte des sacro-iliaques. Elles irradient
volontiers a la face postérieure ou postéro-externe
de la cuisse, sans dépasser le genou. Lexamen cli-
nique permet d’objectiver ces douleurs par différentes
manoeuvres :

*En position debout : appui monopodal et saut a cloche
pied.

*En décubitus dorsal : écartement ou rapprochement
forcé des ailes iliaques.

*En décubitus ventral : pression directe des sa-
cro-iliaques a la partie supéro-interne des fesses,
appui forcé sur le sacrum : signe du trépied.

- Les douleurs rachidiennes essentiellement lombaires
ou localisées a la charniere dorso-lombaire.

La raideur lombaire est le signe d'examen le plus fré-

quent, objectivé par :

* La distance doigts-sol : qui augmente en cas de rai-
deur lombaire (>10 cm).

* indice de Shober : [N=10+5 cm). Au-dessous de
13 cm, il traduit la raideur lombaire.

* Les inflexions latérales
-L’atteinte dorsale : dorsalgies moyennes ou inter-
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costales basses en ceinture ou en hémi-ceinture
d’horaire inflammatoire, avec tendance a la cyphose
qui est évaluée par la distance C7-mur.

- L'atteinte thoracique peut étre précoce, elle touche
('articulation sterno-claviculaire, les chondro-cos-
tales, la manubrio-sternale, les articulations
costo-vertébrales et costo-transversaires.

- L'atteinte enraidissante du thorax est évaluée par la
mesure de lampliation thoracique, [N=5cm).

- L'atteinte cervicale s'exprime par une cervicalgie
a irradiation scapulaire avec raideur. La déforma-
tion du cou entraine une projection antérieure du
cou avec hyper extension de la téte pour conserver
Uhorizontalité du regard. Raideur et déformation
peuvent étre quantifiées par la mesure de la dis-
tance occiput-mur, menton-sternum en flexion et
en extension et les mesures des angles de rotation.

Ainsi, dans les formes trés évoluées, latteinte rachi-
dienne diffuse confere aux patients une silhouette par-
ticuliere : antéversion cervicale, cyphose dorsale et effa-
cement de la lordose lombaire

b.2 Les enthésopathies :

Caractérisées par des douleurs réveillées par la pression
et la mise en tension de Uenthése, associées parfois a
une tuméfaction. Les enthésopathies calcanéennes sont
les plus fréquentes et sont a l'origine de talalgies posté-
rieures ou inférieure parfois révélatrices de la SpA. Leur
horaire inflammatoire doit éveiller Uattention et amener
a pratiquer une RX des sacro-iliaques. D'autres locali-
sations sont moins fréquentes mais évocatrices surtout
chez un homme jeune: tubérosité tibiale antérieure,
grand trochanter, ischions et crétes iliaques.

b.3 Les atteintes articulaires périphériques :

Il s'agit le plus souvent d'une oligoarthrite des membres

inférieurs.En fait, toutes les articulations peuvent étre

touchées :

- L'atteinte des hanches est la plus fréquente : 30 a 40%
des cas, précoce, souvent bilatérale, se manifestant
par des douleurs inguinales associées a une limitation
de la mobilité et a une boiterie.Elle aggrave le pronostic
fonctionnel.

- Le pied : le gonflement inflammatoire de lorteil est a
Uorigine d'un aspect «d’orteil en saucisse »

- Le genou est fréquemment touché avec une atteinte
parfois bilatérale.

- Les épaules : l'atteinte est révélée par diminution de la
mobilité avec une raideur.

Toutes les autres articulations périphériques peuvent
aussi étre touchées.

b.4 Les manifestations extra-articulaires :

- Signes généraux : le plus souvent modérés : asthénie,
amaigrissement au moment des poussées inflamma-
toires.

- Latteinte oculaire : uvéite antérieure aigué ou iritis :
la plus fréquente des atteintes systémiques de la SpA.
Elle peut étre inaugurale. Elle est souvent unilatérale,
révélée par un ceil rouge douloureux, a lacuité dimi-
nuée. Elle régresse sans séquelles au début, mais
les récidives fréquentes favorisent les synéchies et la

baisse de l'acuité visuelle. C'est une urgence thérapeu-
tique, vu le risque de cécité.

- Latteinte cardiaque : plus rare, peut mettre en jeu le
pronostic vital. Elle se voit habituellement dans les
formes anciennes de la maladie et peut se traduire par :

- Une atteinte valvulaire surtout aortique : insuffi-
sance, souvent associée a un angor.

- Une atteinte myocardique qui peut étre asympto-
matique, imposant un ECG systématique. Troubles
de la conduction tardifs : bloc auriculo-ventriculaire
complet ou incomplet.

- La péricardite est rare.

- Latteinte pulmonaire :

- Le syndrome restrictif est lié a l'atteinte costo-verte-
braleavec une limitation importante de l'ampliation
thoracique et révélé a lEFR.

- La fibrose bi-apicale radiologique est tres rare, im-
posant déliminer une surinfection tuberculeuse
ouaspergillaire

- Latteinte rénale : est rarement symptomatique. Une
protéinurie importante doit faire rechercher une amy-
lose et une hématurie incite a rechercher une gloméru-
lonéphritea dépbts mésangiauxd’IgA associée a la SpA.

- Latteinte osseuse : ostéopénie et ostéoporose qui
peuvent se compliquer de tassements vertébraux et de
fractures vértebrales.

- Latteinte neurologique : a type de compression mé-
dullaire compliquant une fracture du rachis, une luxa-
tion C1- C2, une spondylodiscite inflammatoireou a
type de syndrome de la queue de cheval le plus souvent
par arachnoidite.

5.3 IMAGERIE :

A. RADIOGRAPHIES :

- Cichés a demander : RX du bassin, cliché centré sur
les sacro-iliaques, RX de la charniére dorso-lombaire
de face et de profil et clichés des articulations doulou-
reuses en cas d'arthrite périphérique.

- Limites : les signes radiographiques sont souvent en
retard sur la clinique, dou lintérét de limagerie mo-
derne au besoin.

- Résultats :

a.1- Les articulations sacro-iliaques (SI) :

L'atteinte des Sl est quasi-constante, le plus souvent bi-

latérale grossierement symétrique, évolue en 4 stades :

- Stadel : résorption sous chondrale d'ou le peudo-élar-
gissement et 'aspect flou de linterligne

- Stade 2 :érosions de l'os sous chondral, aspect irrégu-
lier de linterligne, pouvant donner l'aspect classique
en « bordure de timbre-poste »

- Stade 3 : apparition de condensation des sacroiliagues.

- Stade 4 : ankylose des S|

a.2- Les lésions rachidiennes :

-Lésions disco-somatiques : caractéristiques

* La spondylite antérieure : érosion de U'angle antérieur
de la vertebre, associée a une condensation avec perte
de la concavité antérieure du corps vertébral, réalisant
« la mise au carré » de la vertebre ou « squaring »

* Le syndesmophyte : image d’ossificationintersoma-
tique, nalt a quelques millimeétres de l'angle vertébral,
sur le bord latéral du corps sous l'aspect d’un trait cal-
cifié fin, a orientation verticale. Au cours de ['évolution,
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il s'épaissit, peut entrer en contact avec une formation
identique de la vertébre voisine réalisant des ponts in-
ter somatiques, qui intéressent lensemble des corps
vertébraux dans les formes évoluées réalisant un as-
pect de « colonne de bambou »

* Les discopathies érosives ou spondylodiscites inflam-
matoires sont peu fréquentes.

- Autres ossifications ligamentaires : tardives, touchant
le ligament inter épineux : aspect de rail médian, asso-
ciée parfois a lossification des ligaments jaunes réali-
sant l'aspect de triple rail sur la RX de face.

- Articulations zygapophysaires : leur atteinte passe par
les mémesstades RX que les SI.

a.3- Les enthésopathies périphériques :

- Erosion corticale a linsertion du tendon dans un 1¢"temps.

- puis sclérose a la périphérie de l'érosion.

- Apres quelques années : ossification de l'enthése, avec
prolifération osseuse irréguliére.

a.4- Latteinte coxo-fémorale :

Elle peut se limiter a une déminéralisation de la téte fé-

morale avec condensationdu cotyle. Au cours de 'évolu-

tion, divers aspects peuvent s'observer :

*forme scléreuse : pincement modéré de linterligne,
ostéophytose du cotyle.

*forme destructrice : pincement important de lin-
terligne, érosions et géodes osseuses, absence de
construction.

*forme synostosante : la plus caractéristique de la SpA,
des travées osseuses unissent en pont le cotyle au
fémur par ossification de la capsule articulaire.

B.TDMETIRM:

En cas de symptémes axiaux évocateurs, contrastant

avec des RX normales ou douteuses :

- LIRM des sacro-iliaques et du rachis a permis de faire
d’énormes progrées dans le diagnostic de la SpA, parti-
culierement les séquences T2ou STIR qui suppriment
la graisse, laissant apparaitre un hypersignal de los
sous chondral inflammatoire. Ainsi, 'IRM permet un
diagnostic beaucoup plus précoce que les radios ou le
scanner.

- Le scanner des sacro-iliaques est plus sensible que les
RX dans la détection des érosions mais ne visualise pas
Uinflammation.

C. ECHOGRAPHIE DES ENTHESES :
Permet de révéler des enthesites lors des pussées.

5.4 SIGNES BIOLOGIQUES :
- Syndrome inflammatoire biologigue inconstant :
- La VS est rarement > 50mm
- La CRP représente un marqueur plus fidéle.
- L'hémogramme montre parfois une anémie inflam-
matoire
- Les facteurs rhumatoides sont négatifs
- Le typage HLA peut étre utile dans les cas douteux
- Liquide articulaire modérément inflammatoire >
2000 blancs/ mm?.

5.5 EVOLUTION - PRONOSTIC :

La SpA évolue sur de nombreuses années par pous-

sées entrecoupées de rémissions ou parfois de de facon

continue vers lenraidissement. A linverse, il existe des
formes restant localisées aux sacroiliaques, le rachis
lombaire étant peu ou pas atteint.

Le pronostic fonctionnel peut étre entravé par lappa-

rition de coxite et d'ankyloses vicieuses incompatibles

avec une vie socio-professionnelle normale, notamment
dans les formes négligées.

Le pronostic vital peut étre mis en jeu au cours de la

SpA. Les causes de déces sont essentiellement lamy-

lose et les complications cardio-vasculaires.

Les facteurs de mauvais pronostic sont principalement:

un début juvénile, une coxite, un syndrome inflamma-

toire biologique persistant, un niveau d'activité élevé

(BASDAI>4).

Le suivi d’un patient spondylarthritique :

Il doit se fonder sur 'évaluation réguliere des différents

symptdmes cliniques (tous les 3 & 6 mois selon 'évoluti-

vité de la maladie) :

- Evaluation de la douleur par Uéchelle visuelle analo-
gique (EVA]

- Evaluation de lactivité de la maladie par: le nombre
de réveils nocturnes, la durée de la raideur matinale,
le BASDAI (Bath AnkylosingSpondylitisDiseaseActivity
Index)

- Evaluation de la géne fonctionnelle par BASFI (Bath
AnkylosingSpondylitisFunctional Index)

- Evaluation de la mobilité par : la distance menton-ster-
num, la distance occiput-mur, la distance C7-mur,
Uampliation thoracique, lindice de Schober.

-Evaluation de la qualité de vie des patients par divers
guestionnaires

Le suivi radiographique peut étre réalisé tous les 2 a 3

ans.

6 -LES FORMES CLINIQUES :

¢ Formes topographiques :

Selon la présentation clinique prédominante :

- Forme a prédominance axiale :

- Forme avec atteinte périphérique prédominante
- Forme enthésitique

e FORMES SELON LE TERRAIN :

Forme du sujet agé :

Peu fréquente, souvent de découverte fortuite. La coexis-
tence avec larthrose peut errer le diagnostic.

Forme féminine :

Souvent fruste, caractérisée par la prédominance des
arthrites périphériques, lassociation fréquente a un
psoriasis ou a une entérocolopathie.

Les spondyloarthrites juvéniles :

Arthrites inflammatoires survenant chez des sujets < 16
ans et répondant aux criteres des spondyloarthrites. A
noter que les RX des sacroiliaques sont habituellement
normales chez l'enfant, rendant le diagnostic de SpA dif-
ficile.
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* LES FORMES ASSOCIEES :

Le rhumatisme psoriasique :

Le psoriasis est une dermatose trés fréquente qui s'as-
socie a une atteinte rhumatismale chez 7% des sujets.
Les 2 sexes sont atteints également, U'age de début est
de 30-45 ans avec une grande fréquence de formes fa-
miliales.

L'atteinte articulaire est contemporaine ou secondaire
a latteinte cutanée dans 80% des cas, mais peut par-
fois précéder latteinte cutanée de plusieurs années.
Typiquement il s'agit d'une oligoarthrite chronique dis-
tale asymétrique avec atteinte des IPD des mains et des
pieds avec parfois de doigt ou orteil en saucisse, asso-
ciée a une atteinte axiale a prédominance cervicale.

Les arthrites se manifestent sur les RX par l'association
de lésions destructrices et constructrices.

Le pronostic fonctionnel est en général moins grave que
la SpA primitive.

Les arthrites réactionnelles (AR):

Atteintes articulaires inflammatoires aseptiques péri-

phériques survenant un mois aprés un épisode infec-

tieux:

- soit digestif : syndrome dysentérique lié a une infection
[Shigelles, Salmonelles, Yersinia, Camylobacter, Kleb-
sielles....)

- soit génital : urétrite liée a une infection par chlamydia-
trachomatis ou mycoplasme.

- Les atteintes extra-articulaires : uréthrite, cervicite,
balanite circinée, conjonctivite, lésions muqueuses
buccales, lésions cutanées palmo-plantaires érythé-
mateuses....

- Au cours de l'évolution des AR, d'autres manifestations
peuvent se voir : uvéite antérieure, atteinte cardiaque,
pulmonaire... comme au cours de la SpA.

- L'évolution se fait vers la SpA dans un tiers des cas.

Le Rhumatisme des entérocolopathies :

15 a 20 % des entérocolopathies inflammatoires (RCH

et maladie de Crohn), se compliquent de manifestations

articulaires évoquant une spondyloarthrite, avec une at-
teinte axiale et périphérique.

- Les atteintes périphériques prédominent aux membres
inférieurs (genou, tibio-tarsienne..) et peuvent dispa-
raftre a la guérison de latteinte digestive.

- Latteinte axiale est indépendante de U'évolution de la
maladie digestive. Le HLAB27 est présent dans 70 %
des cas.

- Des manifestations extra articulaires sont possibles :
érytheme noueux, uvéite antérieure...

Les spondylarthropathies indifférenciées :

Ce sont des rhumatismes inflammatoires qui répondent
aux criteres diagnostiques des spondylarthropathies,
mais a aucune forme précédemment décrite. Leur évo-
lution peut se faire vers une forme différenciée.

Le syndrome SAPHO :

- Associe a divers degrés : Synovite, Acné, Pustulosepal-
mo-plantaire, Hyperostose et Ostéite aseptique

- Evolue vers une authentique spondyloarthrite dans 40%
des cas.

7 - DIAGNOSTIC DES SpA:

Un diagnostic précoce est capital car le pronostic en dé-

pend. Plusieurs criteres de classification des SpA ont

été proposés, basés sur des manifestationscliniques, ra-
diologiques (sacroiliite radiographique), génétique (HLA

B27). Grace aux progrés notamment de limagerie, de

nouveaux criteres ont été publiés en 2009 par UAssess-

ment of SpondyloArthritis international Society (ASAS)
permettant de faire le diagnostic de SpA axiale a un stade
préradiologique et des formes périphériques.

Le diagnostic précoce de spondyloarthrite est difficile et

repose en fait sur un faisceau d'arguments anamnes-

tiques, cliniques, biologiques et d'imagerie :

En fait, chez un sujet jeune qui présente depuis environ

3 mois des rachialgies et/ou pigalgies ou talalgies in-

flammatoires et/ou des arthrites des membres infé-

rieurs, il faut :

-rechercher par linterrogatoire, des ATCD personnels
et/ou familiaux de psoriasis, entérocolopathies, diar-
rhée ou urétrite (<1 mois), ceil rouge, ATCD familiaux
de SpA

- examiner laxe pelvi rachidien, les articulations péri-
phériques, les enthéses, sans oublier 'examen soma-
tique

- demander des examens radiographiques (RX bassin,
rachis lombaire). Au cas ol ils s'avérent normaux, com-
pléter par la demande d'une IRM du rachis et du bassin
ou d’un scanner des sacroiliagues ou d'un typage HLA.

8 - DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

8.1- DEVANT UNE ARTHRITE SACRO-ILIAQUE
UNILATERALE :

Il faut éliminer avant tout une origine infectieuse (tuber-
culose, pyogénes, brucellose, salmonelloses.. ]

8.2- DEVANT UNE SACROILIITE BILATERALE :

- une ostéose iliaque condensante qui se voit chez la
femme multipare et se traduit cliniqguement par des
douleurs et radiologiquement par une condensation
sans modification de linterligne.

- une arthrose

8.3-DEVANT UNE ATTEINTE RACHIDIENNE :

Ne pas confondre les syndesmophytes avec :

- Les ostéophytes de larthrose vertébrale qui se dis-
tinguent par leur large implantation et leur développe-
ment horizontal.

- Uhyperostose vertébrale ankylosante de Forestier qui
se manifeste par des coulées osseuses antéro-laté-
rales.

9 - TRAITEMENT :

9.1- BUTS :
Lutter contre linflammation et la douleur, prévenir len-
raidissement articulaire en attitude vicieuse.
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9.2- MOYENS :
A. TRAITEMENT MEDICAMENTEUX :

a.1 Les anti-inflammatoires :

- Les AINS constituent la base du traitement. Leur pres-
cription doit respecter les contre-indications (Cl) liées &
l'age et au terrain. Lutilisation des AINS est limitée par
la fréquence des effets secondaires : digestifs, héma-
tologiques, agranulocytose, rénaux..

Durée du traitement AINS : au long cours. Posologie :
selon limportance des douleurs en cherchant la poso-
logie minimale efficace.

- Les anti Cox 2 spécifiques : en cas d'efficacité, per-
mettent de réduire les risques d’intolérance gas-
tro-duodénal.

a.2 Les antalgiques :
De pallier 1 ou 2, servent d'appoint thérapeutique aux
AINS.

a.3 Les corticoides :
Ils sont quelquefois prescrits dansles formes périphé-
riques, en cas d'uvéite ou d'atteinte cardiaque.

a.4 Le traitement de fond :

- La sulfasalazine (Salazopyrine®) a la posologie de 4-6
cp/j [progressivement atteinte par paliers de 500mg).
Les effets secondaires sont fréquents mais générale-
ment peu séveres, notamment hépatiques.

- Le méthotrexate : a la dose a 10-15 mg par semaine per
osou en IM ou en respectant les Cl.

- Le leflunomide(Arava®) a la posologie de 20 mg/j

a.5 La biothérapie :

Les anti TNF a : infliximab (Remicade®) étanercept (En-
brel®)ouadalimumab (Humira®), aprés un bilan pré
thérapeutique et avec une surveillance rigoureuse, vu le
risque infectieux.

D’autres biothérapies sont en cours d'étudelanti IL-17,
anti IL-23 (ustékinumab,...)).

B. TRAITEMENTS LOCAUX :

e Infiltrations locales de dérivés cortisoniques

e Infiltrations intra-articulaires ou juxta —articulaires
e Synoviorthese isotopique

C. TRAITEMENT PHYSIQUE :

- Repos lors des poussées

- Gymnastique vertébrale et respiratoire qui a pour but
de prévenir Uenraidissement et la déformation en cy-
phose du rachis, l'ankylose de la cage thoracique et les
articulations coxo-fémorales.

- Exercices de postures en extension du tronc : décubitus
ventral et dorsal sur un plan dur afin de lutter contre la
cyphose dorsale

D. TRAITEMENT ORTHOPEDIQUE :

- Corsets orthopédiques : [ex : le corset de Swaimen cy-
phose].

- Semelles en cas de talalgies.

E. TRAITEMENT CHIRURGICAL :

- Stabilisation d'un foyer de fracture.

- Ostéotomie de redressement du rachis.

- Arthroplastie d'une grosse articulation.

- Traitement neuro chirurgical notamment en cas de
compression médullaire.

9.3 INDICATIONS :

La prise en charge doit étre adaptée a chaque patient, te-
nant compte de la forme et de la sévérité de la SpA,pluri-
disciplinaire (médecin traitant, rhumatologue, kinésithé-
rapeutes...) et coordonnée.

A. TRAITEMENT DE LA SPA AXIALE :

Les AINS classiques a posologie adaptée a chaque in-
dividu. En cas d’échec a au moins 3 AINS prescrits a la
dose maximale recommandée pendant au moins 3 mois
(BASDAI>4), recourir aux Anti TNFaprés un bilan pré
thérapeutique et avec une surveillance rigoureuse, vu le
risquenotamment infectieux.

En cas d’atteinte periphérique :
- Un traitement par AINS associé a un traitement de fond
(salazopyrine, méthotrexate, leflunomide)
- En cas d'échec du traitement de fond, les anti- TNF a
sont proposés.
- Un traitement local si enthésopathie persistante ou ar-
thrite périphérique résistante.
- La rééducation précocement instituée et régulierement
poursuivie au domicile.
- Le traitement des complications est indispensable :
- Uvéite : traitement local par des corticoides
- Coxite évoluée : PTH
- Cyphose majeure :
brale
- Syndrome de la queue de cheval, compression mé-
dullaire Btraitement neuro chirurgical

corset voire ostéotomie verté-

B. TRAITEMENT DES AUTRES SPONDYLOARTHRITES :

- Nécessitent le méme traitement symptomatique que la
SpA.

- Traitement d'un psoriasis cutané.

- En cas de rhumatisme des entérocolopathies :
coides a faibles doses si nécessaire.

- Arthrite réactionnelle : traitement ATB en cas d'arthrite
post « vénérienne » récente : cycline ou fluoroquinolone
avec traitement du partenaire pour éviter les récidives.

corti-
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ANNEXES

BASDAI(Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index)

— Questions :
Marquer d’un trait la réponse a chacune des questions en vous référant aux dernieres 48 heures.

1. Ou situeriez-vous votre degré global de fatigue ?

Absent | |  Extréme

2. OU situeriez-vous votre degré global de douleur au niveau du cou, du dos et des hanches dans le cadre de votre
spondylarthrite ankylosante ?

Absent | |  Extréme

3. Ou situeriez-vous votre degré global de douleur / gonflement articulaire en dehors du cou, du dos et des hanches ?

Absent | |  Extréme

4. Ou situeriez-vous votre degré global de géne pour les zones sensibles au toucher ou la pression ?

Absent | |  Extréme

5. OU situeriez-vous votre degré global de raideur matinale depuis votre réveil ?

Absent | |  Extréme

6. Quelle est la durée de votre raideur matinale a partir de votre réveil ?

|
I
0 heure 1 2 heures ou plus

— Mode de calcul :

e En premier lieu, calculer la moyenne aux réponses b et 6.

* Puis, calculer la moyenne des 5 valeurs (la valeur moyenne des réponses 5 et 6 et la valeur des réponses aux 4 pre-
miéres questions).

e L e score va donc de 0 a 100.

BASFI(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index)
— Questions :
Marquer d'un trait la réponse a chacune des questions en vous référant aux dernieres 48 heures.

1. Pouvez-vous mettre vos chaussettes ou collants sans laide de quelgu'un ou de tout autre moyen extérieur (ex :
petit appareil vous aidant & mettre vos chaussettes) ?

Sans aucune difficulté | | Impossible

2. Pouvez-vous vous pencher en avant pour ramasser un stylo posé sur le sol sans aide d'un moyen extérieur ?

Sans aucune difficulté | | Impossible

3. Pouvez-vous atteindre une étagére élevée sans l'aide de quelqu'un ou d'un moyen extérieur ?

Sans aucune difficulté | | Impossible

4. Pouvez-vous vous lever d'une chaise sans accoudoir sans utiliser vos mains ou toute autre aide?
Sans aucune difficulté | | Impossible

5. Pouvez-vous vous relever de la position « couché sur le dos » sans aide ?

Sans aucune difficulté | | Impossible
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6. Pouvez-vous rester debout sans soutien pendant 10 minutes sans ressentir de géne ?

Sans aucune difficulté } | Impossible

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

Sans aucune difficulté } | Impossible

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

Sans aucune difficulté } | Impossible

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

Sans aucune difficulté } | Impossible

10. Pouvez-vous avoir des activités toute la journée, que ce soit au domicile ou au travail ?

Sans aucune difficulté } | Impossible

— Méthode de calcul :
La valeur du BASFI est la moyenne des valeurs obtenues aux 10 questions. Le score va donc de 0 a 100.

TESTS D’EVALUATION

Un homme de 23 ans, consulte pour des douleurs lombaires évoluant depuis 1 an. Les douleurs sont situées a la
charniere dorsolombaire et sont génantes surtout le matin pendant les 3 ou 4 premieres heures de la journée. Il est
fatigué car la douleur le réveille plusieurs fois par nuit.

1-Quel est l'horaire de ses douleurs ?

2- Quel(s) diagnostic(s) évoquez-vous ?
a. Hernie discale

b. Polyarthrite rhumatoide

c. Crise de goutte

d. SpA

e. CCA

3- Vous retenez le diagnostic de SpA. Quels examens complémentaires sont utiles a la surveillance ?
a. Typage HLA

b. BASDAI

c. Bandelette urinaire avec recherche d’hématurie et de protéinurie

d. Tests inflammatoires

e. Radiographie du thorax
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ARTHRITES IDIOPATHIQUES JUVENILES

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1- Définir les arthrites idiopathiques juvéniles (AlJ)

2- Reconnaitre les différents groupes d’AlJ
3- Préciser l'épidémiologie des AlJ.

4- Réunir les arguments cliniques, biologiques et radiologiques en faveur de chaque forme

d’AlJ.

5- Préciser les particularités radiologiques chez U'enfant.
6- Préciser les localisations articulaires qui ont une incidence pronostic et thérapeutique

au cours de LAlJ.

7- Décrire les modalités évolutives de chaque forme d’AlJ.
8- Citer les différents diagnostics différentiels de UAlJ
9- Enumérer les différents moyens thérapeutiques

Activités d’apprentissage
Rhumatologie. Yves Pawlosky.

Le livre de l'interne Rhumatologie. Daniel Bontoux.

Rhumatologie Cofer Masson

I. INTRODUCTION - DEFINITION

1. DEFINITION, GENERALITES :

Les arthrites idiopathiques juvéniles (AlJ], antérieure-
ment appelées arthrites chroniques juvéniles (ACJ) re-
présentent un ensemble d’affections articulaires inflam-
matoires dont les caractéristiques communes sont un
début de la maladie avant l'age de 16 ans et lexistence
d'une arthrite d'une durée d’au moins 6 semaines (Cri-
teres d'’American college of rheumatology 1977, (Clas-
sification de UILAR Durban 1997) aprés exclusion d'un
grand nombre de diagnostics différentiels.

Par ailleurs, UAlJ est une maladie relativement grave et
handicapante qui survient sur un organisme en pleine
croissance. De ce fait, la prise en charge doit étre pré-
coce et multidisciplinaire afin d'améliorer le pronostic.

2. CLASSIFICATION :

Vu la grande hétérogénéité de ce groupe d'affections, plu-
sieurs classifications internationales ont été élaborées.

LA CLASSIFICATION (EULAR 1977, ACR 1977) classe les
malades selon leur mode de début. On distingue clas-
siqguement trois formes de début : la forme systémique
(Maladie de Still], les formes oligoarticulaires et les
formes polyarticulaires.

LA CLASSIFICATION DE LILAR (DURBAN 1997) a été
élaborée dans le but d'autonomiser des groupes de ma-
lades et de définir des critéres n'autorisant pas a des
chevauchements entre les groupes. Elle est basée sur

des critéres cliniques et biologiques (typage HLA.) per-
mettant d'affirmer qu’il s'agit d'affections distinctes et
non de formes cliniques d'une méme affection. Six mala-
dies sont identifiées et un septieme groupe est mention-
né pour les arthrites répondant soit a plusieurs critéres
soit a aucun. Toutefois, cette classification reste jusque
la en cours de validation sur le plan clinique.

CLASSIFICATION DE DURBAN 1997

Arthrite systémique. Arthrite touchant une ou plusieurs

articulations, précédée ou accompagnée de signes sys-

témiques Exclusions : a, b, ¢, d

Oligoarthrite : arthrite affectant 1 a 4 articulations durant

les 6 premiers mois de la maladie. Exclusions : a, b, ¢, d

Polyarthrite facteur rhumatoide positif : Arthrite tou-

chant 5 articulations ou plus dés le début. Présence de

facteurs rhumatoides. Exclusions : a, b, c, e

Polyarthrite facteur rhumatoide négative : arthrite tou-

chant 5 articulations ou plus dés le début. Absence de

facteurs rhumatoides. Exclusions : a, b, c, d, e

Arthrite en rapport avec une Enthésite (ERA] : Arthrite +

enthésite. Exclusion: a, d, e

Arthrite psoriasique : Arthrite + psoriasis. Exclusion : b,

c,d,e.

Arthrite ne répondant a aucune des catégories ci-des-

sus.

Critéres d’exclusion :

a) Psoriasis ou antécédent de psoriasis chez un parent
de premier degré

b) Arthrite chez un garcon HLAB 27 débutant aprés l'age
de 6 ans
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c) Spondylarthrite ankylosante, arthrite et enthésite, sa-
croiliite avec

entéropathie inflammatoire, ou uvéite antérieure aigué
ou antécédent de l'une

de ces affections chez un parent de ler degré.

d] Présence de facteur rhumatoide IgM a deux reprises
a 3 mois d'intervalle

e] Présence d'une arthrite systémique chez le patient

Il. EPIDEMIOLOGIE

FREQUENCE :

Maladie relativement rare avec une incidence annuelle
de 5a 18 pour 100.000 habitants et une prévalence entre
30 et 150 pour 100.000 habitants (Europe, Amérique de
Nord).

AGE ET SEXE

L'age moyen de survenue de UAlJ est de 6 ans avec deux
pics de fréquence entre 1 et 4 ans et 9 et 14 ans. On note
une nette prédominance féminine essentiellement dans
les formes oligo et polyarticulaire.

RACE

LAlJ est une pathologie qui touche rarement les sujets
noirs et d'origine asiatique.

PREDISPOSITION FAMILIALE

Lhypothese d'une maladie génétiquement déterminée est
avancée, attestée par le fait qu'il existe certaines formes
familiales et par l'association a certaines classes HLA.

FREQUENCE DES DIFFERENTES FORMES
CLINIQUES :

453 50 % d'oligoarthrite

15 a 20 % de spondylarthropathie

10 a2 15 % de polyarthrite F.R. positifs

10 a2 15 % de polyarthrite F.R. négatifs.

10 a2 15 % d'arthrite systémique

llI- ETIOPATHOGENIE

Elle estincomplétement élucidée. Plusieurs facteurs en-
trent en jeu notamment génétiques, immunologiques et
environnementaux.

La notion d’une prédisposi-

la présence de perturbations immunitaires au cours de
Al (Facteur rhumatoide et AAN]) et ['élévation des prin-
cipales cytokines de linflammation (IL1, TNF alpha et
IL6).

Groupes hétérogénes d’arthrites inflammatoires

e Ayant débuté avant l'dge de 16 ans

e Ayant duré au moins 6 semaines

eSans cause reconnue

Particularité : Maladie chronique, handicapante surve-
nant sur un organisme en pleine croissance.

IV- ETUDE CLINIQUE :

IV-1 LA FORME SYSTEMIQUE :

MALADIE DE STILL

1- TERRAIN :

La maladie affecte autant les filles que les garcons. On
observe deux pics de fréquence (1ére enfance : 2a 7 ans
et>10ans).

Pas de liaison évidente avec des antigénes du groupe HLA.

2- MANIFESTATIONS CLINIQUES :

2.1 : Mode de début :

Le début est souvent brutal, d'allure pseudo-infectieuse
avec fievre, signes cutanés et atteinte articulaire et mus-
culaire.

Linterrogatoire peut révéler des facteurs déclenchants a
type d'infection pharyngée, de vaccination ou de trauma-
tisme physique ou psychique.

2.2 : Manifestations articulaires

L'atteinte articulaire peut étre présente dés le début des
manifestations systémiques (85 % des cas) ce qui faci-
litera le diagnostic ou survenir secondairement. Il peut
s'agir d'oligoarthrite (60 % des cas), de polyarthrite
(30 %) ou de simples arthralgies (10 %). Cette atteinte
articulaire sera détaillée dans la forme polyarticulaire.

2.3 : Manifestations systémiques

a- Fiévre : élevée oscillante au cours de la journée avec
des pics a 39 °C,

chutant rapidement dans les 2 a 3 heures qui suivent.
Ces pics surviennent toujours a

la méme heure chez le méme enfant.
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b- Signes cutanés : il s'agit d'un rash (érytheme) cutané
maculo-papuleux diffus qui survient volontiers de facon
concomitante aux pics fébriles et disparait avec eux.

c- Atteintes des séreuses :

- atteinte du péricarde : Souvent minime de décou-
verte échographique; rarement elle est importante a
Uorigine d'une tamponnade incitant une ponction éva-
cuatrice

-Latteinte pleurale : Il s'agit souvent d'une pleurésie
sérofibrineuse gauche.

- atteinte du péritoine : Elle se traduit par une symp-
tomatologie abdominale aigué simulant un abdomen
chirurgical.

d-Atteintes des ganglions et de la rate : Les adénopathies
sont souvent superficielles, indolores et mobiles. Elles
peuvent étre profondes médiastinales ou abdominales.
La splénomégalie est modérée.

e-Atteintes hépatiques : Elle se traduit par une hépa-
tomégalie avec parfois une élévation modérée des tran-
saminases.

f- Atteinte cardiaque : A part la péricardite, la myocardite
est décrite, elle est soupconnée devant une tachycardie
importante sinusale qui peut mettre en jeu le pronostic
vital.

3-SIGNES BIOLOGIQUES : Non spécifiques

Syndrome inflammatoire biologique : VS> 100 a la 1é*H,
CRP, Fibrinémie élevée

*NFS:

- Hyperleucocytose a polynucléose : 50 000 a 100.000
- Anémie normochrome normocytaire
- Hyperplaquetose : 800.000 /mm3
Feritinémie peut étre élevée

*Bilan immunologique : (Facteur rhumatoide [FR], anti-
corps antinucléaires) Négatifs

eBilan infectieux (hémoculture, IDR, ECBU, Sérolo-
gie.....) : Négatifs

4-SIGNES RADIOLOGIQUES

Les radiographies initiales des articulations atteintes
sont en regle normales.

Au fil de lévolution peuvent apparaitre une ostéopo-
rose localisée, un trouble de croissance localisé avec
hypertrophie de Uépiphyse. Une atteinte de linterligne
ostéo-articulaire avec pincement et géodes sous-chon-
drales est tardive.

5-MODALITES EVOLUTIVES

Tout peut se voir entre la guérison sans séquelle et la
poursuite de laffection aboutissant a des destructions
articulaires invalidantes.

Dans ' des cas; les signes extra articulaires s'estompent
et les signes articulaires évoluent de leur propre compte
rejoignant les formes poly articulaires.

Des formes récidivantes dans lenfance qui évoluent a
'age adulte sont décrites.

6-LES COMPLICATIONS :

e Amylose secondaire tardive

eRetard de croissance staturo-pondéral ++
eDestruction articulaire ++

e(Ostéoporose ++

*Déces (12 %)

*Syndrome d'activation macrophagique

IV-2 LES FORMES OLIGOARTICULAIRES :

1- TERRAIN :

C'est la forme la plus fréquente (50 % des AlJ). La ma-
ladie débute habituellement entre 2 et 4 ans avec une
nette prédominance féminine (80 % des cas).

Les études génétiques ont permis d'identifier des génes
de susceptibilité (HLA A2, HLADR 8, DR 11, DR 13 et DR
B1*0201).

2- MANIFESTATIONS CLINIQUES

2.1:Signes articulaires :

Cette forme se caractérise par latteinte d'un maximum
de 4 articulations.

Les arthrites prédominent aux membres inférieurs, elles
sont asymétriques et touchent par ordre de fréquence
décroissant : les genoux (70 % des cas), les pieds (40 %)
et les poignets (20 %).

La douleur est inconstante. Il s'agit souvent d'une aug-
mentation de volume d'une articulation ou d'une boiterie
a la marche.

Le début peut étre mono articulaire (70 % des cas) ame-
nant a discuter Uhypothése d'une arthrite infectieuse.

2.2 : Signes extra articulaires : Atteinte oculaire +++

Il s'agit d'une iridocyclite subaigué a il blanc souvent
asymptomatique. Cette uvéite antérieure non granulo-
mateuse peut se manifester par une rougeur et/ou une
douleur.

Lexamen a la lampe a fente doit étre systématique.
Cette atteinte oculaire peut précéder latteinte articu-
laire. Elle est d’autant plus fréquente qu’il existe des an-
ticorps antinucléaires.

L'examen ophtalmologique devra étre répété régulie-
rement tout au long de L'évolution (tous les 3 & 4 mois)
en raison des discordances entre ['évolutivité articulaire
et ophtalmologique et le caractére asymptomatique de
cette atteinte.

Elle peut se compliquer de synéchies postérieures, de
kératopathie en bande, d’'cedéme maculaire cystoide, de
glaucome et cataracte.

Dans 12 a 16 % des cas survient une cécité définitive par
amblyopie.

3-SIGNES BIOLOGIQUES :
*Vitesse de sédimentation
biologique inconstant
eHémogramme : Pas d'hyper leucocytose
eBilan immunologique :
—-AAN présents dans 70 % des cas +++
-Facteur rhumatoide toujours négatif.
eLiquide articulaire (en cas de ponction] est de type
inflammatoire>1000 éléments/mm® a prédominance
lymphocytaire ou polynucléaire, stérile a la culture.

: syndrome inflammatoire

4-SIGNES RADIOLOGIQUES :

Au début, il n"existe qu'une tuméfaction des tissus mous.
Si latteinte évolue depuis plusieurs mois, une déminéra-
lisation locorégionale peut étre constatée.

Des lésions destructrices peuvent survenir secondaire-
ment.

Un trouble de croissance localisé avec hypertrophie de
['épiphyse d’une articulation peut se voir (surtout au ni-
veau du genou).
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5-EVOLUTION ET PRONOSTIC

L'évolution se fait le plus souvent par poussée de durée
et fréquence variable avec des rémissions possibles.

Au cours de l'évolution : soit la maladie reste oligoar-
ticulaire et de bon pronostic, soit elle s'étend devenant
polyarticulaire (40 % des cas] et potentiellement plus sé-
vere avec risque de destruction ostéocartilagineuse.

Le pronostic est surtout ophtalmologique. Il dépend de la
précocité du traitement et de la gravité de Uiridocyclite.

IV-3 LES FORMES POLYARTICULAIRES
FACTEUR RHUMATOIDE POSITIF :

1- TERRAIN :

La maladie débute entre 4 et 16 ans, avec un pic de fré-
quence vers 10 - 12 ans

Une nette prédominance féminine (80 % des cas) est no-
tée.

2- MANIFESTATIONS CLINIQUES

2-1: Manifestations articulaires : +++

L'atteinte articulaire est souvent modérée, la douleur est in-
constante conduisant a un retard diagnostic. Souvent, l'af-
fection est découverte a l'occasion d'une boiterie ou d'une
diminution de lactivité motrice d'un segment de membre.
L'atteinte articulaire est en général bilatérale et symé-
trique touchant les poignets, les petites articulations des
mains, les chevilles, les métatarso-phalangiennes, les
genoux, les hanches, les articulations temporo-maxil-
laires et le rachis cervical.

Elle peut se manifester par une synovite, un cedeme péri
articulaire, un épanchement souvent modérée avec dif-
fusion aux gaines, tendons et bourses.

a) Poignets et mains +++ :

L'aspect classique du poignet est celui d'une « tumeur
dorsale du carpe » avec voussure de la face d’extension
en rapport avec un épaississement synovial et une téno-
synovite des tendons extenseurs.

Au cours de l'évolution : des déformations s'installent et
ressemble a ceux de la PR.

b) Genoux : Localisation fréquente

La douleur est modérée. On note la présence d'une
tuméfaction du genou secondaire a la synovite et a un
moindre degré a 'épanchement.

Une amyotrophie de quadriceps est d'installation pré-
coce.

c] Hanche : Coxite +++ 40 % de cas

Elle est rare au début et s'installe souvent dans les 5 ans

d’évolution. Elle peut se manifester par une douleur pro-
jetée au genou, un flessum a la marche. Lexamen re-
trouve une limitation de la mobilité de la hanche.

d) Rachis cervical : +++
C’est une atteinte fréquente surtout dans les formes pré-
coce chez le petit enfant.

Elle est révélée par une douleur et une limitation de la
mobilité du rachis, parfois par un torticolis invalidant.
L'examen neurologique est systématique a la recherche
d’'une irritation médullaire.

e) Articulation temporo-man-
dibulaire (ATM) :

fréquente (70 % des cas) :

Il s'agit d'une douleur avec
une limitation a Llouverture
de la bouche. A la palpation,
un ressaut est ressenti a l'ou-
verture du maxillaire inférieur.
Elle peut étre responsable
d'une diminution du poids.

f) Lésions péri articulaires :
sont a type de ténosynovite ou
de kystes synoviaux.

2-2 : Trouble de la croissance
localisé : +++

C'est une lésion particuliere
de l'enfant ou lexistence d'une
synovite inflammatoire a proxi-
mité des zones de croissance
osseuse peut entralner une
croissance accélérée avec une
soudure prématurée du carti-
lage et un raccourcissement.

Il peut s'agir d'une bradyme-
tacarpie au niveau des mains,
un genu valgum au niveau des genoux par, un microre-
trognatisme au niveau de lATM......... etc.

2.2- Manifestations extra-articulaires :

Les signes extra-articulaires sont rares a type d'uvéite,
de nodules rhumatoides, d’atteinte cardiaque (insuffi-
sance aortique) ou d'atteinte rénale [amylose).

3-SIGNES BIOLOGIQUES

e Vitesse de sédimentation et CRP : syndrome inflam-
matoire biologique

e Hémogramme : pas d'hyperleucocytose

e Bilan immunologique : facteur rhumatoide positif [cri-
tére diagnostic)
Les anticorps antifillagrines peuvent étre positifs (Anti
CCP positive dans 70 %), négatifs dans les autres
formes des AlJ.
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eLes AAN sont parfois présents.

e Liquide articulaire (en cas de ponction) est de type
inflammatoire>1000 éléments/mm3 a prédominance
lymphocytaire ou polynucléaire, stérile a la culture.

e Typage HLA : forte liaison avec le HLA DR4 et DRI
comme la polyarthrite rhumatoide.

4- SIGNES RADIOLOGIQUES :

4.1- Radiographie standards

Bilan a demander : Rx 2 mains face, 2 pieds face, bassin
face + touts les articulations douloureuses.

Résultat :

Les radiographies peuvent étre normale au début ou
montrer une ostéopénie voir une hypertrophie des par-
ties molles.

Ultérieurement vont apparaitre :

e Pincement de linterligne.

e Erosion épiphysaire et géodes sous chondrales.

e 'ankylose est retardée.

4.2- Echographie et IRM :

Elle permet d'apprécier Uimportance d'un épanchement
et/ou d’'une synovite, au niveau d'une articulation pro-
fonde (hanche, pied), notamment avant une décision d'un
geste local.

5-MODALITEES EVOLUTIVES ET PRONOSTIC
L'évolution se fait par poussées successives ou d'un seul
tenant.
Progressivement, va apparaitre un enraidissement ar-
ticulaire par rétraction capsulo-ligamentaire et/ou une
destruction ostéocartilagineuse. Dans 20 a 30 % des cas,
le handicap est important (classe Il et IV de Steinbroc-
ker). De plus, un retard staturo-pondéral (lié & la maladie
et a la corticothérapie) peut aggraver le pronostic fonc-
tionnel.

Le pronostic vital peut étre engagé soit par lamylose ou

Uinsuffisance aortique.

Trois localisations articulaires ont une incidence pro-

nostique et thérapeutique particuliére :

e |'atteinte de la hanche, risquant dévoluer vers une
coxite destructrice, cause majeure d'invalidité a long
terme

e | 'atteinte du rachis cervical qui évolue vers une anky-
lose partielle ou totale des massifs articulaires posté-
rieurs

e | 'atteinte de larticulation temporo-maxillaire parfois
latente, responsable de trouble de croissance localisé
de la branche montante du maxillaire inférieur avec
constitution d'une microrétrognathie.

IV-4 LES FORMES POLYARTICULAIRES

FACTEUR RHUMATOIDE NEGATIF :

Il s’agit d'un groupe hétérogene comportant :

e D'authentiques polyarthrites de « type rhumatoide »
dont les signes cliniques, radiologiques et le profil évo-
lutif sont strictement superposables auxpolyarthrites FR
positif; mais sans la présence de facteur rhumatoide.

* Des oligoarthrites rapidement évolutives vers la forme
polyarticulaire (premiers mois d'évolution [<6 mois]),
avec souvent présence d'anticorps antinucléaires et
une possibilité de survenue d'une uvéite; ces formes
ont un profil évolutif proche de celui des oligoarthrites.

e Des formes plut6t masculines rejoignant le groupe des
spondyloarthropathies.

IV-5 LES SPONDYLOARTHROPATHIES :
ARTHRITE AVEC ENTHESITE

1- TERRAIN

Les spondylarthropathies juvéniles surviennent essentiel-
lement chez le garcon de plus de 10 ans (80 % des cas).
Elles sont li¢es a la présence de lantigéne HLA B27 (70
a 80 % des cas). Lexistence d'antécédents familiaux de
spondylarthropathies, d'uvéite ou d'entéropathie inflam-
matoire est retrouvée dans 1/3 des cas.

2-MANIFESTATIONS CLINIQUES :

2.1 : Manifestations articulaires :

Au début, latteinte articulaire peut se manifester par

une monoarthrite d'un membre inférieur (genou ou pied

le plus souvent].

Secondairement, les arthrites peuvent devenir oligo,

voire polyarticulaires.

Latteinte articulaire reste asymétrique prédominant

aux membres inférieurs avec une atteinte particuliére

de linter-phalangienne des orteils (aspect d'un orteil en

saucisse).

Latteinte du squelette axial doit étre recherchée par

linterrogatoire :

¢ Rachialgies dorsales ou lombaires d’horaire inflamma-
toire + raideur matinale

¢ Douleurs fessiéres uni ou bilatérale symptomatiques
d'une atteinte des sacro-iliaques.

Les enthésopathies : trés caractéristiques des spon-

dylarthropathies touchent le plus souvent Uaponévrose

plantaire responsable de talalgie.

2.2 : Manifestations extra-articulaires : peu fréguentes
La fievre est le plus souvent absente, une altération de
'état général avec asthénie et amaigrissement peuvent
s'observer.

Une atteinte oculaire a type d'iritis peut se voire. Elle
est différente de Uuvéite antérieure des oligoarthrites ju-
véniles par ses signes francs : ceil rouge et douloureux
et son évolution aigué facilement accessible aux traite-
ments locaux.

3-SIGNES BIOLOGIQUES :

Le syndrome inflammatoire est variable et inconstant.
Le liquide articulaire est de type inflammatoire a pré-
dominance lymphocytaire ou polynucléaire stérile a la
culture.

La recherche de l'antigéne HLA B27 est un examen im-
portant, sa présence est un argument supplémentaire
pour le diagnostic, mais son absence ne permet pas de
lexclure.

4- SIGNES RADIOLOGIQUES :

Au début, on note une déminéralisation non spécifique,
une hypertrophie des tissus mous.

Secondairement peuvent apparaitre des lésions érosives
au niveau de certaines articulations : interphalangiennes
des orteils, hanches, zone d'insertion tendineuse, no-
tamment le talon.

La radiographie du bassin sera pratiquée systématique-
ment a la recherche d'une atteinte des sacro-iliaques qui
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n‘apparait plus souvent que plusieurs années apres le
début de la maladie.

5- MODALITES EVOLUTIVES ET PRONOSTIC :

Elle se fait par poussées entrecoupées de rémission.

Le pronostic fonctionnel est généralement bon; dominé
par le risque de coxite destructrice (20 & 30 % des cas).
Aprés 3 ans d'évolution, 80 a 90 % des enfants ont une
géne fonctionnelle minime. A 10 ans d'évolution, 40 %
ont une géne modérée, mais avec une vie quotidienne
normale.

IV-6 ARTHRITE AVEC PSORIASIS :

1- TERRAIN :

On retrouve deux pics de fréquence :

* 2 a 5 ans avec une nette prédominance féminine

¢ 10 a 13 ans avec une nette prédominance masculine
Des antécédents familiaux de psoriasis sont présents
dans 30 a 50 % des cas.

2- MANIFESTATIONS CLINIQUES

2.1- Manifestations articulaires :

Il s'agit souvent d'une oligoarthrite asymétrique des
membres inférieurs [genou, pied). Lexistence d'un orteil
en saucisse est un élément trés évocateur du diagnostic.
2.2- Manifestations extra-articulaires :

L'atteinte cutanée a type de psoriasis est retrouvée dans
60 % des cas.

L'uvéite survient dans 6 a 20 % des cas.

3- SIGNES BIOLOGIQUES :

Le syndrome inflammatoire est inconstant.

Bilan immunologique : les A.A.N. sont présents dans 20
4 60 % des cas (le plus souvent dans les formes & dé-
but précoce de la fille). Le facteur rhumatoide est négatif
(critere d'exclusion).

Typage HLA : augmentation de la fréquence de HLA B27
(11 a 28 %] et HLA A2.

4- SIGNES RADIOLOGIQUES :
En cas d'atteinte articulaire, on retrouve les mémes
signes radiologiques que dans les autres formes AlJ.

5-MODALITES EVOLUTIVES :

'évolution articulaire se fait par poussées et est indé-
pendante de l'évolution cutanée. 60 % des patients évo-
lueront vers une atteinte polyarticulaire

Le pronostic fonctionnel est bon. A 10 ans, 40 % des en-
fants sont asymptomatiques

Par contre, la présence d'A.A.N. chez la petite fille semble
définir un groupe de plus mauvais pronostic avec risque
accru d'uvéite et de handicap fonctionnel.

V- DIAGNOSTIC :

A) DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic d'AlJ est un diagnostic d’élimination et ne
peut étre porté qu’aprés avoir éliminé les autres patho-
logies a expression articulaire.

B) DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

L'arthrite idiopathique juvénile pose un probléme de dia-

gnostic différentiel avec plusieurs pathologies dont les
principales sont :

1) ARTHRITES INFECTIEUSES : arthrites bactériennes
ou virales.

2) ARTHRITES POST-INFECTIEUSES : rhumatisme arti-
culaire aigué

3) ARTHRITES ASSOCIEES A UNE CONNECTIVITE OU
UNE VASCULARITE :

Lupus érythémateux disséminé, Maladie de behcet, sar-
coidose, purpura rhumatoide...

4) MANIFESTATION ARTICULAIRE DES AFFECTIONS
MALIGNES : Leucémie, pathologie tumorale

5) HEMOGLOBINOPATHIES : Drépanocytose...

6) AFFECTIONS OSTEO-ARTICULAIRES NON INFLAM-
MATOIRES : ostéochondrite, épiphysiolyse......

IV- TRAITEMENT :

Le traitement de UAlJ est difficile, car il s'agit d'une ma-
ladie a évolution chronique et imprévisible survenant sur
un terrain en pleine croissance.

A) BUT :

¢ Lutter contre la douleur et linflammation.

¢ Maintenir une fonction articulaire satisfaisante et lutter
contre les déformations.

e Permettre a U'enfant une progression psychosociale et
éducative normale.

e Eviter le retard de croissance.

B) MOYENS THERAPEUTIQUES :

B - 1/Traitement physique : Temps essentiel +++.

Il a pour objectifs de prévenir et réduire les déformations

articulaires.

Au stade initial :

e Prévenir linstallation d’attitude vicieuse : mobilisation
- appareillage.

e Entretenir un jeu articulaire et préserver le contrble
musculaire

En cas de poussée inflammatoire prolongée :

¢ Réduire la douleur : balnéothérapie chaude + orthese
de fonction (poignet +++).

¢ Traction au lit en cas d’atteinte de la hanche.

e Entretenir ['élément musculaire de la méme atteinte et
maintenir la force musculaire.

B - 2/Traitement médicamenteux :

a. Traitement général symptomatique :

a. 1] AINS :

Aspirine « AINS le plus couramment utilisé » a la dose 75
a 100 mg/kg/j avec une surveillance de salycémie.

Effets secondaires : fréquents (Tendance hémorragique
[surveillance NFS], vertige, gastralgie, nausée, acoupheéne,
hypoacousie), rares, mais graves (hémorragie sévére, né-
crose tubulaire rénale, hépatite, activation macrophagique).
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Les autres AINS qui ont TAMM chez Uenfant :

e Naproxéne : 10 a 30 mg/kg (< 1,1 g/j) (enfant > 25 kg

e Diclofenac : 3 mg/kg (< 150 mg/j enfant > 1 an)

e Ibuproféne : 20 & 40 mg/kg (< 1,2 g/j) enfant > 6 mois.

e Ac niflumique : 10 a 20 mg/kg (£ 1,5 g/j) enfant > 30
mois

a.2) Corticoide par voie générale :

Dose : 1,5 a 2 mg/kg/j ensuite dégression trés progres-
sive jusqu'a 0,3 mg/kg/j.

Effets secondaires : Retard staturo-pondéral; obésité,
vergeture, ostéoporose, ONATF, insuffisance cortico sur-
rénalienne sévere, glaucome.

Des bolus de méthylpredinisolone peuvent étre aussi
proposés

a.3] Antalgiques : Paracétamol utilisé en association
avec les AINS, mais leur efficacité est faible.

b. Traitement de fond :

b.1] Le Methotrexate (MTX] : +++

Actuellement, c’est le traitement de fond le plus utilisé
a la dose : 0,4 a 0.7 mg/kg/semaine par voie orale ou s/c
ou IM. On peut débuter a la dose de 0,5 mg/kg/semaine.
Effets secondaires et Contre-indication sont similaires a
celle de l'adulte

b.2] Autres traitements de fond :
Ils ne sont discutés qu’en cas d'échec ou d'intolérance
au méthotrexate.

Nom de . .
Spécialité Posologie Surveillance
Hydroxy- Plaguenil® 5 mg/kg/j Ophtalmolo-
chloroqui ne per os gique
1 mag/kg/se-
: Allo- maine puis  Protéinurie -
Sels d0r chrysine®  Tmg/kg/ NFS
mois en IM
Sulfasala- Salazopy- 30a50mg/ Transaminases
zine rine® kg/jperos - NFS

b.3) La biothérapie :

Il s'agit d'une nouvelle classe de médicament qui a mon-
tré des résultats remarquables sur la diminution de la
progression de la destruction radiologique et de linflam-
mation articulaire. Elle composée d’anti TNF alpha (In-
fliximab, Adalimumab et etanercept] dont seul (Uetaner-
cept Enbrel®) a lAMM pédiatrique. Les autres produits
comme [Anakinra (anti IL1) ou la MRA (anti IL6) sont
encore en phase d'essai clinique. Ces produits ne sont
préconisés que pour les formes trés séveres résistantes
au MTX, car leur codt est tres élevé.

c. Traitement des complications :

e ostéoporose secondaire :
On préconise une supplémentation vitamino-calcique.
Le traitement par les bisphosphonates est encore au
stade d'études.

e Trouble de croissance : l'hormone de croissance (GH)

peut étre donnée. Son efficacité a été démontrée pour
augmenter la vitesse de croissance, mais sans per-
mettre un rattrapage en cas de déficit important.

e [rydocyclite : Un collyre mydriatique et corticoide ou un
anti-inflammatoire non stéroidien sont préconisés en
1ér lieu. Dans les formes séveres, la corticothérapie
générale peut étre discutée.

B - 3/Traitements locaux :

a) Corticothérapie locale :

Deux principaux produits : [Hydrocortancyl et Uhexacéto-
nide de triamcinolone.

Effets secondaires : Calcifications tendineuses, atrophie
au point d’injection.

b) Synoviorthése a l'acide osmique :

Proposées au niveau des grosses articulations (Hanche,

genoul.

c) Synoviorthése isotopique : Contre-indiquée chez len-
fant.

B - 4/Traitement chirurgical :

Il peut s'agir de synovectomie, de ténosynovectomie,
d'arthrodése post au niveau du rachis cervical ou pose
de prothese qui ne peut étre faite qu’'en fin de croissance.

C) INDICATIONS THERAPEUTIQUES :

A-ARTHRITE SYSTEMIQUE

e | e traitement débute toujours par laspirine a fortes
doses 100 mg/kg/jour en six

prises sous contréle de la salicylémie.

e En cas d'échec : c’est la corticothérapie : prednisone 1
a 2 mg/kg/jour (administrés pendant au moins 2 a 6
semaines). Elle peut étre associée aux bolus de mé-
thylprednisolone.

e | es traitements de fond sont classiquement contre-in-
diqués dans cette forme.

B- FORMES OLIGO-ARTICULAIRES

e Elle est en général sensible soit aux AINS soit surtout
aux infiltrations aux corticoides.

e | es traitements de fond n'ont d'indication que dans les
formes qui restent évolutives et/ou a rechute et surtout
dans les formes devenant polyarticulaires.

* | e Méthotrexate serait l'un des traitements les plus ef-
ficaces.

C- FORMES POLYARTICULAIRES A FACTEUR RHUMA-

TOIDE POSITIF ET NEGATIF :

La stratégie thérapeutique est alors plus complexe as-

sociant :

* Des anti-inflammatoires non stéroidiens

*Un « traitement de fond » : méthotrexate en premiére
intention.

* Des gestes locaux

* La physiothérapie

* Une chirurgie en complément thérapeutique prophy-
lactique ou prothétique.

D-SPONDYLARTHROPATHIES
ET RHUMATISME PSORIASIQUE
e | es AINS sont toujours utilisés en premiére intention.
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e En cas de résultats insuffisants, des infiltrations aux
corticoides intra ou périarticulaires peuvent étre pro-
posées

e | a sulfasalazine peut étre proposée dans les formes
résistants aux AINS et aux gestes locaux, bien que son
efficacité ne soit pas formellement démontrée.

¢ Une hygiéne de vie doit étre proposée pour éviter l'ap-
parition d’attitudes vicieuses rachidiennes

¢ Un traitement physique sera proposé pour préserver la
trophicité musculaire et en cas d’attitude vicieuse.

Par ailleurs, une prise en charge psychosociale de l'en-

fant et de la famille doit étre instituée des le début afin

d'éviter ou limiter le retentissement psychologique et
scolaire de la maladie.

VII. CONCLUSION :

L'arthrite idiopathique juvénile est une affection hétéro-
gene survenant sur un organisme en pleine croissance.
Son diagnostic est difficile et ne peut étre posé qu'apres
avoir exclu un certain nombre d'affections pouvant s'ac-
compagner d’atteinte articulaire de présentation clinique
voisine.

Son pronostic dépend de Uaffection, il est vital dans lar-
thrite systémique, fonctionnelle dans les formes polyar-
ticulaires et visuel dans les formes oligoarticulaires.

TESTS D’EVALUATION

1- Parmi les signes cliniques suivants, quels sont ceux qui orientent vers le diagnostic d’AlJ dans sa forme systémique/

A- Fiévre hectique
C- Talalgie
E- Polyarthrite bilatérale et symétrique

B- Uvéite antérieure non granulomateuse
D- Rasch cutané

2- Parmi les signes biologiques suivants, quels sont ceux qui orientent vers le diagnostic d’AlJ dans sa forme systémique

A- Hyperleucocytose a 50.000
C- Latex-Waler Rose positif
E- AAN positif a 1/200 de type moucheté

B- Sérologie de Wright positif
D- Férritinémie élevée
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LA GOUTTE

Prérequis

- Cours de physiologie ([PCEM2, Theme: XVI)

- Cours sur linflammation (PCEM2, Theme XVI)
- Chapitres de Sémiologie ARTICULAIRE, de sémiologie radiologique articulaire (DCEM1)

Les objectifs éducationnels

Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :
- Définir la goutte

- En préciser U'épidémiologie.

- Réunir les arguments cliniques permettant d’évoquer le diagnostic de crise aigle de

goutte

- Prescrire les examens complaimentaires permettant d'aider au diagnostic de la mala-

die.

- Interpréter le liquide articulaire d’'une goutte.

- Décrire les signes radiologiques en faveur du diagnostic de goutte chronique.
- Faire le diagnostique étiologique d'une goutte.

- Distinguer la goutte des autres arthrites chroniques.

- Préciser les complications de la goutte.

- Décrire les aspects évolutifs de la goutte.

- Indiquer les regles hygiéno-diététiques a respecter en cas de goutte.
- Citer les moyens thérapeutiques généraux et locaux a proposer au cours de la goutte.
- Prescrire les traitements de fond de la goutte chronique.

Activités d’apprentissage
- Lecture du document de base
- Evaluation formative

- Etude de dossiers et examen de patients atteints de goutte en stage clinique.

INTRODUCTION

La goutte est une maladie métabolique fréquente, ca-
ractérisée par une surcharge en cristaux d’urate de
sodium qui se déposent dans différents tissus de Uor-
ganisme, dont les articulations, les reins ou la peau.
Ce dépot est secondaire a une hyperuricémie élevée
et prolongée. Toutefois, U'élévation du taux sanguin
d’acide urique est inconstante et elle n’est pas indis-
pensable pour le diagnostic de la goutte.

1- DEFINITION :

L'hyperuricémie responsable du dépdt des cristaux
d'urate de sodium au cours de la goutte se définie par
une uricémie > 420 umol/l (70 mg/l) chez 'lhomme et
>360 umol/L (60 mg/l) chez la femme.

Uricémie Homme Femme

(umol/U)

normale 300 a 360 240 a 300
(50 & 60 mg/l) (40 4 50 mg/l)

seuil pathologique >420 (70 mg/l)  >360 (60 mg/l)

EPIDEMIOLOGIE :

- Fréquence : la goutte est une maladie fréquente, sa
prévalence augmente avec l'dge (jamais avant la puber-
té: trés rare avant 35 ans: 1,5 % a 60 ans).
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- Sexe : essentiellement masculine (90 %). Les formes
féminines commencent rarement avant la ménopause.

- Génétique : Une prédisposition familiale est notée dans
1/3 des cas. D'autre part, les enzymopathies hérédi-
taires par déficit en HGPRT ou par hyperactivité de la
PRPP synthétase sont rares.

- Elle est souvent primitive, favorisée par les exces ali-
mentaires...
Les formes secondaires sont plus rares, elles sont
dues soit a une insuffisance d’élimination ou a un excés
de production de lacide urique.

2- PHYSIOPATHOLOGIE :

2-1 METABOLISME DE LACIDE URIQUE :

A- LACIDE URIQUE est le terme ultime du catabolisme
des composés puriniques. Il provient du catabolisme des
acides nucléiques exogénes (alimentaires) et endogénes
(cellulaires) : c’est le cycle long. Il provient également du
catabolisme des nucléotides puriniques issus de la puri-
nosynthese de Novo : c’est le cycle court.

Dans la goutte primitive, la surcharge urique est essen-
tiellement liée a une exagération de la synthése endo-
gene des purines. Les raisons de cet « emballement » de
la synthese endogene de l'acide urique demeurent mal
précisées.

B- ELIMINATION DE L'ACIDE URIQUE :

Elle est surtout rénale (450mg/24h), mais aussi intesti-
nale. Selon le pH urinaire, l'élimination se fait sous forme
libre ou sous forme d’urate de sodium qui prédomine a
pH acide [risque de lithiase plus important).

2-2 POOL D’ACIDE URIQUE

IL correspond a lacide urique libre disponible ou échan-
geable immédiatement dans lorganisme. En condition
normale, il est en équilibre entre les sources d'acide
urique et l'élimination rénale. Chez le sujet goutteux, ce
pool est trés augmenté (jusqu'a plus de 25 fois). Cette
saturation génére lapparition d'un 3e compartiment :
les dépots tissulaires ou tophi. Les dépots restent en
équilibre avec le pool expliquant la réversibilité des tophi
aprés régime et traitement hypo-uricémiant et égale-
ment les acces aigus lorsque ces dépots se désagregent.
(voir Annexe)

3- ETUDE CLINIQUE :

3-1 ACCES AIGU :

TDD : Arthrite métatarso-phalangienne du gros orteil :

C’est l'atteinte typique, elle est inaugurale dans 60 % des

cas et survient habituellement chez un homme plétho-

rique de 50-60 ans.

- Des prodromes a type de malaise, troubles digestifs ou
paresthésies peuvent étre retrouvés.

- L'accés se caractérise par une douleur a début brutal,
plutét la nuit, trés intense (atroce), insomniante, a type
de broiement, exacerbée au moindre contact (hyperes-
thésie, signe du « drap ») ou mouvement.

Cette douleur atteint son acmé en moins de 24 heures.

Elle s'accompagne localement d’'un cedéme chaud sur
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peau lisse, séche et d'une

coloration cutanée allant du

rouge vif au mauve avec par-
fois un aspect purpurique.

- La résolution est spontanée
en 5-6 jours avec un aspect
furfuracé de la peau en re-
gard de larticulation (aspect en « bulbe d'oignon »).

- Fréquence des signes généraux : fievre a 38° a 39 °C
(sans frissons), malaise général.

- Des circonstances déclenchantes, inconstantes, sont a
rechercher :

- Exceés alimentaire et/ou alcoolique

- Jelne, sevrage alcoolique

- Traumatisme ou microtraumatismes répétés (chaus-
sure trop serrée)

- Période postopératoire

- Infection; affection intercurrente avec alitement : (ex
infarctus du myocarde..)

-Médicaments hyperuricémiants (diurétiques, salicylés...]

- Des antécédents de goutte familiale ou personnelle, de
lithiase urinaire, d"hyperuricémie, de prise de médica-
ments hyperuricémiants ou d'une insuffisance rénale
sont a rechercher.

Devant ce tableau typique, aucun besoin d’examen com-

plémentaire. Le traitement par colchicine ou par AINS

permet la rétrocession en 48 h de la symptomatologie

(test thérapeutique)

3-2 AUTRES ARTHRITES AIGUES :

Elles sont rares au début, mais de fréquence croissante

avec l'évolution. Elles ont le méme aspect clinique que

celui du gros orteil dans lensemble. Elles intéressent

habituellement :

e Les membres inférieurs surtout (tarse, cheville, genou]

e Les membres supérieurs parfois [mains, poignets,
coudes, épaule)

® mais pas la hanche ni le rachis.

3-3 EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

A- LA PONCTION ARTICULAIRE est indispensable

(grosse articulation, et/ou diagnostic incertain) en de-

hors des contres indications (infection cutanée en regard

ou trouble sévére de la coagulation)

elle montre un liquide trés inflammatoire

¢ Aspect macroscopique clair, trouble ou puriforme

e Riche en éléments blancs : >2 000 el/mm? voire 50 000
avec > 50 % PNN (voire> 90 % de PNN)

e Stérile : absence de bactérie a lexamen direct et cultures

e Contenant des cristaux d'urate de sodium extra et in-
tracellulaire d'aspect effilé en aiguille, a bouts pointus
en lumiere réguliére, trés biréfringent en lumiére pola-
risée :

Lumieére polarisée

Lumieére réguliére

| \
= i Pl =
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B- BIOLOGIE :

*DVS, de la CRP et GB sans spécificité, peu utile au dia-
gnostic

eHyperuricémie habituelle, mais inconstante

ePenser a dépister une atteinte rénale (créatininémie,
protéinurie/hématurie).

C- LES RADIOGRAPHIES STANDARD ARTICULAIRES
sont normales aux leres poussées [en dehors de la tu-
méfaction des parties molles).

3-4 AUTRES FORMES CLINIQUES

A- LA GOUTTE OLIGO OU POLYARTICULAIRE survient le
plus souvent dans un contexte de goutte secondaire ou
de goutte chronique et se présente volontiers sous forme
d’oligoarthrite asymétrique des membres inférieurs. Les
signes généraux peuvent étre importants. La ponction
articulaire est trés utile au diagnostic.

B- GOUTTE AIGUE PERI ARTICULAIRE :
Linflammation goutteuse peut intéresser les bourses
séreuses, les tendons ou leurs gaines.

C- TERRAINS ATYPIQUES :

e La goutte féminine est trés rare avant la ménopause et
doit faire évoquer une goutte secondaire ou une néph-
ropathie uratique familiale. Aprés la ménopause, le
sex-ratio de la goutte primitive se redresse (tend vers
1).

*Chez un homme agé de moins de 30 ans, il faut penser
a un déficit enzymatique.

4- ETIOLOGIES :

4-1 GOUTTE PRIMITIVE IDIOPATHIQUE

La plus fréquente (95 % des cas). Le terrain typique
est lhomme pléthorique, de 30-60 ans avec antécédent
familial et souvent une comorbidité (a rechercher systé-
matiquement) : HTA, DNID, dyslipémie (hypertriglycéri-
démie + hypercholestérolémie).

L'hyperuricémie isolée, sans goutte, est a elle seule un
facteur de risque cardiovasculaire.

4-2 GOUTTE ENZYMOPATHIQUE

Deux mécanismes principaux meénent a Uhyperuricé-
mie : un excés de production d'acide urique et surtout
un défaut d"élimination rénale. Lhyperuricémie est sou-
vent expliquée par une augmentation trop faible de la
clairance fractionnée de l'acide urique en réponse a une
augmentation de l'uricémie, lorsque les apports alimen-
taires de purines (dont la dégradation conduit a lacide
urigue) augmentent.

La goutte est habituellement primitive, familiale avec
une prédominance masculine. Divers éléments du syn-
drome X-métabolique sont fréquemment associés a la
goutte : obésité avec augmentation du périmetre abdo-
minal, hypertension artérielle, intolérance au glucose ou
diabéte, dyslipémie avec diminution du HDL-cholestérol
et hypertriglycéridémie.

A.LE DEFICIT EN HGPRT : ne touche que les garcons
(transmission par le chromosome X)

. Le déficit partiel a un début précoce avec une hyperu-
ricémie sévere (souvent > 600 umol/l). Il occasionne des
accés goutteux fréquents, une néphropathie avec hy-
peruraturie occasionnant une lithiase urique.

ILn’y a toutefois pas d'atteinte neuro-psychiatrique.

B.LE DEFICIT COMPLET EN HGPRT : forme exception-
nellechez le nourrisson [(syndrome
de Lesch-Nyhan) associant une
goutte sévere, une lithiase, une en-
céphalopathie avec automutilation
précoce (dés l'age de 3 mois) et un
retard psychomoteur. En cas de
doute, le diagnostic s'appuie sur le
dosage de lactivité érythrocytaire de
HGPRT.

C. AUTRES ENZYMOPATHIES PLUS RARES : la phos-
phoribosylsynthétase (PRPP) hyperactive ou le déficit en
G6PD

4-3 GOUTTE SECONDAIRE (2 A 3 %)

A- HYPERURICEMIE PAR AUGMENTATION

DU CATABOLISME DES ACIDES NUCLEIQUES :

- hémopathie maligne; syndrome myéloprolifératif; cy-
tolytiques,

- Psoriasis

- Radiothérapie

B- PAR DIMINUTION DE L'URICO ELIMINATION
RENALE :

- insuffisance rénale chronique

- diurétiques : ++dérivés thiazidiques

- antituberculeux : Pyrazinamide et Ethambutol.
-Salycilés a faible dose

- Ciclosporine

-Tacrolimus

-Cytolytiques et cortisoniques

- Oméprasole

-Antiviraux

4-4 LA NEPHROPATHIE URATIQUE
FAMILIALE

Uhyperuricémie est secondaire a un défaut d'excrétion
urinaire d'urate (l'uraturie est alors normale).

5- EVOLUTION :

Sous traitement bien conduit, ['évolution est favorable.
Non ou mal traitée, U'évolution se fait par crises réci-
divantes entrecoupées d'accalmies de durée variable
(quelques semaines dans les formes graves, a plusieurs
mois voire années dans les formes bénignes). Ces crises
sont d’autant plus fréquentes que la goutte est ancienne
et luricémie élevée. Le risque est le passage a la goutte
chronique qui regroupe trois syndromes :

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

4t

ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / RHUMATOLOGIE / DCEM!



5-1 LES TOPHI CUTANES

Dépots cutanés d'acide urique,
dépots blancs, de taille variable,
indolores, recouverts d'une
peau mince et contenant une
bouillie crayeuse. Ils siegent
classiqguement au dos des IPP,
des MCP, de lolécrane, des
MTP, du tendon d'Achille et de
Uoreille (hélix: anthélix).

5-2 LARTHROPATHIE CHRONIQUE
GOUTTEUSE :

Les crises aigués inflammatoires sont peu a peu rem-
placées par un tableau d’arthropathie mécanique chro-
nique avec douleur, raideur et géene fonctionnel. Elle
résulte des dépots d'urate intra osseux épiphysaires et
siege aux sites de prédilection de la goutte.
Radiologiquement, il existe
des tophus intra osseux
responsable de géodes
donnant aux épiphyses des
os tubulaires des mains et
des pieds un aspect troué,
ou dentelé, ou encoché dit
en « en hallebarde ». Les
tophus sous-cutanés peuvent étre vus.

En dehors de cette circonstance, l'aspect des articula-
tions atteintes est assez banal avec un pincement des
interlignes articulaires, des ostéophytes marginaux qui
conférent a ces atteintes un aspect d'arthrose ou d'arth-
rite inflammatoire vieillie.

Le « pied hérissé « est laspect caractéristique de lar-
thropathie médio-tarsienne et tarsométatarsienne. 'as-
sociation d'une encoche distale et d'un tophus est tres
évocatrice.

5-3 LATTEINTE RENALE :

C’est la manifestation la plus sérieuse de la goutte. Elle
se présente sous 2 aspects : la lithiase uratique et la né-
phropathie goutteuse.

A. LITHIASE (20 %) :

en lien avec une diurese faible, Uhyperuricémie, un pH
acide. Il s'agit d’une lithiase d’organisme, souvent bilaté-
rale, radio-transparente. Elle peut survenir au cours de
la goutte chronique ou se manifester lors de la goutte
aigué voire méme la précéder. Elle se traduit par des
crises de coliques néphrétiques et les autres complica-
tions de lithiase. Cette lithiase est radio transparente.

B. NEPHROPATHIE URATIQUE AIGUE :
Trés rare, mais grave si elle n'est pas rapidement trai-
tée et ne se rencontre pratiquement que dans certaines

gouttes et hyperuricémies secondaires a des hémopa-
thies graves ou a la suite d'une chimiothérapie (antimi-
totiques...)

C. LES NEPHROPATHIES CHRONIQUES :

Elles sont moins fréquentes et se voient essentiellement
au stade de goutte chronique. Elles peuvent se traduire
par une albuminurie simple permanente ou insuffisance
rénale chronique avec HTA et une évolution étale.

6- DIAGNOSTIC :

6-1 DIAGNOSTIC POSITIF

Les éléments du diagnostic sont :

- Cliniques : déroulement de la crise (début brusque,
douleurs intenses, signes inflammatoires locaux ma-
jeurs et l'évolution particuliére]; localisation au gros
orteil; tophus

- Biologiques : hyperuricémie (luricémie est parfois
normale & un prélévement; a répéter]; existence de
cristaux d'urate de sodium dans le liquide articulaire
ou dans les tophus

- Etiologiques : goutte familiale; ATCD de colique né-
phrétique ; HTA; diabéte

- Thérapeutique : sensibilité a la colchicine.

6-2 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

A. ARTHRITE SEPTIQUE :

Toute mono arthrite aigué fébrile est une arthrite sep-
tique jusqu’a preuve du contraire. Le liquide articulaire
est sans cristaux, contenant un germe et la colchicine
est inefficace.

La coexistence d'un acces goutteux et d'une arthrite sep-
tique est rare, mais possible.

B. CHONDROCALCINOSE : la présentation clinique est
proche, mais le terrain différent :

sujet agé; présence de microcristaux de PPCD; calcifi-
cations des cartilages a l'imagerie

C. RHUMATISME INFLAMMATOIRE : Le début est moins
brutal, la fluxion moins forte et luricémie normale. (il ne
faut pas confondre l'aspect d'orteil en saucisse des ar-
thrites réactionnelles ou psoriasiques avec une crise de
goutte).

D. RHUMATISME A CRISTAUX
D’APATITES :

Maladie des calcifications
tendineuses multiples com-
portant des dépots extra ar-
ticulaires de cristaux d'hy-
droxyapatites.

7- TRAITEMENT :

ILest double, visant l'acces goutteux et le fond dyspurinique.

7-1 MOYENS

A. REGLES HYGIENO-DIETETIQUES : [voir annexe)

- Réduction de la surcharge pondérale par un régime hy-
pocalorique et pauvre en glucides.
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- Suppression des médicaments hyperuricémiants
quand possible.

- Supprimer les aliments trés riches en purines : abats,
gibiers, anchois, harengs, sardines, crustacés, alcool,
biére méme non alcoolisée...

- Accroitre la diurése (boire 2 litres de liquides par jour)
et alcaliniser des urines

B. MOYENS PHYSIQUES :
Repos; cryothérapie; arceau de protection de l'articula-
tion

C. TRAITEMENT MEDICAMENTEUX :

-Symptomatique :

e Colchicine Cp a 1 mg : Agit en 10 a 24 heures. Dispari-
tion de lacces en 3 jours

- le traitement d'attaque préconisé actuellement est
3 mg J1 en trois prises, 2 mg J2 et J3 puis 1 mg/j, un
nouveau protocole a été proposé : 1,2 mg de colchi-
cine suivie de 0,6 mg une heure apres. Cette petite
dose de colchicine est plus efficace et mieux tolérée
que la posologie de l'ancien protocole.

- Effets indésirables : surtout digestifs a type de diar-
rhée; douleurs abdominales, toxicité neuromuscu-
laire, rhabdomyolyse et surtout les risques cutanés.

- Contre indications : Insuffisance rénale, grossesse,
glaucome, adénome prostatique.

¢ AINS : sont aussi efficaces, prescrits seuls ou associés
a la colchicine.

e Corticothérapie a utiliser en cas de contre-indication
aux AINS en raison du risque de corticodépendance
rapide, d'autant plus que leurs efficacités sont compa-
rables a celle des AINS.

- Traitement hypo-uricémiant :

C'est le traitement de fond

L'objectif a distance de la crise est de normaliser luri-
cémie (< 360 pml/L voire 300 si goutte tophacée) afin de
prévenir la survenue de nouvelle crise et l'apparition
d'une goutte chronique. Il fait appel aux médicaments
hypo-uricémiants.

e Les uricofreinateurs:

L'allopurinol (Purinol®,Zyloric ®) : cp sécables a 100 et
300 mg; diminue la synthése d'acide urique par inhibi-
tion de la xanthine oxydase.

-Posologie : Débuter a 100 mg/j le matin aprés le repas.
A adapter par paliers de 100 mg (max=300 mg/j) tous
les 15 jours selon luricémie, mais aussi la fonction
rénale (en cas d'insuffisance rénale sévére a clairance
de la créatinine < 20 ml/mn : 100 mg/j voire 1 j/2 ou
1/3).

-Effets secondaires :

-Crise de goutte au début du traitement (pour cette rai-
son le début du traitement par allopurinol s'associera,
pendant 1 mois, a la colchicine, car la baisse de l'uri-
cémie va s'accompagner d'une mobilisation du pool
uratique et parfois de nouvelles crises).

-Hypersensibilité cutanée (éruption prurigineuse) qui
doit faire arréter le traitement; rarement épigastral-
gies, nausées, diarrhée, leucopénie.

-Contre-indications :

-Grossesse/allaitement, hypersensibilité a lallopuri-
nol.

~Eviter l'association avec les aminopénicillines

-Surveillance : uricémie par quinzaine jusqu’a norma-
lisation puis trimestrielle.

e Les uricosuriques :

-Contre indiqués en cas d'antécédents de lithiase,
d'hyperuraturie (> 600mg/24h) ou de néphropathie
goutteuse.

-La benzbromarone (Desuric®) cp a 100 mg/j.

-Peu utilisé (en cas de contre-indication au Zyloric).

e Les uricolytiques :

Rasburicase (Fasturtec®, Uricase®) : amp inj 1000 U
(extrait d’aspergillus qui transforme l'acide urique en al-
lantome].

Cette urate-oxydase recombinante est réservée a la pré-
vention des hyperuricémies majeures (car risque d’in-
suffisance rénale aigué) au cours des chimiothérapies
des cancers, des hémopathies malignes...

e Les nouveaux traitements :

-Fébuxostat (Adénuric®) bloque la production d’acide
urigue en inhibant lactivité de la Xanthine Oxydase

—-PEG uricase : L'association du PEG a lurate oxydase
recombinante améliore la demi-vie et la tolérance de
l'enzyme en rendant la protéine moins immunogene.

Ces médicaments ne sont pas encore disponibles en Tu-
nisie

7-2 INDICATIONS

A. LA CRISE AIGUE

Le traitement symptomatique doit étre énergique et pré-
coce comprenant :

Repos articulaire, arceau de protection de l'articulation,
cryothérapie et hygiene alimentaire et médicaments
symptomatiques [(colchicine ou AINS). Lhospitalisation
n’est pas nécessaire.

B. ACCES GOUTTEUX AIGUS RECIDIVANTS OU GOUTTE
TOPHACEE OU GOUTTE ARTICULAIRE CHRONIQUE OU
INSUFFISANCE RENALE OU LITHIASE URATIQUE.

- Médicament uricofreinateur ou uricoéliminateur doit
étre obligatoirement institué; a débuter a distance de
lacceés goutteux (3 semaines), toujours associé initia-
lement a de la colchicine [prévention d'un accés gout-
teux dont il faut prévenir le patient) pendant quelques
semaines.

Ce traitement est a poursuivre a vie.

A noter que le méthotrexate a été utilisé dans le traite-

ment de la goutte chronique tophacé sans résultats évi-

dents.

Les inhibiteurs de linterleukine 1 ont été déja proposés

depuis quelques années dans les crises aigués ou dans

les récidives. Ce traitement est a réserver aux malades
posant des problémes difficiles sur le plan thérapeutique.

ILn'y a pas véritablement d'inhibiteur de linterleukine 1

est actuellement commercialisé avec cette indication.

C. INDICATIONS PARTICULIERES :

- Tophus inesthétiques ou génants ou rebelles au traite-
ment : chirurgie

- Maladie de Lesh Nyhan : Allopurinol

- Goutte secondaire : en traiter la cause

- En cas d’hyperuricémie simple asymptomatique :
-silhyperuricémie estinférieure a 90 mg/L (540 mmol/U,

on pourra se limiter a un régime adapté, des boissons
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abondantes avec une surveillance clinique et biolo-
gique.

-sielle est supérieure a 90 mg/l, il faudrait en plus don-
ner un traitement urico-inhibiteur au long cours.

8- CONCLUSION

La goutte est une pathologie fréquente. En cas d'acces
fluxionnaire son diagnostic peut étre immédiat et fa-
cile en identifiant au microscope les cristaux d'urate de
sodium sur une goutte de liquide articulaire fraichement
ponctionné.

Les résultats du traitement actuel de la goutte sont re-
marquables, mais de valeur différente selon le moment
oU ce traitement est institué :

-Au stade de la goutte aigué, le traitement de fond per-
met d'éviter la répétition des crises et ['évolution vers
la goutte chronique avec ses manifestations articu-
laire, cutanée ou rénale. Le traitement symptomatique
des crises permet de les juguler en quelques jours.

-Au stade de la goutte chronique, le traitement de fond
peut aboutir a la réduction ou a la disparition méme
des tophus sous-cutanés et a lamélioration partielle
ou a la stabilisation des manifestations articulaires.
Mais il ne permet pas la régression de linsuffisance
rénale a partir du moment ou elle s'est constituée.

Il est donc capital de diagnostiquer la goutte précoce-
ment afin de la traiter adéquatement le plus tot possible

ANNEXES

Annexe1 : physiopathologie de la crise aigue de goutte

Précipitation de
microcristaux dans

I._ I'articulation —

Phagocytose par
les polynucléaires

| |
Libération de substances
lysosomiales

Activation du facteur
de Hageman

Inflammation
aigué
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Annexe 2 : conseils alimentaires en cas d’hyperuricémie

Boissons

Chaque jour environ 2 litres, de préférence sous
forme de boissons non sucrées telles que l'eau du
réseau ou minérale, les tisanes aux fruits ou aux
herbes. Les boissons contenant de la caféine telles
que le café, le thé noir et le thé vert contribuent aussi
al’hydratation.

Légumes & fruits

Chaque jour 5 portions de couleurs variées, dont
3 portions de légumes et 2 portions de fruits.
1 portion correspond a 120 g. Il est possible de
remplacer chaque jour une portion de par 2 dl de jus
de fruits ou de légumes sans sucre ajouté.

Produits céréaliers, pommes de terre &
légumineuses

Chague jour 3 portions. Choisir les produits céréaliers
de préférence complets. 1 portion correspond a:
75-125 g de pain / pAte (par ex. pAte a pizza) ou

60-100 g de légumineuses (poids sec) ou

180-300 g de pommes de terre ou

45-75 g de biscottes (pain croustillant) / crackers au
blé complet / flocons de céréales/ farine / pates /riz /
mals [ autres céréales (poids sec).

Produits laitiers, viande, poisson, ceufs & tofu
Chague jour 3 portions de lait ou produits laitiers.
1portion correspond a:

2 dl de lait ou

150-200 g de yogourt / séré [ cottage cheese [ autres
laitages ou

30 gde fromage a pate dure/mi-dure

60 gde fromage a pate molle

En plus chaque jour 1 portion de viande, de volaille,
de poisson, d'ceufs, de tofu de Quorn, de seitan, de
fromage a péate dure ou séré. Alterner ces diverses
sources de protéines. Limiter la consommation de
viande, poisson ou fruits de mer a 3 fois par
semaine. Enlever la peau des volailles et des
poissons, car elle est particuliérement riche en
purines. Autant que possible éviter de consommer
des abats (foie, rognons, tripes, ris).

1 portion correspond &:

100-120 g de viande / volaille / poisson [ tofu / Quorn /
seitan (poids cru) ou

2-3 ceufs ou

30 g de fromage & pate dure/mi-dure

60 g de fromage a pate molle

150-200 g de séré/cottage cheese

Huiles, matiéres grasses & fruits a coque

Chaqgue jour 2 a 3 cuilléres a soupe (20 & 30 g) d’huile
végétale, dont au moins la moitié sous forme d’huile
de colza.

Chaque jour 1 portion (20 a 30 g)de fruits a coque ou de
graines non salés.

De plus une petite quantité de beurre, margarine,
créme, etc. peut étre utilisée (env. 1 cuillére & soupe
parjour=10g).

Sucreries, snacks salés & alcool

Consommer les sucreries, les boissons sucrées et les
snacks salés avec modération. Eviter les boissons su-
crées au fructose. Renoncer, si possible, aux boissons
alcoolisées (biére, vin, spiritueux..). Siles boissons alc-
oolisées ne sont pas totalement supprimées, les con-
sommer avec modération pendant les repas.

Goutte - aretenir

* Réduire lentement un surpoids éventuel (max. % kg
par semaine).

+ Pasde jeline!

+ Boire quotidiennement au moins 2 litres de bois-
sons non sucrées.

+ Eviter les boissons alcoolisées (surtout la biére et
les spiritueux) mais aussi la biére sans alcool.

+ Limiter la consommation de viande, volaille, abats,
poisson et fruits de mer.

+ Inscrire des journées végétariennes dans son plan
de menus.

+ Manger quotidiennement des produits laitiers.
Préférerles variantes pauvres en graisse.

+ Lors d’une crise aigué de goutte, boire le plus d’eau

possible et consulter son médecin.
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TESTS D’EVALUATION

1- Au cours de la goutte, quelle(s] estsont) lales) articulation(s) classiquement atteinte(s) en Ter ?
A- Premiere métacarpo-phalangienne B- Cinquieme métatarso-phalangienne
C-Premiere métatarso-phalangienne D- Médiotarsienne

E- Tibio-calcanéenne

2) Parmi les éléments suivants, le(s) quells) caractérise(nt) la crise aigué de goutte ?

A- Début progressif B- Apyrexie

C- Signes inflammatoires locaux D- Déclenchement possible par les diurétiques
E-Radiographie indispensable dans un but dg

3) Parmi les anomalies radiologiques suivantes, lales) quelle(s) peut-on noter au cours

d’une crise inaugurale de goutte ?

A- Géodes a l'emporte piece B- Pincement de linterligne

C- Jamais d'ostéophytose D- Irrégularités des sésamoides
E- Envahissement des parties molles

4) Parmi les propositions suivantes quelle(s) est{sont] celle(s) qui constitue(nt] une (des) complication(s) de la maladie
goutteuse évoluée ?

A- Lithiase rénale B- Insuffisance rénale

C- Tophus D- Arthropathies

E- Subluxation atloido-axoidienne

aogyv
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LA CHONDROCALCINOSE ARTICULAIRE

Prérequis

- Structure et physiologie du cartilage articulaire [PCME2, Theme V)

- Cours de Pharmacologie (DCME1)

Les objectifs éducationnels

Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1- Définir une chondrocalcinose articulaire
2- Décrire les formes cliniques de la CCA

3- Préciser les différentes structures de Uarticulation touchées au cours de la CCA
4- Décrire les signes radiologiques relatifs a chaque structure articulaire
5- Diagnostiquer une CCA devant les signes radiologiques caractéristiques et/ou la pré-

sence de microcristaux

6- Planifier une enquéte étiologique a la recherche d'une affection associée a la CCA
7- Indiquer les modalités thérapeutiques des principales formes cliniques de la CCA

Activités d’apprentissage
- EMC : App Locomoteur 1994, 15-1606A10
- Cofer Rhumatologie

INTRODUCTION

La chondrocalcinose articulaire (CCA) est une maladie
métabolique a expression articulaire fréquente chez la
femme agée. En raison de son polymorphisme clinique,
le diagnostic est souvent difficile. En U'absence de trai-
tements curatifs, le traitement reste symptomatique.

1. DEFINITION

La chondrocalcinose articulaire (CCA) est une arthropa-
thie microcristalline liée aux dépots de microcristaux
de pyrophosphate de Calcium (PPCa) dans les diverses
structures de larticulation.

Elle peut évoluer vers la destruction ostéocartilagineuse,
mais ne comporte pas de localisations viscérales.

Elle partage avec la goutte et le rhumatisme a hydroxya-
patite le cadre des arthropathies microcristallines.

Son mécanisme physiopathogénique reste non élucidé.

2. EPIDEMIOLOGIE - ETIOLOGIE :
2.1. LA CCA PRIMITIVE (85 A 90 %) :

Elle peut étre familiale ou sporadique.

A- LA FORME FAMILIALE est rare avec un début pre-
coce avant 30 ans.

B- LA FORME SPORADIQUE est la plus fréquente, elle
est exceptionnelle chez U'enfant, augmente paralléelement
avec l'age apres 50 ans. Sa fréquence arrive jusqu’a 20 %
chez les sujets de plus de 80 ans avec une nette prédo-
minance féminine.

2. 2. LA CCA SECONDAIRE (10 A 15 %) :
Elle est essentiellement due a une hyperparathyroidie
primitive, une hémochromatose primitive, une hypoma-
gnésémie ou plus rarement a une hypophosphatasie.
L'age de début est souvent précoce avant 50 ans.

3. ETUDE CLINIQUE :

La CCA est caractérisée par un grand polymorphisme
clinique, son tableau clinique peut mimer un certain
nombre de pathologie rhumatologique.

3.1. FORME PSEUDO GOUTTEUSE (25 %) :
Tableau d'arthrite aigué

Elle se manifeste par un acces inflammatoire aigu, brutal,
parfois fébrile, avec des signes inflammatoires locaux.
Elle peut intéresser toutes les jointures, mais surtout le
genou, le poignet ou l'épaule beaucoup plus rarement le
gros orteil comme dans la crise de goutte. A la biologie,
on note une vitesse de sédimentation et une CRP élevée
avec parfois une hyperleucocytose. Le liquide de ponction
est franchement inflammatoire voire puriforme, mais fait
important est que le liquide est stérile.
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3.2. FORME PSEUDO-ARTHROSIQUE (25 %) :
la symptomatologie est celle d'une arthrose avec une
douleur mécanique chronique. Elle touche aussi bien
les grosses articulations (genoux, hanches) et que les
jointures rarement atteintes par larthrose primitive
(poignet, MCP, cheville, épaule]. La biologie est sans
anomalies. Le liquide de ponction articulaire est souvent
mécanique.

3.3. FORME PSEUDO-RHUMATOIDE (5 %) :
Ils’agitd'une atteinte oligo ou polyarticulaire douloureuse
et fluxionnaire caractérisée par la persistance de signes
inflammatoires locaux. A la biologie, on note une vitesse
de sédimentation et une CRP élevée.

3.4. FORME DESTRUCTRICE (13 %) :

elle se voit surtout chez la femme au-dela de 70 ans. Elle
se manifeste par des douleurs vives, invalidantes avec
une impotence fonctionnelle rapidement handicapante.
Elle est associée a des déformations articulaires et
des subluxations. Elle touche souvent les genoux, les
hanches, les épaules et les poignets. Lhémarthrose
est fortement évocatrice de cette forme clinique.
L'évolution est caractérisée par une destruction des
extrémités osseuses parfois rapide. Les calcifications
cartilagineuses sont plutdt visibles au niveau des
articulations non détruites.

3.5. FORME LATENTE (30 %) : constitue la forme
la plus fréquente. Elle est de découverte fortuite sur des
radiographies faites pour une autre étiologie.

4. DIAGNOSTIC :

4.1 DIAGNOSTIC POSITIF :

Repose soit sur la mise en évidence du liséré calcique
caractéristique a la radiographie standard au niveau de
deux jointures différentes, soit sur la mise en évidence
de microcristaux PPCa dans le liquide articulaire.

A- LES CALCIFICATIONS SIEGENT SUR TOUTES LES

STRUCTURES DE LARTICULATION :

- Au niveau du cartilage hyalin : Un liseré fin opaque,
régulier, comme tracé au crayon, continu, bordant l'os
sous-chondral et en restant séparé par une distance
de 1a2mm.

- Au niveau du fibrocartilage : Aspect plus grossier, gra-
nuleux ou stratifié. Les calcifications peuvent siéger au
niveau du ménisque, du ligament triangulaire du carpe,
de la symphyse pubienne, ou des disques interverté-
braux... Les calcifications capsulosynoviales et tendi-

neuses péri articulaires (épaules, hanches) sont plus
rares.

B- LES CRISTAUX PPCA DU LIQUIDE ARTICULAIRE
Ils sont obJect|ve5 au micros-
cope optique a lumiere pola-
risée.

Il s'agit de batonnets pa-
allélépipédiques, a bouts
carrés, courts, de 5 a 20 [],
intra et extra cellulaires, fai-
blement biréfringents en lu-
miére polarisée.

Ils sont identifiables par leur
spectre de diffraction des rayons X [cristallographie)
alors pathognomoniques de la CCA.

4.2. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

A- DEVANT UNE CRISE AIGUE :

- Une arthrite septique : Dans ce cas, présence de po-
lynucléaires altérés et de germes au niveau du liquide
synovial et absence de cristaux de PPCa et

- Une crise de goutte : Présence d'hyperuricémie. Pré-
sence plutéot de cristaux d'urate de sodium dans le li-
quide articulaire

B-DEVANT UNE FORME OLIGO OU POLYARTICULAIRE :

- Une polyarthrite rhumatoide (PR) mais le bilan immu-
nologique est négatif et il n"existe pas de destruction
typique de la PR. La présence de calcification intra-ar-
ticulaire est contre la PR.

- Une maladie des calcifications multiples [rhumatisme
a hydroxyapatite] : Il s'agit d'un dépot exclusivement
péri articulaires d'apatite touchant surtout la femme
jeune avec calcifications tendineuses a limagerie stan-
dard et présence de cristaux d’apatite dans le liquide
articulaire et absence de cristaux de PPCD.

C-DEVANT UNE ARTHROPATHIE DESTRUCTRICE :
- une arthropathie nerveuse mais la douleur tenace est
contre.

4.3. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

Une recherche étiologique est impérative en cas de CCA
diagnostiquée avant U'age de 50 ans. Le

lien de causalité est bien défini entre la CCA et U'hyperpa-
rathyroidie, 'hémochromatose,

Uhypomagnésemie et U'hypophosphatasie. L'association
est douteuse avec la goutte, la maladie de

Wilson et l'ochronose. L'association est écartée avec le
diabéte et Uhypothyroidie.
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5. EVOLUTION :

Elle est souvent bénigne évoluant par poussée :

- Le plus souvent bien tolérée avec des crises aigués peu
fréquentes, n'entrainant pas de lésions chroniques.

- Parfois entrainant aprés des années des douleurs
chroniques d’allure arthrosique et a limagerie, outre
les signes de C.C.A., des signes d'arthrose.

- Enfin, surtout chez des sujets agés l'évolution peut étre
destructrice.

Enfin malgré la répétition des crises [variable avec les

sujets) aucune localisation viscérale (rénale

en particulier] n'est a redouter. La maladie demeure pu-

rement articulaire

6. TRAITEMENT :

Le traitement est purement symptomatique, il n'existe
pas de traitement de fond.

6.1. DANS LA FORME PSEUDO-GOUTTEUSE :
Les AINS représentent le traitement de choix mais pru-
dence a la prescription puisqu’'il s'agit de sujet 4gé. La
Colchicine a la dose de 1 mg/j jusqu’a 1,5 mg/j donne de
bons résultats mais moins efficace que dans la crise de
goutte. La corticothérapie générale est une alternative
en cas de contre indication aux AINS.

6.2. DANS LA FORME PSEUDO
PSEUDO-ARTHROSIQUE:

Traitement antalgique, les infiltrations aux corticoides
peuvent étre utiles. En cas de handicap fonctionnel im-
portant avec destruction ostéo-cartilagineuse, une ar-
throplastie peut étre indiquée.

La physiothérapie et la rééducation fonctionnelle sont
d'un grand appoint.

6.3. DANS LA FORME DESTRUCTRICE :

Le traitement médical est souvent décevant et on aura
recours fréquemment a larthroplastie

7. CONCLUSION

La chondrocalcinose articulaire (CCA) est une arthropa-
thie microcristalline métabolique fréquente chez le su-
jet agé. Elle touche préférentiellement les genoux, les
épaules, les poignets et les hanches avec des lésions ra-
diologiques caractéristiques. Son pronostic reste grave
dans les formes destructrices. En l'absence de moyens
curatifs, son traitement reste symptomatique.
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TESTS D’EVALUATION

QCM1 : Parmi les tableaux cliniques suivants, le(s)quells) peut(peuvent] étre duls) a une poussée de chondrocalcinose ?
A - Torticolis fébrile B - Arthralgie du poignet

C - Monoarthrite aigué de la cheville D - Lombalgies inflammatoires

E - Hémarthrose du genou

QCM2: Au cours des arthrites chondrocalcinosiques, quelle(s) anomalie(s) biologiquel(s) peut(peuvent) étre présente(s) ?
A - Augmentation de la VS et de la CRP B - Présence de facteur rhumatoide

C - Insuffisance rénale D - Liquide synovial contenant 2000 éléments blancs/mm3
E - Liquide synovial contenant plus de 45.000 PNN/mm3 avec 95% de PNN

QCM3 : Parmi les affections suivantes, la(les]quelle(s) est(sont] & rechercher systématiquement comme étiologie d’'une
chondrocalcinose chez un sujet 4gé de 50 ans ?

A - Goutte B - Hémochromatose

C - Syndrome de Bartter avec hypomagnésémie D - Diabéte

E - Maladie de Wilson

QCM4 : Quels sont les radiographies nécessaires et suffisantes pour rechercher les calcifications radiologiques de la
chondrocalcinose articulaire ?

A - Bassin de face B - 2 genoux de face

C - 2 avant-pieds de face D - 2 mains + poignets de face

E - 2 épaules de face

3-0-9-V:YWJ0
J-9:EWJD
3-0-V : CWI0
3-0-0-9-V* LWJ0
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LES ARTHRITES SEPTIQUES DE LADULTE

Prérequis

Les antibiotiques : Cours de Pharmacologie. Certificat hémato-infectieux. DCEM1

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :
1- Définir une arthrite infectieuse.

2- Citer les facteurs favorisants d’une arthrite septique
3- Réunir les éléments cliniques et biologiques en faveur du diagnostic d’arthrite infec-

tieuse.

4- Planifier la demande des examens biologiques, bactériologiques et d'imagerie permet-

tant le diagnostic d'arthrite septique.

5- Rassembler les éléments cliniques et para cliniques qui orientent vers le germe en

cause.

6- Relever les particularités des différentes formes cliniques des arthrites infectieuses se-
lon le germe en cause, le terrain, la topographie et le mode de contamination.

7- Distinguer une arthrite septique d'une autre monoarthrite aigué fébrile.

8- Formuler les facteurs pronostiques selon le terrain, le germe et la précocité du traite-

ment.

9- Citer les complications de l'arthrite septique.
10- Exposer les modalités thérapeutiques des arthrites infectieuses en tenant compte du

germe en cause.

11- Indiquer les modalités de surveillance de U'évolution sous traitement d'une arthrite in-

fectieuse.

12- Décrire les principes et les indications du traitement chirurgical dans le traitement des

arthrites septiques.

Activités d’apprentissage
Lecture du document de base.

Etude de dossiers de patients présentant une arthrite infectieuse au cours des stages.

INTERET DU SUJET

Les arthrites infectieuses sont de véritables urgences
thérapeutiques, car le pronostic en dépend. Elles sont
potentiellement graves et engagent essentiellement le
pronostic fonctionnel. Elles doivent étre évoquées de-
vant toute atteinte articulaire fébrile.

Leur diagnostic est facilité par la ponction articulaire
voire la ponction-biopsie synoviale.

I- DEFINITION- INTRODUCTION

L'arthrite infectieuse est la conséquence de linvasion de
la synoviale par un micro-organisme vivant, bactérie ou
levure.

Elle constitue une urgence diagnostique et thérapeu-
tique.

Le diagnostic est le plus souvent aisé, mais certaines
formes peuvent poser probleme. C'est alors lexistence
d’un terrain a risque ainsi que d'une porte d'entrée po-
tentielle qui présentent alors des arguments de poids de
diagnostic et d’orientation causale.

Le diagnostic est facilité par la ponction articulaire voire
la ponction-biopsie synoviale.

Cette définition permet d’éliminer les rhumatismes post-
infectieux: arthropathies inflammatoires amicrobiennes
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provogquées par une infection exercant a distance ces ef-
fets sur les tissus articulaires et dont l'exemple est le
rhumatisme articulaire aigu (RAA].

Les spondylodiscites infectieuses posent des problémes
différents. Elles sont traitées séparément.

Il- EPIDEMIOLOGIE :

1-FREQUENCE :
Les arthrites a germes banals sont les plus fréquentes
des arthrites septiques.

2-L'AGE :
Larthrite septique peut se voir a tout age, mais la majo-
rité des patients ont plus de 50 ans.

3-LE SEXE :

Les deux sexes sont atteints de facon quasi identique.

4-LA LOCALISATION :

Le genou est le plus souvent touché (50% des cas),

puis, par ordre décroissant, U'épaule, la hanche, les sa-

cro-iliaques

el es arthrites septiques sont généralement monoarti-
culaires. Dix a 15 % d’entre elles affectent plus d'une
articulation. Une mention particuliere est portée pour
les arthrites septiques sur prothése articulaire.

Ill- MODE DE CONTAMINATION:

Dans environ 60 % des cas, le germe se propage par voie
hématogéne a partir d'une infection a distance (cutanée,
ORL, dentaire, urinaire...). Rarement l'arthrite est due a
Uextension d’une infection de voisinage (osseuse, bur-
sale, ténosynoviale). Ailleurs, elle peut résulter d'une
inoculation directe a l'occasion d'une plaie articulaire
(chirurgicale ou accidentelle), ou d'un geste médical (ar-
thrographie ; injection intra-articulaire d'un dérivé corti-
sonique...). Dans un tiers des cas, le foyer infectieux n’est
pas cliniquement décelable.

IV- FACTEURS DE RISQUES/FAVORISANTS:

Le terrain peut favoriser l'apparition d'une arthrite sep-
tigue ou aggraver son pronostic. Les facteurs de risque
sont soit généraux (dge avancé ; diabéte ; éthylisme ;
corticothérapie générale ; cytolytiques ; grossesse ; post-
partum ou hémodialyse chronique...) soit locaux, telle
qu’une arthrose, prothese articulaire.

La polyarthrite rhumatoide (PR) représente un facteur de
risque important. En moyenne 15% des arthrites sep-
tigues compliguent une PR souvent évoluée et traitée par
corticothérapie au long cours. Les anti-TNF alpha aug-
mentent le risque infectieux chez ces patients.

V- PHYSIOPATHOLOGIE DES LESIONS

L'infection ostéo-articulaire évolue en 3 phases succes-
sives :

1-UN STADE INITIAL DE SYNOVITE INFLAMMATOIRE :
cedéme et congestion (Tres 24 heures).

2- UN STADE D’EMPYEME ARTICULAIRE: afflux de
leucocytes avec formation de pus. Linfiltrat cellulaire est
composé essentiellement de polynucléaires (a 72heures
environ).

3- UN STADE D’APPARITION DES ALTERATIONS 0S-
TEOCARTILAGINEUSES ET LIGAMENTAIRES. Ces des-
tructions sont dues aux enzymes lysosomiales et des
cytokines dégradatives issues des polynucléaires et des
macrophages du liquide articulaire et de la synoviale in-
flammée (au-dela d'une semaine).

La connaissance de ses stades est importante permet-
tant de mettre en exergue la chronologie optimale de
la prise en charge des arthrites septiques : la mise en
route du traitement, au-dela d'une semaine d'évolution
engage de facon nette le pronostic.

VI- SEMIOLOGIE CLINIQUE:

TYPE DE DESCRIPTION -

Arthrite aigué septique staphylococcique du genou de
Uadulte d’origine septicémique

Le staphylocoque est le germe le plus fréquemment
retrouvé dans les arthrites septiques a germes banals
surtout en cas d'arthrite iatrogéne ou aprés infection
cutanée.

Le début est généralement brutal. Parfois a Uinverse il
est torpide, se faisant a bas bruit, surtout si le malade
présente un facteur de risque telle une immunodépres-
sion (diabeéte; corticothérapie....)

LE TABLEAU CLINIQUE ASSOCIE :

1- DES SIGNES INFECTIEUX, INCONSTANTS : frissons,
fievre, altération de l'état général...

2- DES SIGNES ARTICULAIRES :

a- Une douleur du genou intense, revétant un horaire
inflammatoire avec algies vives, persistante au repos,
responsables d'insomnie. Toute tentative de mobilisation
exacerbe la douleur.

b- Les signes inflammatoires locaux sont manifestes :

- La peau a un aspect érythémateux.

- Augmentation de la chaleur locale.

-Gonflement articulaire marqué associant un épaissis-
sement synovial et un épanchement intra-articulaire
avec présence d'un choc rotulien dont

c-la ponction articulaire : geste clinique permet l'exa-
men macroscopique, cytologique, bactériologique...

3- UNE HYPOTROPHIE du quadriceps s'installe rapide-
ment.

4- |l faut rechercher une ADENOPATHIE SATELLITE.
Parfois la symptomatologie n’est pas bruyante. Le ma-
lade est subfébrile ou méme apyrétique et les signes in-
flammatoires locaux a minima.
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VIi- BIOLOGIE

*UNE HYPERLEUCOCYTOSE & polynucléaires neutro-
philes est inconstante et non spécifique.

*SYNDROME INFLAMMATOIRE non spécifique.

-. Vitesse de sédimentation (VS) élevée supérieure a 50
mm a la premiéere heure.

~Elévation de la C-réactive protéine. Sa diminution sous
traitement est plus précoce que celle de la VS revétant
ainsi un intérét dans la surveillance de 'évolution.

*LES HEMOCULTURES peuvent étre positives quand
elles sont répétées au moment des pics fébriles ou des
frissons.

e LA PONCTION ARTICULAIRE est indispensable avant

toute antibiothérapie. L'analyse du liquide constitue un
élément clé du diagnostic L'aspect du liquide articulaire
est souvent évocateur : franchement trouble, voire pu-
rulent. La cellularité est supérieure a 25 000/mm3 avec
plus de 90 % de polynucléaires neutrophiles.
L'acheminement du liquide au laboratoire doit-étre
aussi rapide que possible.
L'examen direct au Gram peut permettre de trouver un
cocci Gram positif. Mise en culture [milieux usuels et
gélose au sang). La culture du liquide synovial permet,
dans pres de 60 % des cas, lisolement de germes pyo-
géenes banals.

e [La découverte du GERME au niveau d'une porte d'en-
trée (cutanée, uro-génitale...) pose des problemes d'in-
terprétation, car banale.

e ['élévation du taux des ANTICORPS anti-staphyloly-
sines n'a qu'une valeur d’orientation.

VIil- BIOPSIE SYNOVIALE

L'examen anatomopathologique d'une biopsie synoviale,
si besoin est, prélevée au trocard a laveugle ou sous
arthroscopie, montre une synovite aigué nécrosante,
suppurative avec un infiltrat cellulaire de polynucléaires
altérés et ulcération de la couche bordante.

La culture de fragments synoviaux peut étre positive.
Cet examen n’est pas systématique. Il est réalisé en
cas de suspicion d'un agent infectieux peu agressif (sta-
phylocoque blanc...), en cas d'une antibiothérapie préa-
lable, ou de négativité d’'une premiére ponction dans un
contexte de forte suspicion d'arthrite septique.

IX- IMAGERIE MEDICALE

1- RADIOGRAPHIES STANDARDS

Hormis une pathologie articulaire sous-jacente éven-
tuelle, les radiographies comparatives des genoux de
face en charge et de profil, ne révelent au début, que
laugmentation de lopacité des parties molles et l'épan-
chement. Mais ce cliché de référence est indiscutable
pour suivre lévolution. Vers le 8-10™ jour, une hy-
pertransparence osseuse épiphysaire apparait, associée
a un pincement de linterligne articulaire. Ultérieure-
ment prennent place des érosions osseuses, floues et
mal limitées puis des destructions plus sévéres.

2- ECHOGRAPHIE

Elle est facile et tres performante pour la détection des
épanchements méme minimes. Cet examen est intéres-
sant pour l'étude des articulations profondes comme la
hanche. Il permet également le suivi sous traitement.

3- SCANNER ET IMAGERIE PAR RESONANCE
MAGNETIQUE NUCLEAIRE (IRM) :

Le scanner permet surtout 'étude des structures pé-
riarticulaires. Il est plus sensible que les radiographies
pour détecter des érosions et des foyers d'ostéite. Il est
supplanté par U'IRM qui objective des modifications trées
précoces (24-48 heures) de larticulation et des parties
molles adjacentes. Cependant, aucun signe n'est patho-
gnomonique. Son intérét réside dans la précocité de sa
positivité en cas de doute diagnostique, mais pas dans
le suivi.

4- LA SCINTIGRAPHIE OSSEUSE :

L'hyperfixation a la scintigraphie osseuse au pyrophos-
phate de technétium marqué est précoce, mais non spé-
cifique. Le principal intérét de cet examen est de dépister
des processus multifocaux.

Echographie, scanner, IRM ou scintigraphie ne sont pas
systématiques.

X- FORMES CLINIQUES :

1- FORMES SELON LA LOCALISATION :

Certaines localisations profondes ont une allure particu-
liere.

A- LARTHRITE SEPTIQUE DE LEPAULE

Elle se manifeste par une épaule douloureuse aigué fé-
brile, posant des problemes de diagnostic différentiel
avec la tendinite calcifiante de l'épaule. Les radiogra-
phies standard peuvent montrer, outre les signes com-
muns a toute arthrite septique, une encoche a la partie
supéro-externe de la téte humérale. Cette image se voit
surtout en cas de tuberculose de 'épaule.

B- LARTHRITE SEPTIQUE DE LA HANCHE :

La hanche est une articulation profonde ne permettant
pas lappréciation clinique de laugmentation de la cha-
leur locale, d'une rougeur ou d'une tuméfaction. Le pa-
tient localise sa douleur au pli de l'aine. La mobilisation
de la hanche est quasi impossible.

L'échographie permet de visualiser l'épanchement et de
guider une ponction articulaire.

C- LARTHRITE SACRO-ILIAQUE :

Elle survient généralement chez la femme jeune en
post-partum ou post-abortum. Le début est générale-
ment brutal, par des douleurs vives a la fesse avec des
irradiations pseudo-sciatalgiques. Il existe un point dou-
loureux précis sur le pied d'une sacro-iliaque et aux tou-
chers pelviens. Les manceuvres de mobilisation de la sa-
cro-iliaque sont douloureuses. Latteinte est unilatérale.
Les signes radiologiques standard sont un pseudo-élar-
gissement de linterligne, un flou puis des érosions.
L'hyperfixation scintigraphique est précoce. La ponc-
tion-biopsie scanno-guidée peut aider a isoler le germe.
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2- FORMES ETIOLOGIQUES

Germes banals ou germes spécifiques

A- LES COCCI :

- Les staphylocoques, de porte d’entrée essentiellement
cutanée, représentent prés des 2/3 des germes iden-
tifiés chez l'adulte. Environ 10 % sont Méticilline ré-
sistants. Les staphylocoques coagulase négative sont
impliqués dans 15 a 20 % des cas.

- Les streptocoques représentent environ 20 % des
germes. Lidentification d'un streptocoque bovis doit
faire rechercher un cancer colique. Les arthrites a
streptocoque surviennent aprés des infections bucco-
pharyngées, cutanées, ou en post-abortum.

B- LE GONOCOQUE :

est un germe fréquent des arthrites bactériennes du su-
jet jeune

Les arthrites gonococciques sont mono ou parfois oligo
articulaires, souvent sans fiévre, s'associant souvent a
des lésions cutanées pustuleuses ou vésiculo-pustu-
leuses a centre hémorragique ou nécrotique. Le diplo-
coque doit étre recherché dans les pustules cutanées et
dans le prélévement génital. Les anticorps sont détectés
par immunofluorescence.

C- LES GERMES GRAM NEGATIFS (BGN) :

Cause d’environ 10 % des arthrites septiques, il s'agit
surtout du protéus, du pyocyanique ou de U'Escherichia
Coli. Ces arthrites sont souvent graves, survenant en mi-
lieu hospitalier chez des sujets débilités.

D-LES ARTHRITES SEPTIQUES A ANAEROBIES sont
rares et habituellement iatrogénes ou post-trauma-
tiques. Propionibacterium Acnes est de plus en plus im-
pligué dans les infections sur prothése.

E- LES CAUSES RARES :

- Les arthrites a salmonelles :

Peu fréquentes, elles touchent surtout les porteurs d'hé-
moglobinopathie (Drépanocytose) ou les patients atteints
de lupus érythémateux systémique. Latteinte est alors
souvent polyarticulaire et affecte souvent la hanche
ou linfection peut étre favorisée par une ostéonécrose
aseptique.

- Les Brucelles :

Touchent surtout la hanche. La culture est souvent néga-
tive d'ou lintérét des sérodiagnostics.

F- LES ARTHRITES TUBERCULEUSES :

Les arthrites tuberculeuses peuvent étre subaigués ou
chroniques. Le diagnostic est orienté par linterrogatoire
et aidé par les tests tuberculiniques, la radiographie
standard du thorax, les recherches de Bacille de Koch
a lexamen direct, a la culture sur milieu spécifique de
Loweinstein ou par la biopsie synoviale montrant le fol-
licule tuberculeux classique avec la nécrose caséeuse.

3- LES FORMES POLYARTICULAIRES :

Quinze pour cent des arthrites septiques affectent plus
d’une jointure, le plus souvent deux, parfois plus. Elles
surviennent sur un terrain particulier : patients atteints
de polyarthrite rhumatoide, souvent sous corticothérapie

générale ou immunosuppresseurs. Elles sont souvent la
conséquence d'une septicémie (80 % des cas). Staphy-
locoque aureus est le germe plus souvent isolé. Le pro-
nostic est souvent sombre (déces dans un 1/3 des cas).

4- FORMES TORPIDES :

Du sujet taré ou aprés une antibiothérapie inadaptée,
mais suffisante pour décapiter linfection. C'est la que la
biopsie synoviale trouve son intérét.

XI-DIAGNOSTIC

1- DIAGNOSTIC POSITIF :

Généralement facile, sauf dans les cas torpides ou aba-
tardis par les traitements antérieurs. Il repose sur l'iden-
tification du germe.

La ponction a une grande valeur : toute arthrite aigué
doit étre ponctionnée et tout liquide ponctionné doit étre
mis en culture méme si lallure clinique n'oriente pas
nettement vers une étiologie infectieuse.

Quand le germe n’est trouvé ni dans le liquide articulaire,
ni dans le sang, le diagnostic apparait comme trés pro-
bable sur lallure clinique, les circonstances d'apparition,
laspect et la cytologie du liquide en absence dautres
causes décelables d'arthrite aigué.

Les techniques de biologie moléculaire suscitent un in-
térét croissant avec en particulier la Polymerase Chain
Reaction (PCR) qui permet d'identifier des germes diffi-
ciles a cultiver ou chez les patients dont linfection bacté-
rienne a été décapitée par une antibiothérapie.

2- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Toutes les monoarthrites aigués :

A- LES ARTHROPATHIES MICROCRISTALLINES AIGUES
[goutte; chondrocalcinose)

Valeur de la recherche des cristaux dans le liquide syno-
vial, de Uhyperuricémie pour la goutte, de la découverte
radiologique de dépo6t calcique dans les cartilages hya-
lins et les fibrocartilages pour la chondrocalcinose.

B- POUSSEE INFLAMMATOIRE ARTICULAIRE DANS LES
MALADIES RHUMATISMALES, surtout dans les formes a
début monoarticulaire. Intérét de la ponction du liquide
articulaire et de la recherche de germes. La le liquide
est stérile.

C- LES ARTHRITES REACTIONNELLES : il n'y a pas de
germes dans larticulation. On reléve la notion d'uré-
thrite, de diarrhée, de conjonctivite dans les antécédents
proches.

D- BURSITES AIGUES

Les bursites aigués du genou et du coude sont faciles a
différencier d’une arthrite. La collection trés inflamma-
toire est superficielle et indépendante de larticulation.
Ces bursites sont d'origine infectieuse, plus rarement
microcristalline.

E- LES ARTHRITES VIRALES, en particulier de U'hépatite
virale, de la rubéole, des oreillons.
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XI1-EVOLUTION

Avant l'ere des antibiotiques, le pronostic était trés sé-
vére : mortalité importante par complications infec-
tieuses (septicémie; endocardite...) et séquelles fonc-
tionnelles importantes (raideurs, ankyloses, attitudes
vicieuses...)

En fait, le pronostic dépend essentiellement de la préco-
cité du traitement et du germe en cause.

XIII-TRAITEMENT

Le traitement des arthrites septiques est une urgence et
lorientation des patients vers une structure hospitaliére
doit étre la régle. Dans tous les cas ce traitement doit
inclure trois volets fondamentaux :

- l'antibiothérapie

- l'évacuation réguliére du liquide articulaire associée
parfois a un lavage, ou a une excision chirurgicale des
tissus infectés ou nécrosés:

- la kinésithérapie avec une mise au repos immeédiat de
Uarticulation suivie d'une mobilisation douce afin d’évi-
ter les enraidissements.

- La surveillance de l'évolution sous traitement et de la
tolérance de ce dernier.

Lefficacité du traitement est jugée sur la rétrocession
progressive des signes cliniques (fiévre, douleur et rai-
deur), biologiques (VS et CRP) et radiologiques (arrét
des signes de destruction et apparition de signes de
reconstruction

1- LES ARTHRITES TUBERCULEUSES :
A-LES MOYENS :

- Les antituberculeux :

-Lisoniazide (INH* Rimifon*).

-La rifampicine (Rifadine*, Rimactan*).

-La streptomycine (Streptomycine*).

-La pyrazinamide (Pyazoline*).

-Léthambutol (Myambutol*, Dexambutol*).

B- LES INDICATIONS THERAPEUTIQUES :

Les 2 premiers mois, on utilise 4 antituberculeux : Iso-
niazide, Rifampicine, Ethambutol et Pyrazinamide. La
double association (Isoniazide, Rifampicine) est prolon-
gée pendant dix mois. La durée totale de traitement est
de 12 mois.

Limmobilisation par platre bivalve ou en orthése amo-
vible est utilisée surtout pour les mains et les poignets.
Les abceés résistant au traitement médical sont évacués
chirurgicalement. Une arthrodése ou une arthroplastie
sont réalisées en cas de détérioration articulaire handi-
capante.

2- LES ARTHRITES A GERMES BANALS :
L'antibiothérapie doit étre précoce et prolongée (6 a 8 se-
maines). La période d'attague comporte l'administration
par voie parentérale de deux antibiotiques synergiques
pendant une durée de 2 a 3 semaines. Il nécessite l'uti-
lisation d'antibiotiques bactéricide et a bonne diffusion
osseuse.

A- LES MOYENS :

- Le traitement antibiotique :

- Les Pénicillines semi-synthétiques du groupe M résis-
tantes a la pénicillinase (Oxacilline: Bristopen*...]

- Les Aminosides (Gentamycine: Gentalline*, Gentami-
cine*, Netilmicine*)...

- La Pristinamycine (Pyostacine*).

- La Clindamycine (Dalacine*).

- Les Céphalosporines : actifs sur les bacilles Gram né-
gatifs

Les Céphalosporines de 1re génération : Céphapirine
(Céfaloject*)

Les Céphalosporines de 3e génération (C3G) : Céfo-
taxime (Claforan*), Ceftriaxone (Rocéfine*)... ont une
activité plus importante et plus étendue

- Les Fluoroquinolones : Ofloxacine (Oflocet*], Cipro-

floxacine (Ciflox*)... sont actifs sur les entérobactéries, a

moindres degrés sur le pyocyanique et sur certains cocci

Gram positifs.

- La Rifampicine (Rifadine*); Fosfomycine; Acide fusi-
dique

- La Doxycycline (Vibra 200%*)

- Le traitement local :

Les coxites nécessitent une extension continue pendant
4 semaines.

- larthrodése permet d'obtenir lindolence.

- les indications :

- Les arthrites a staphylocoque sont traitées par une pé-
nicilline semi-synthétique du groupe M résistante a la
pénicillinase (oxacilline, Methicilline...], associée a un
aminoside (Gentamicine, Netilmicine).

- En cas de BGN, on utilise en traitement d’attaque un
aminoside associé a une C30.

- Larthrite brucellienne : association de Rifampicine
(Rifadine*) a la dose de 20mg/kg/j répartie en trois
prises et de doxycycline (Vibra 200) pendant trois mois.

- arthrites a salmonelles : on utilise préférentiellement
une C3G (céfotaxime, ceftriaxone) ou une fluoroquino-
lone (ciprofloxacine, ofloxacine) qui semblent donner le
moins de rechutes.

Les ponctions évacuatrices sont réalisées au moins tant

que le liquide est purulent. Le lavage articulaire sous ar-

throscopie peut-étre indiqué au cours des arthrites sep-
tiques. Exceptionnellement est réalisée une arthrotomie
de drainage complétée d’une synovectomie.

IVX CONCLUSION

L'arthrite septique est une urgence.

Lurgence est a lidentification du germe pour un trai-
tement rapide. Le diagnostic repose sur des données
cliniques, biologiques, radiologiques et surtout bacté-
riologiques. Le traitement est triple, associant une an-
tibiothérapie adaptée, le drainage de larticulation et la
rééducation.

Le pronostic dépend de la précocité du traitement
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LES SPONDYLODISCITES INFECTIEUSES

Prérequis
Anatomie du rachis. Theme V. PCEM1.

Les antibiotiques. Cours de Pharmacologie. Certificat hémato-infectieux. DCEM1.

Les objectifs éducationnels

Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :
1- Définir une SPDI.

2- Expliquer l'étiopathogénie des SPDI.

3- Réunir les éléments cliniques et biologiques en faveur du diagnostic d'une SPDI.
4- Préciser lapport des différents examens d’'imagerie au cours des SPDI.
5- Rassembler les éléments cliniques et para cliniques qui orientent vers le germe en

cause.
6- Rechercher les complications des SPDI.

7- Relever les particularités des différentes formes cliniques des SPDI selon le germe en
cause, le terrain, la topographie et le mode de contamination.

8- Distinguer les SPDI des autres causes de rachialgies.

8- Exposer les modalités thérapeutiques des SPDI en tenant compte du germe en cause.

9- Indiquer les modalités de surveillance de U'évolution sous traitement au cours des SPDI.

Activités d’apprentissage
Lecture du document de base.
Tests d’évaluation formative.

Etude de dossiers de patients présentant une SPDI au cours des stages.

INTERET DU SUJET :

Les spondylodiscites infectieuses (SPDI) sont de véri-
tables urgences thérapeutiques, car le pronostic dé-
pend de la précocité de Uantibiothérapie. Elles doivent
étre évoquées devant toute rachialgie fébrile.

Leur diagnostic est actuellement facilité par U'imagerie
moderne en particulier U'IRM ainsi que par la ponction-
biopsie disco-vertébrale qui permet d’isoler le germe
responsable.

I- DEFINITON

Les spondylodiscites infectieuses (SPDI) sont des infec-
tions des disques intervertébraux et des plateaux verté-
braux adjacents. Elles constituent une urgence rhumato-
logique et doivent étre évoquées devant toute rachialgie
fébrile.

Il- EPIDEMIOLOGIE

Les SPDI restent fréquentes dans notre pays. Elles
touchent les deux sexes avec une discréte prédominance
masculine. Elles peuvent survenir a tout 4ge, mais pré-
dominent chez Uadulte jeune et les personnes agées.

Ill- ETIOPATHOGENIE:

1-MODES DE CONTAMINATION DISCO-
VERTEBRALE :

1-1- DISSEMINATION HEMATOGENE : la plus fréquente ;
60 a 80 % des cas.

Le germe parvient au rachis par voie hématogéne a partir
d'une porte d'entrée a distance et par Uintermédiaire des
artéres nourriciéres. La, les germes vont se multiplier.
Ce stade correspond a la spondylite. Secondairement, le
foyer infectieux perfore la corticale et le cartilage pour
infecter le disque qui n"est pas vascularisé chez Uadulte.
La contamination du disque se fait donc par contiguité :
c’est le stade de spondylodiscite.

Le plus souvent, apres laffaissement du disque infecté,
la vertébre adjacente est également atteinte.

Linfection a distance peut étre un abcés dentaire, une
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infection urinaire, une endocardite bactérienne, une in-
fection pulmonaire, pelvienne...

1-2. CONTAMINATION DIRECTE : se voit dans 15 a 40 %
des cas.

De plus en plus fréquente, elle peut faire suite a un geste
local contaminant au niveau disco-vertébral : ponction;
infiltration péridurale ; discographie ; laminectomie...

1-3. INOCULATION PAR CONTIGUITE : plus rare; 3 %
des cas.

Elle s'effectue a partir d'une infection de voisinage,
comme un abces du psoas ou aprés une chirurgie aor-
tiqgue ou abdominale.

2- LES GERMES EN CAUSE :
Ils sont trés variés. En Tunisie, le Bacille de Koch (BK]
demeure le germe le plus fréquemment en cause.

2-1- LES SPONDYLODISCITES TUBERCULEUSES

OU MAL DE POTT :

C’est la localisation la plus fréquente de la tuberculose
ostéo-articulaire, observée dans plus de 70 % des cas.
Son mode de contamination est hématogéne.

2-2- LES SPONDYLODISCITES INFECTIEUSES

NON TUBERCULEUSES (SPDINT):

La répartition des agents responsables varie selon le

mode de contamination, U'age et les facteurs favorisants.

al- Les cocci Gram positifs :

- Le staphylocoque aureus est responsable de 20 a 50 %
des SPDINT.

- Le Staphylocoque epidermidis (iatrogéne).

-Les streptocoques.

b)- Les bacilles Gram négatifs :

- Entérobactéries, surtout Escherichia Coli et Protéus
mirabilis; faisant souvent suite a une dissémination
secondaire a partir d'un foyer infectieux urinaire ou di-
gestif.

- Plus rarement :
toxicomanes.

- Les salmonelles (en particulier S. Typhi) chez les dré-
panocytaires.

cJ- Les cocci Gram négatifs :

exceptionnels (Kingella Kingae).

d)- Brucellose : En Tunisie, les spondylodiscites mélito-

coccigues sont le plus souvent dues a brucella bovis.

el- Autres :

* Les anaérobies : Clostridium perfringens

* Les mycoses : Candida albicans, aspergillus.

Pseudomonas aeruginosa chez les

3- FACTEURS FAVORISANTS

Certains facteurs favorisants sont classiques, liés :

e Au terrain débilité : diabéte ; éthylisme chronique ; toxi-
comanie...

eImmunodépression : infection par le VIH; transplan-
tation d'organe; chimiothérapie anticancéreuse; trai-
tement par immunosuppresseurs ou corticothérapie
prolongée.

IV- ETUDE CLINIQUE

1- MODE DE DEBUT : trés variable.

- Il peut étre aigu, surtout pour les SPDINT, réalisant un
tableau brutal de septicémie associée a une douleur
rachidienne.

- Ailleurs la douleur rachidienne est modérée et le syn-
drome septicémique semble isolé (surtout les SPDINT) ;

-Le plus souvent le début est insidieux, avec douleur mo-
dérée au début, mais qui augmente progressivement
d’intensité. La fiévre peut étre absente ou modérée ré-
duite a un fébricule.

Le tableau clinique peut étre abatardi par la prise d'an-
talgiques ou d'antibiotiques a laveugle.

- Exceptionnellement, la SPDI se présente comme une
fievre au long cours.

2- LE SYNDROME RACHIDIEN

La douleur rachidienne est le maitre symptéme de la SPDI.

2-1- CARACTERES DE LA DOULEUR

Typiquement, c’est une douleur spontanée, segmentaire,
d’installation plus ou moins brutale, d’horaire inflamma-
toire réveillant le malade la 2¢ moitié de la nuit.

Elle résiste habituellement aux antalgiques usuels et peut
étre responsable d'une impotence fonctionnelle majeure.
Ailleurs, le tableau clinique peut étre plus trompeur, la
douleur pouvant étre moins intense, de caractere inflam-
matoire moins prononcé, partiellement calmée par le re-
pos et les antalgiques et souvent rattachée par le malade
a un traumatisme récent.

2-2- SIEGE

Le siege est fonction de la localisation de la vertébre at-
teinte, le plus souvent lombaire ou dorso-lombaire, rare-
ment cervical.

Une irradiation radiculaire peut étre rapportée : crural-
gie, sciatalgie ou névralgie intercostale. Cette radicu-
lalgie peut étre au premier plan et égarer le diagnostic.
Sa persistance ou sa survenue dans un climat fébrile ou
subfébrile doit attirer l'attention.

3- LE SYNDROME INFECTIEUX :

Il est plus on moins important selon le germe en cause.
La fievre est souvent présente et peut prendre tous les
aspects : fievre importante d'allure septicémique, ou
plus discrete et irréguliere ce qui implique de la recher-
cher avec persévérance.

A cette fievre s'associe souvent une altération de 'état
général avec asthénie, anorexie et amaigrissement plus
ou moins important.

4-RECHERCHE D’UN CONTAGE EN

FAVEUR D'UNE TUBERCULOSE OU D'UNE
BRUCELLOSE :

A) TUBERCULOSE : tuberculose dans l'entourage (fami-
lier ou professionnel).

B) BRUCELLOSE : profession exposée; contact avec le
bétail; consommation de lait cru non bouilli et non pas-
teurisé ou de fromage frais.

Ainsi, le diagnostic de spondylodiscite infectieuse doit
étre évoqué devant toute rachialgie fébrile
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5- EXAMEN CLINIQUE

5-1- EXAMEN DU RACHIS

L'ensemble du rachis doit étre examiné, car la spondylo-

dicite peut étre plurifocale.

Il doit rechercher :

-une douleur exquise par la palpation et la percussion
d’une ou de deux apophyses épineuses, exacerbant la
douleur spontanée et précisant le siege de l'atteinte.

-une raideur vertébrale segmentaire : elle est pratique-
ment constante, franche ou au contraire trés modérée.
Elle est aisément mise en évidence au rachis lombaire
comme le montre la réduction de Uindice de Schéber.

- Une contracture des muscles para vertébraux peut
s'y associer responsable d'un tableau de torticolis au
rachis cervical et d'une attitude scoliotique au rachis
dorsal ou lombaire.

5-2-RECHERCHE D’'UNE COMPLICATION
NEUROLOGIQUE

Elle doit étre systématique méme en l'absence de radi-
culalgie pour dépister a temps les signes annonciateurs
d’une compression médullaire ou de la queue de cheval :
discret déficit moteur; signes d’irritation pyramidale ; ré-
tention vésicale...

5-3-RECHERCHE D’UN ABCES PARA VERTEBRAL

OU A DISTANCE :

L'abces peut se manifester comme un empatement pa-
ravertébral.

Il peut aussi se manifester a distance du siege de la
SPDI, en particulier au triangle de Scarpa s’accompa-
gnant alors d'un psoitis.

A l'étage cervical, un abcés rétropharyngé peut étre res-
ponsable d'une dysphagie, d'un nasonnement de la voix,
d’un trismus ou d’une dyspnée.

5-4-RECHERCHE D’UNE LOCALISATION

SECONDAIRE SEPTIQUE

-Les localisations secondaires sont possibles, en parti-
culier au cours des SPDINT. Il peut s'agir d'une loca-
lisation pleuropulmonaire, méningée ou surtout endo-
carditique. En effet l'association d'une SPDI et d'une
endocardite infectieuse est classique, d'ou la nécessite
d'une auscultation cardiaque soigneuse et répétée et
d’'une échographie cardiague au moindre doute, systé-
matique pour certains et répétée lors des SPDINT.

-Lorsqu’on suspecte un mal de Pott, il est nécessaire de
rechercher soigneusement une autre localisation tu-
berculeuse : pulmonaire, ganglionnaire uro-génitale...

5-5- RECHERCHE D’UNE PORTE D’ENTREE

C'est une étape capitale de l'examen clinique, car elle

permet de suspecter le germe responsable de la SPDI et

impose parfois un geste thérapeutique particulier.

Il peut s'agir d'une porte d'entrée :

-Cutanée : furoncle; plaie infectée souvent négligée et
oubliée.

-Infection urinaire spontanée ou provoquée par des
manceuvres instrumentales (cystoscopie, sondage).

-Infection de la sphere ORL : abcés amygdalien, otite, si-
nusite.

-Infection dentaire : abcés dentaire.

-Infection digestive : cholécystite, diverticulite.

-Un geste iatrogene : la pratique de nouvelles techniques
médicales ou chirurgicales est potentiellement respon-
sable de complications septiques : cathéter veineux,
hémodialyse, chirurgie discale et vertébrale.....

-Dans1/3 des cas environ, aucune porte d'entrée n'est
retrouvée.

V EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Une fois le diagnostic de spondylodiscite suspecté cli-
niguement, il faut pratiquer des examens complémen-
taires pour aider le diagnostic positif et étiologique
(germe en cause).

1- EXAMENS BIOLOGIQUES

1-1- NFS : Les données de la NFS sont variables selon

['étiologie.

-Dans les SPDI a germes banals il existe habituellement
une hyperleucocytose a polynucléose neutrophile, mais
une NFS normale n’exclut pas le diagnostic.

-Dans le mal de Pott, la leucocytose est normale.

-Dans la SPDI brucellienne ou typhique, une leuconeutro-
pénie est trés fréquente.

1-2- LE SYNDROME INFLAMMATOIRE

-La VS est souvent élevée, > 50 mm a la 1re heure:

-CRP tres souvent élevée;

-L"électrophorese des protides plasmatiques peut mon-
trer une augmentation des * 2 ou des * globulines.

Cependant, labsence de syndrome inflammatoire ne

permet pas d’exclure le diagnostic.

2- IMAGERIE

2 1. LES RADIOGRAPHIES STANDARD :

Demeurent les examens d'imagerie a demander de pre-

miére intention. Qutre les clichés centrés sur la région

douloureuse, il faut prescrire des clichés de lensemble

du rachis pour permettre une bonne étude de la statique

et rechercher d’autres localisations.

La sémiologie radiologique dépend du stade évolutif de

la maladie

e Au tout début, les clichés radiologiques peuvent étre
tout a fait normaux, car il existe un décalage radio-cli-
nique de lordre de quelques semaines (2 semaines a
2 mois). D'ol la nécessité de répéter les examens ra-
diologiques chez un malade présentant une sympto-
matologie rachidienne débutante ou prescrire un autre
examen d’imagerie au moindre doute. Trois signes
caractéristiques sont a rechercher; pincement discal,
érosion des plateaux vertébraux et image de fuseau pa-
ravertébral.

a- Le pincement discal :

C’est le signe le plus précoce et le plus constant, de
grande valeur diagnostique.

IL peut étre global ou partiel, décelé sur le cliché de face
ou plus souvent de profil.

Un pincement discal, méme discret, apparu dans un
contexte douloureux et fébrile doit pouvoir faire poser
le diagnostic de spondylodiscite.
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b-La destruction vertébrale :

Lostéolyse vertébrale constitue, quand elle existe, un

argument de poids pour affirmer le diagnostic de SPDI.

Elle peut réaliser plusieurs types de lésions :

- Au début souvent discréte, elle se manifeste par un as-
pect flou et grignoté des plateaux.

- A un stade plus évolué apparaissent des érosions irré-
gulieres ou de véritables géodes arrondies ou ovalaires,
a contours flous, uniques ou multiples. Ces géodes se
raccordent au plateau par un angle aigu. Lorsqu’elles
sont localisées sur les deux corps vertébraux, de part et
d’autre du disque, elles réalisent la classique « image
en miroir ».

Limportance des destructions provoque parfois un tas-

sement cunéiforme ou global d'une ou plusieurs ver-

tebres a lorigine de la cyphose angulaire séquellaire.

c-Les abceés :

Labcés peut étre uni ou bilatéral.

Al'étage cervical, l'abcés se traduit par un élargissement
de Uespace rétro pharyngé visible sur les radiographies
de profilde C1 a Caé.

A l'étage dorsal, labceés réalise une image en fuseau ou
en nid d'oiseau para vertébral.

A l'étage lombaire, l'abcés se traduit par un aspect flou

et convexe du bord du psoas.

d-Les signes de reconstruction :

Souvent précoces au cours de la brucellose et des spon-
dylodiscites a germes banals, ils sont plus tardifs dans le
mal de Pott. Ces signes se présentent sous 2 aspects :
eSclérose autour des lésions ostéolytiques
*Ostéophytose souvent exubérante autour du disque lésé

2-2. LASCINTIGRAPHIE OSSEUSE

Son intérét est double. Elle permet :

ede mettre en évidence le foyer infectieux plus précoce-
ment que les radiographies standards.

eun bilan d’extension général du processus infectieux
tout comme la zone suspectée.

La scintigraphie ne permet pas de suivre ['évolution de

la maladie, car Uhyperfixation mise en évidence par cette

technique persiste longtemps aprés la guérison clinique

et bactériologique du foyer infectieux.

2-3. LA TOMODENSITOMETRIE (TDM)

Le scanner est certes moins performant que U'IRM, mais

il est plus disponible et permet de guider les ponctions-

biopsies disco-vertébrales au trocart ainsi que le drai-

nage des abceés.

* Au stade précoce, l'existence d'une hypodensité discale
est tres évocatrice du diagnostic.

e | 'érosion des plateaux est bien visible, et la TDM per-
met une bonne étude de la destruction corporéale.

e Elle permet surtout la mise en évidence des abcés pré
vertébraux éventuels et montre également l'envahisse-
ment épidural par les abcés (épidurite).

2-4. LIMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM)
L'IRM est 'examen de choix pour le diagnostic trés pré-
coce des spondylodiscites infectieuses.

Elle est tres performante pour déceler les abcés de pe-
tite taille des parties molles, les épidurites associées et

leur retentissement médullaire éventuel. Elle permet le

suivi des SPDI en montrant la disparition progressive des

foyers évolutifs qui sont remplacés par des zones cica-
tricielles.

Les spondylodiscites se manifestent trés précocement

par un aspect trés caractéristique :

- hyposignal du disque et des plateaux adjacents en sé-
quence pondérée en T1 et qui se rehausse aprés injec-
tion de Gadolinium témoignant de limportance de la
vascularisation du foyer infectieux.

- hypersignal en séquence pondérée T2.

3-LENQUETE BACTERIOLOGIQUE :

Les prélévements bactériologiques doivent étre multi-
ples avant toute antibiothérapie, car la mise en évidence
du germe responsable peut conditionner la conduite thé-
rapeutique.

3-1-LES EXAMENS BACTERIOLOGIQUES USUELS :

aJ Les hémocultures : multiples, réalisées de préférence
lors des pics fébriles avec ensemencement sur des
flacons en anaérobie et en aérobie, et aussi sur milieu
enrichi en co2 (Brucellose). Des ensemencements sur
milieu de Sabouraud peuvent également étre effectués
selon le contexte.

b] Autres sites de prélévements bactériologiques :

Les prélévements « périphériques » aux portes d’en-
trée éventuelles doivent étre multiples : ECBU; copro-
cultures; prélévements vaginaux, de gorge, de plaies
cutanées, de liquides d’épanchements...

c) Recherche du BK :

Une IDR a la tuberculine doit étre réalisée, éventuelle-
ment complétée par un test Quantiféron TB.

Le BK doit étre recherché dans les expectorations, les
urines, les liquides d'épanchement...

3-2. EXAMENS SEROLOGIQUES : L'éventualité d'une ori-
gine brucellienne ou typhique de la SPDI doit faire pra-
tiquer respectivement les sérodiagnostics de Wright et
de Widal.

3-3. PONCTION D’UN ABCES PARA VERTEBRAL : Un
abcés para vertébral éventuel doit étre ponctionné sous
TDM ou sous scopie avec étude bactériologique a la re-
cherche de germes banals et de germes spécifiques, en
particulier le BK et la Brucella.

3-4. PONCTION-BIOPSIE-DISCO-VERTEBRALE :

C’est un examen trés utile lorsqu’aucun germe n’a pu
étre mis en évidence par les méthodes décrites ci-des-
sus. Son rendement avoisine les 60 % a 75 %.

Elle est généralement réalisée au trocart sous controle
scopique ou TDM. C'est un geste, simple, non invasif,
réalisé sous anesthésie locale.

Le fragment prélevé doit étre examiné sur le plan bac-
tériologique, mais aussi anatomopathologique qui peut
découvrir un granulome orientant vers une étiologie
brucellienne ou tuberculeuse (nécrose caséeuse).
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VI-FORMES CLINIQUES :

A-FORMES SELON LE GERME:

1. LES SPONDYLODISCITES A GERMES BANALS (40 %) :
Lorsque le germe n’a pu étre isolé ou en attendant son
isolement, leur diagnostic repose sur des arguments de
présomption :

a- Arguments cliniques :

Le début est souvent brutal, les douleurs intenses, le

syndrome rachidien franc et le syndrome infectieux net.

Le siége est surtout lombaire (70 %), plus rarement

dorsal (32 %) et exceptionnellement cervical (6 %). Un

seul foyer est habituellement atteint.

La recherche d'une porte d’entrée est un argument im-

portant qui peut orienter vers le germe en cause :

e Cutanée : en faveur d'un Staphylocoque aureus.

» Dentaire : streptocoque hémolytique du groupe A sou-
vent associé a une endocardite.

e Urinaire : BGN : E.Coli, protéus, Klebsiella;

 digestive : BGN, salmonelles (diarrhée ++), parfois
streptocoque bovis (devant rechercher un cancer co-
lique associé).

eGynécologique : Anaérobies, BGN.

*ORL : pneumocoque, staphylocoque, hémophilus.

b) Arguments biologiques : I'hyperleucocytose et l'élé-
vation de la VS sont souvent importantes.

c]Argumentsradiologiques :es radiographies montrent
souvent des lésions destructrices et des images de re-
construction relativement précoces (< 3 mois).

2- LES SPONDYLODISCITES TUBERCULEUSES (50 %):

a) Arguments cliniques :

e Début insidieux avec des rachialgies mécaniques au
début d'évolution torpide; température souvent peu
élevée (fébricule]; signes d'imprégnation tuberculeuse
(sueurs nocturnes, asthénie progressive, amaigrisse-
ment).

e Syndrome rachidien pas toujours franc au début, mais
qui s'accentue trés lentement.

e Présence d'abceés, parfois fistulisé. Le liquide purulent
correspond a du caséum présentant un aspect de
grains riziformes.

b) Arguments épidémiologiques :

e Antécédents de tuberculose mal soignée;

*Contage tuberculeux récent;

eAbsence de vaccination par le BCG ou de controle de
celle-ci par une IDR a la tuberculine.

c] Arguments biologiques :

¢ | 'hyper leucocytose est inconstante.

¢ |IDR a la tuberculine fortement positive voire phlycténu-
laire.

d) Arguments radiologiques :

ela localisation est volontiers dorsale basse ou lombaire
(51 %), parfois plurifocale +++

ela déminéralisation est précoce avec des géodes. La
reconstruction osseuse est discréete et tardive. Il existe
parfois des séquestres osseux au sein des géodes.

e es abces froids des parties molles sont fréquents.
eD’autres foyers tuberculeux sont parfois retrouvés :
poumons, reins, ganglions...

Le BK peut étre isolé dans les crachats ou les urines,
ou au sein d'autres foyers tuberculeux extra rachidiens
accessibles a la biopsie (hépatique, pleural, pulmonaire,
ostéo-articulaire] autrement par ponction-biopsie dis-
co-vertébrale.

3- LES SPONDYLODISCITES BRUCELLIENNES:

alJ Arguments épidémiologiques :

eContamination professionnelle par contact avec les
produits d'avortement, les placentas et les sécrétions
vaginales des bovins, ovins ou caprins infectés.

eContamination non professionnelle par consommation
de lait ou de fromages frais.

b) Arguments cliniques :

*Phase de primo-invasion contemporaine a la spondylo-
discite ou la précédant de plusieurs mois, souvent non
ou mal traitée : fievre ondulante sudoro-algique.

eDébut des douleurs rachidiennes souvent insidieux,
horaire parfois purement mécanique ou mixte. L'asso-
ciation a des fessialgies en regle unilatérales est tres
évocatrice.

c] Arguments biologiques :

eUne leuconeutropénie est un bon signe d’orientation,
mais elle n'est présente qu’a la période d'invasion.

eLe syndrome inflammatoire biologique est modéré ou
inexistant.

eLe sérodiagnostic de Wright et surtout limmunofluo-
rescence indirecte sont positifs a des taux respective-
ment > 1/40 et a 1/80.

d] Arguments radiologiques :

La spondylodiscite mélitococcique [brucellienne) est
volontiers peu destructrice et trés reconstructive, avec
apparition précoce d'ostéophytes. L'érosion est souvent
localisée aux coins antérieurs vertébraux. Une sacro-il-
lite unilatérale associée est souvent présente.

4. LES SPONDYLODISCITES A SALMONELLA :

elles sont dues :

- Soit a une Salmonella typhi, la spondylodiscite étant
une localisation secondaire de la fiévre typhoide, surve-
nant habituellement au cours du 2e septénaire.

- Soit a des salmonelles mineures, précédées de diar-
rhée, touchant habituellement un terrain immunodé-
primé ou drépanocytaire et parfois associées a un ané-
vrysme infecté de l'aorte.

5. LES SPONDYLODISCITES A CANDIDA :

Elles s'observent au cours ou au décours d'une candidose
généralisée. Devant une spondylodiscite survenant dans
un climat hautement fébrile sur un terrain immunodé-
primé (diabétiques; cancéreux; héroinomanes; agranu-
locytaires; corticothérapie prolongée...] et résistant aux
antibiotiques déja prescrits, il faut évoquer une étiologie
fongique. Radiologiquement, la spondylodiscite candido-
sique ne présente pas de caractére particulier.
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6. LES SPONDYLODISCITES A GERME NON IDENTIFIE :
Dans un bon nombre de cas, le germe ne peut étre iden-
tifié, conduisant alors a débuter une antibiothérapie a
laveugle, guidée par les éléments de présomption cli-
niques, épidémiologiques, biologiques et radiologiques.

B- LES SPONDYLODISCITES IATROGENES:
Les spondylodiscites par inoculation font suite princi-

palement a une discectomie chirurgicale ou percutanée

ou a une chimionucléolyse. Plus rarement, elles compli-

quent une discographie, une myélographie, une infiltra-

tion épidurale, une anesthésie intra- ou péridurale...

Le tableau clinique est le plus souvent aigu. Il débute

dans le mois qui suit le geste inoculateur par des dou-

leurs, une contracture des muscles para vertébraux, une

perte de la mobilité rachidienne et une fiévre.

Le siege est habituellement en L4-L5 ou L5-S1. Le dia-

gnostic repose sur :

eLes examens biologiques :
CRP élevées.

eLes hémocultures

*'IRM qui montre un hyposignal T1 et un hypersignal T2
avec rehaussement du signal du disque en T1 apreés in-
jection de gadolinium. C'est cette prise de contraste qui
différencie une spondylodiscite post- chirurgicale d'une
dissectomie non compliquée.

eLes germes le plus souvent en cause sont : le staphylo-
coque doré, mais également les staphylocoques a coa-
gulase négative, les bacilles Gram négatifs et particu-
lierement Pseudomonas aeruginosa. Ces germes sont
particulierement résistants aux antibiotiques usuels.

Hyperleucocytose, VS et

C-FORMES SELON LE TERRAIN:
1) FORME DE LENFANT ET DU NOUVEAU-NE :
Chezl'enfantetjusqu'alage de 20 ans, il persiste des vais-
seaux lymphatiques et sanguins dans l'annulus méme. De
ce fait, les discites sont plus fréquentes et les plateaux
vertébraux adjacents sont infectés dans un second temps.
Le tableau clinique est souvent trompeur : le jeune en-
fant se plaint le plus souvent de douleurs abdominales
pouvant égarer le diagnostic si le clinicien omet l'examen
rachidien. Parfois, le jeune enfant refuse simplement de
marcher ou se présente avec une lourdeur anormale. Le
diagnostic est de ce fait souvent retardé.
Les germes le plus souvent responsables sont :
*Nouveau-né : staphylocoque doré, streptocoque B, en-
térobactéries.
eEnfant : staphylocoque doré, Haemophilus influenzae
(jusqu'a 3 ans), streptocoque A, Kingella kingae.

2) FORME DU SUJET AGE :

Son évolution est souvent torpide avec peu de signes
cliniques. Les douleurs rachidiennes sont souvent rat-
tachées a une arthrose dégénérative ou, si l'état général
est altéré, a une métastase osseuse vertébrale.

3) FORME DU DREPANOCYTAIRE :

En cas de drépanocytose, les germes le plus souvent
responsables sont : Salmonella, Haemophilus influen-
zae, pneumocoque.

4) FORME DES HEROINOMANES :
Les germes les plus fréquents sont :
doré, Pseudomonas, Candida.

Staphylocoque

D- FORMES TOPOGRAPHIQUES :

1) SPONDYLODISCITE CERVICALE:

Elle se manifeste par des cervicalgies ou des cervico-
brachialgies et est redoutable a cause de la gravité des
complications neurologiques.

2) SPONDYLODISCITE DORSALE:

C’est la localisation la plus fréquente du Mal de Pott et
les lésions sont alors souvent plurivertébrales et trés
destructrices a lorigine de gibbosité majeure et parfois
de déformations thoraciques avec saillie de la pointe du
sternum (aspect de polichinelle) si le diagnostic est tar-
dif.

3) SPONDYLODISCITE LOMBAIRE:

C'est la localisation la plus fréquente des germes ba-
nals : les complications neurologiques sont rares, car les
racines sont « a laise » dans le sac dural.

4) SPONDYLODISCITE LOMBO-SACREE:

Se présente souvent sous le masque d'une lomboscia-
tique banale et est le plus souvent due a un germe banal,
ou a une brucellose. Elle se complique parfois de syn-
drome de la queue de cheval.

5) FORMES A FOYERS MULTIPLES :
Elles doivent faire évoquer avant tout une étiologie tu-
berculeuse.

VIl -EVOLUTION :

A- ELEMENTS DE SURVEILLANCE :

Lefficacité du traitement est appréciée sur divers para-

metres :

e Cliniques : avec disparition rapide de la fievre, régres-
sion de la douleur et de la raideur, disparition d’éven-
tuels abcés palpables.

¢ Biologiques : normalisation du syndrome inflamma-
toire. La CRP se normalise plus rapidement que la VS.

¢ Radiologiques : 'évolution des signes radiologiques est
trop lente pour servir de critére de surveillance en dé-
but de traitement.

B- ELEMENTS DU PRONOSTIC :

Le pronostic est étroitement Lié :

o A la précocité du diagnostic et donc du traitement

o Al'age et au terrain : les 4ges extrémes, un terrain dé-
bilité ou immunodéprimé sont des facteurs de mauvais
pronostic.

* A la nature du germe : les germes hospitaliers sont
souvent multirésistants aux antibiotiques aggravant
ainsi le pronostic.

* A la présence ou non de complications neurologiques
ou de localisations secondaires graves telles gu'une
endocardite.

C- MODALITES EVOLUTIVES :

1. EVOLUTION FAVORABLE :

Sous traitement précoce et adapté, 'évolution est sou-
vent favorable. Aprés une aggravation transitoire des
signes radiologiques, les signes de reconstruction ap-
paraissent ensuite sous forme d'une ostéocondensation
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périphérique et d'ostéophytes avec parfois constitution
d'un bloc vertébral. Ces signes sont plus tardifs en cas
de tuberculose (6 a 10 mois).

2-EVOLUTIONS DEFAVORABLES :

Elle est l'apanage des malades vus tardivement ou ceux

dont le traitement antibiotique a été mal adapté. Les dif-

férentes complications sont :

e Les décés : rares, généralement contemporains de la
phase septicémique et concernant presque unique-
ment les sujets trés 4gés ou immunodéprimés.

e Les complications neurologiques, liées a l'épidurite
doivent étre dépistées rapidement, car elles néces-
sitent parfois une décompression neurochirurgicale
urgente avant linstallation d'une paraplégie définitive.

e Les complications orthopédiques :

L'ostéolyse vertébrale engendre parfois des troubles sta-
tigues notamment des cyphoses dorsales par destruc-
tion de la partie antérieure des corps vertébraux. Elles
devront étre prévenues par une immobilisation précoce.

VIil- DIAGNOSTIC :

A-DIAGNOSTIC POSITIF:

Le diagnostic de SPDI doit étre évoqué devant toute ra-
chialgie fébrile, quelle que soit son intensité.

Le diagnostic étiologique repose sur lisolement du
germe dans les hémocultures, un abcés profond ou au
sein de la lésion disco-vertébrale par ponction-biopsie
au trocard.

En l'absence de lisolement du germe, il faut réunir soi-
gneusement des arguments de présomption : épidémio-
logigues, cliniques et biologiques.

B- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

1- LARTHROSE EROSIVE OU « PSEUDO-POTTIQUE »
Elle se caractérise par limportance des images géo-
digues et dérosion. La condensation sous-chrondrale
en déme des corps vertébraux est souvent trés marquée.
L'aspect radiologique ne se modifie pas sur les clichés
successifs. Il existe souvent un vide discal de grande va-
leur diagnostique, car spécifique des atteintes dégénéra-
tives. Lostéophytose est importante.

L'absence de fiévre et de syndrome inflammatoire per-
met en principe d"éliminer une SPDI.

2- LA MALADIE DE SCHEUERMANN :

ou ostéochondrite de croissance, caractérisée par des
disques pincés, des plateaux vertébraux irréguliers et
des hernies intra spongieuses formant de volumineuses
géodes. Les images radiologiques sont stables dans le
temps. Il n'y a ni fievre ni syndrome inflammatoire bio-
logique.

3- DISCITES MICROSTALLINES, INFLAMMATOIRES

ET CHIMIQUES:

Le contexte clinique, l'aspect radiologique et surtout
U'IRM permettent de faire la distinction.

L'absence de fievre, laugmentation modérée de la VS,
labsence d'abcés des parties molles a U'IRM constituent
des arguments contre le diagnostic de SPDI.

4- LECHINOCOCCOSE VERTEBRALE

5- LES TUMEURS VERTEBRALES

Qu'elles soient bénignes ou malignes, primitives ou se-
condaires. (La le disque intervertébral est respecté. Au
moindre doute, la ponction disco-vertébrale (PBDV) et
lanalyse anatomopathologique sont indispensables).

IX- TRAITEMENT :

1- BUTS

e Juguler linfection

e Prévenir les séquelles morphologiques et fonctionnelles
eDépister et traiter les complications

2- MOYENS
2-1-ANTIBIOTHERAPIE :
a -Principes :
Les principes de l'antibiothérapie sont :
eQualité de la diffusion osseuse : La pénétration os-
seuse d’antibiotiques est 'élément capital.
-Excellente pour les fluoroquinolones, la rifampicine,
les synergistines, la fosfomycine, l'acide fusidique.
—-Bonne pour les béta-lactamines
—-Moyenne pour les aminosides et les glycopeptides.
e Activité in vitro des antibiotiques :
L'antibiothérapie repose sur un document bactériologique
complet : antibiogramme, étude du pouvoir bactéricide du
sérum, activité in vitro des associations d'antibiotiques.

b- Conduite du traitement :

Initialement, on associe dans les SPDI deux antibiotiques
si possible bactéricides et synergiques offrant une bonne
pénétration osseuse, administrés par voie parentérale
pendant au moins 3 semaines avant de relayer par la
voie orale.

Ce traitement doit étre précoce, prolongé et démarré
apres la réalisation des prélevements a visée bactério-
logique, mais avant leurs résultats, et ce selon les orien-
tations étiologiques de présomption. Ce traitement peut
8tre réadapté par la suite en fonction des résultats bac-
tériologiques.

c- Traitement en fonction du germe :
a) Staphylocoque :
e Staphylocoque Méti. S

-Péni M (550 - 100 mg/kg/j] + aminoside (ex : gentamy-
cine 3mg/kg/j ou amikacine 15 mg/kg/j)

-0u Péni M + rifampicine (30 mg /kg/j en 2 fois)

-0u Péni M + acide fusidique (1.5 g/j)

e Staphylocoque Méti. R :

-Vancomycine (1-2g/j) + fosfomycine (100 - 200 mg/
kg/j), teicoplanine (6-12 mg/j)

On associe 2 de ces antibiotiques en les adaptant a la
fonction rénale.

-Le traitement d’entretien per os fait appel a la rifa-
mpicine, les fluoroquinolones, la pénicilline M ou la
pristinamycine (2-3 g/j)

b) Le streptocoque :

- Péni G (30Milloins/j) + aminoside ou Amoxicilline +

aminoside
c) Bacille GN :

- Céphalosporine 3e génération + aminoside ou fluoro-

quinolone
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d) Pyocyanique :

- Céftazidine (fortum : 3-6 g/} + aminoside ou Ceftazi-
dine + fluoroquinolone (Pefloxacine 800 mg/j ou Oflo-
cet : 400 -600 mg/j)

e) Brucellose :

-Doxyciline (200 mg/j) + rifampicine (15 mg/kg/j en une

prise unique)
f) Spondylodiscite mycosique :
Amphotéricine B (Fungizone : augmentation trés pro-
gressive de 0.1 mg/kg/j jusqu'a 0.7 mg/kg/j toutes des
24-48 h) éventuellement associée 4 la 5 - flucytosine (An-
cotil: 100 -200 mg/kg/j)

~Fluconazole (Triflucan : 200 mg/kg/j) utilisé en cas de
candidose et dont la sensibilité est prouvée par l'anti-
biogramme).

Ces doses sont a adapter en fonction de la clearance de
la créatinine.
g) Mal de Pott :

-La phase d'attaque associe pendant 2 mois 4 antibio-
tiques pris a jeun, le matin, en une prise.

Isoniazide (INH) (5mg/kg/j)

Rifampicine (10 mg/kg/j)

Pyrazinamide (30mg/kg/j)

Ethambutol (25 mg/kg/j) ou streptomycine (1 g/j en

IM)

-Phase d’entretien :
mois.

-Les transaminases sont controlées au 10e, 60es
jours et a 6 mois. Linterruption temporaire de UINH
ou de la Rifampicine n’est justifiée que si le taux
des transaminases dépasse de 3 fois la limite supé-
rieure de la normale.

-L'usage de l'éthambutol impose un examen oph-
talmologique (étude de la vision des couleurs et du
champ visuel).

-La streptomycine impose un audiogramme au début
puis tous les 3 mois.

-La pyrazinamide implique le controle de la créatini-
némie et de luricémie au début puis tous les 2 mois.

Rifampicine + INH pendant 10

h) Durée du traitement :
-SDI a germes banals :
L'association de 2 antibiotiques bactéricides et syner-
giques est maintenue jusqu'a amélioration clinique
nette et normalisation du syndrome inflammatoire
(environ 4 semaines). Un traitement d’entretien en
monothérapie est poursuivi pendant environ 2 mois.
La durée totale du traitement est de 3 mois environ.
-SDI mélitococique:
La durée du traitement est d’au moins é semaines.
-SDI tuberculeuse:
La durée du traitement est habituellement de 12 mois.

2-2-TRAITEMENT PHYSIQUE :
Il a pour but de diminuer les douleurs et de limiter les
séquelles neurologiques et orthopédiques. Il associe :
* Une immobilisation
Lorsque les lésions dorsales ou lombaires ont stables,
le repos sur un lit dur peut étre suffisant. Une coquille
platrée est parfois nécessaire lorsque les lésions sont
instables et les douleurs importantes.
Les lésions cervicales sont immobilisées par une mi-
nerve.
eLa prévention du risque thromboembolique pendant
lalitement est assurée par une injection quotidienne
d’héparine a bas poids moléculaire.
Le lever est autorisé lorsque la guérison apparente est
obtenue en conseillant un lombostat pour les lésions
lombaires.

2-3-TRAITEMENT CHIRURGICAL :

Ses indications sont devenues rares :

eDécompression médullaire ou radiculaire

eEvacuation d'un volumineux abcés résistant aux ATB
eCorrection, a distance, d'une cyphose ou d’une scoliose.
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PRISE EN CHARGE DE LA PATHOLOGIE OSTEO ARTICULAIRE

INFLAMMATOIRE EN MEDECINE PHYSIQUE READAPTATION

Prérequis
Anatomie fonctionnelle de la main.

Cours de pathologie rhumatologique des rhumatismes inflammatoires chroniques.

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1-Etablir a travers un examen clinique complet le bilan lésionnel et fonctionnel du RIC.

2-Evaluer le stade évolutif de la maladie.

3-Etablir un programme de rééducation adapté au stade évolutif de la maladie.

Activités d’apprentissage
e Théorique:
- EMC kinésithérapie.

- Traité de médecine physique et de réadaptation fonctionnelle (JP Held et Olivier Dizien).
e Pratique : stage de trois semaines dans un service de rééducation avec assistance a des
séances de rééducation et avec des séances d'apprentissage de confection d’ortheses

avec les ergothérapeutes.

INTRODUCTION

Les Rhumatismes Inflammatoires Chroniques sont des
maladies inflammatoires qui évoluent vers la défor-
mation et la destruction des articulations avec un re-
tentissement fonctionnel important sur les activités de
la vie quotidienne la médecine physique réadaptation
fonctionnelle trouve une place de choix pour prévenir
et lutter contre linstallation de ces déformations ainsi
que de les corriger afin d’améliorer le pronostic fonc-
tionnel et la qualité de vie de ces patients.

Les rhumatismes inflammatoires chroniques (RIC) sont
un groupe de maladies auto-immunes de cause incon-
nue se caractérisant par des manifestations articulaires
et extra articulaires.

Il regroupe la Polyarthrite Rhumatoide (PR] et les Spon-
dylarthropathies avec comme chef de file la spondylarth-
rite ankylosante (SPA).

Les RIC est un groupe de maladies pourvoyeur de des-
truction et de déformations articulaires importantes
ayant un retentissement fonctionnel important. Ceci
prouve limportance de la prise en charge rééducative
a visée préventive et thérapeutique afin de préserver le
pronostic fonctionnel et ainsi améliorer la qualité de vie
de ces malades.

1-LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE (PR) :

La PR est le plus fréquent des rhumatismes inflamma-
toires chroniques. Elle se caractérise par une inflam-
mation du tissu conjonctif prédominant au niveau de la
membrane synoviale : la synovite rhumatoide, qui distend
les structures capsuloligamentaires et envahit progres-
sivement la cavité articulaire et les gaines tendineuses;
ce « pannus synovial » est responsable de la destruction
ostéocartilagineuse et de la rupture des tendons.

La maladie évolue par poussées vers la déformation et la
destruction articulaire. L'atteinte est le plus souvent sy-
métrique touchant les grosses et les petites articulations
plus particulierement les deux mains [main rhumatoide).
La rééducation est un élément indispensable dans la PEC
de ces patients, quel que soit le stade évolutif. Elle doit
8tre intégrée dans une stratégie thérapeutique globale.
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Les principaux buts sont la prévention ou la limitation
des déformations, Uentretien ou la récupération de la
mobilité et de la stabilité articulaire, le maintien de la
trophicité musculaire et la réadaptation fonctionnelle
globale. La rééducation aide a préserver 'équilibre psy-
chologique et social du patient.

Vu limportance des déformations qui prédominent au
niveau des deux poignets et des deux mains, un pro-
gramme de rééducation- réadaptation de la main rhu-
matoide a été développé.

Avant toute prise en charge en milieu de rééducation un
bilan pré thérapeutique s'impose.

1-1 BILAN PRE THERAPEUTIQUE :

A- BILAN DE LA DOULEUR ET DE LEVOLUTIVITE

La douleur : Evaluée par léchelle visuelle analogique
(EVAJ, le nombre réveils nocturnes et la consommation
d'antalgiques.

Le temps de dérouillage matinal : C'est un indice d'évo-
lutivité exprimé en minute et qui est un bon reflet de
l'état inflammatoire.

L'indice de Ritchie : déclencher une douleur par pres-
sion pulpaire de lindex sur Uinterligne articulaire et lui
attribuer une note de 0 4 3 : (0 : absence de douleur: 1 :
douleur exprimée par le malade; 2 : douleur associée a
une grimace; 3 : douleur et grimace accompagnées d'un
mouvement de retrait).

L'augmentation de la VS et la baisse du taux de 'hémo-
globine : témoins biologiques de Uinflammation.

B- BILAN ANALYTIQUE DE LAPPAREIL LOCOMOTEUR :
Examen de chaque articulation a la recherche : d'une
synovite, d'une limitation des amplitudes articulaires,
d'une laxité articulaire, d'une déformation et de sa ré-
ductibilité, d'une ténosynovite et d'une rupture tendi-
neuse, d'une amyotrophie ou insuffisance musculaire,
d’une complication neurologique.

C- BILAN FONCTIONNEL

eévalue les incapacités et le niveau d'indépendance du
malade au cours des activités de la « vie quotidienne ».

eeffectué soit par questionnaire, soit par tests

Evaluation du niveau d’indépendance aux activités de la
vie quotidienne : (MIF).

Indice d’incapacités :

e Indice de Lee : évaluation chiffrée de la capacité fonc-
tionnelle. Coter entre 0 et 2 la possibilité d'effectuer 17
taches de la vie quotidienne

¢ Indice de Sollerman : mesure des performances de
préhension a travers 20 épreuves utilisant 7 prises prin-
cipales : pulpaire, terminolatérale, tridigitale, distale,
directionnelle, digitopalmaire, palmaire.

e Indice de Steinbrocker : 4 degrés d'incapacité
-Classe | : aucune limitation d’activités.

-Classe Il : activités normales malgré un handicap.

—Classe Il : réduction des activités, mais conservation
d'une certaine autonomie.

- Classe IV : le malade ne peut quitter le lit ou le fauteuil
et nécessite l'aide d’une tierce personne

Echelles de qualité de vie : élaborées ou validées pour

la polyarthrite rhumatoide :

- U« Arthritis Impact Measurement Scales » [AIMS]

- lindice de qualité de vie de Mac Gill (RNLI)

- lindice d’état de santé perceptuelle de Nottingham
(NHP)

- IHAQ [« Health Assessment Questionnaire »)

- le FSI (« Functional Status Index »)

I1-2 LA PRISE EN CHARGE :

Elle est multidisciplinaire faisant intervenir : Rhumatolo-
gues, médecin de rééducation, Chirurgiens, Kinésithéra-
peutes, Ergothérapeutes, Maitres appareilleurs, Psycho-
logues, assistants sociaux...

Elle a des objectifs différents selon le stade de prise en
charge : Stade de début, stade évolué, en poussée ou non.

A- MOYENS :
al- Traitement médical : antalgiques, anti-inflammatoires...

a2-Masso-Kinésithérapie :

Le massage : a visée antalgique et myorelaxante avant
de commencer la kinésithérapie

La kinésithérapie= rééducation articulaire :

Elle associe des techniques de prévention, de gain arti-
culaire et une rééducation musculaire.

-Les techniques de prévention : La prévention requiert
'économie articulaire et la mise au repos articulaire.
Les attitudes antalgiques prises spontanément par
le malade lors d'un alitement doivent étre évitées.
(Bonne installation, appareillage...)

-Les techniques de gain articulaire :

-Les postures manuelles avec « contracter-rela-
cher » sont a préférer aux étirements brefs, doulou-
reux, mal tolérés.

-Les postures « instrumentales » (attelle d’extension
progressive, platres de correction successifs) dans
des limitations articulaires de récupération difficile
par les seules techniques manuelles, avant de poser
une indication chirurgicale.

- La rééducation musculaire :

-Les contractions isométriques sont les mieux adap-
tées a l'entretien ou au renforcement musculaire

-La récupération musculaire est réalisée dans les
secteurs articulaires fonctionnels

-Les exercices de reprogrammation neuromuscu-
laire des membres inférieurs en charge sont a ef-
fectuer avec précaution en appui bipodal, en période
de quiescence de linflammation.

-Adjuvants physiothérapiques : En dehors de poussée
inflammatoire : Cryothérapie, Kiné balnéothérapie,
enveloppes paraffinées...

a3- Ergothérapie : vise surtout ['économie articulaire, le
travail d'autonomie, les conseils d'hygiéne de vie et la
confection des orthéses et des aides techniques.

a4-Appareillage : orthése de repos et orthese fonction-
nelle.

ab- Chirurgie Leurs indications doivent étre discutées
entre rhumatologues, rééducateurs et chirurgiens or-
thopédistes. Trois approches chirurgicales peuvent étre
distinguées : la chirurgie conservatrice, la chirurgie pro-
thétique et la chirurgie définitive.
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B- STRATEGIE THERAPEUTIQUE :

b1- en phase de poussée inflammatoire :

- le traitement symptomatique de la douleur est essen-
tiel : (TTT médical + moyens physiques doivent étre mis
en ceuvre).

- le repos : les articulations inflammatoires sont immo-
bilisées en position de fonction pour prévenir la consti-
tution ou l'aggravation de déformations.

- La période d’'immobilisation doit étre la moins longue
possible, raccourcie par le traitement médical.

- Les séances de rééducation doivent étre de courte
durée, mais répétées dans la journée en respectant le
seuil de la douleur.

b-2 en phase d’accalmie :

Le traitement rééducatif est guidé par le bilan lésion-
nel et fonctionnel. Selon le stade on vise la récupération
des amplitudes articulaires, le traitement des désordres
musculaires, la restauration de la fonction et laméliora-
tion de lindépendance.

le stade de début :

-Traitement médical : antalgiques, anti-inflammatoires
non stéroidiens, traitement de fond, traitement local
-Ergothérapie : économie articulaire, éducation gestuelle

-Appareillage a but préventif : orthese de repos

-Kinésithérapie : 3 étapes essentielles au cours de la
séance :

-La masso-physiothérapie

-La rééducation articulaire

-Une rééducation musculaire

stade évolué :

On continue les mesures rééducatives de la phase de dé-

but avec en plus la prescription d'un appareillage adapté

et une éventuelle chirurgie.

Lergothérapie prend une place importante a ce stade

a travers la confection d'aides techniques et lamé-

nagement du domicile et du lieu de travail du patient

(exemple : Baignoire adaptée avec barre d’appui murale,

planche de transfert et siege de bain, robinet type miti-

geur, surélévateur de la cuvette WC, enfile-boutons, fer-

meture en velcro, manche de couverts plus gros, aides a

la marche : cannes a appuis antébrachial...).

Les orthéses de correction sont utilisées pour corriger

une déformation ou posturer une raideur. Elles sont lar-

gement indiquées aprés chirurgie correctrice.

2- LASPONDYLARTHRITE ANKYLOSANTE :

La SPA est le chef de file des spondylarthropathies affec-
tant particulierement le rachis et le pelvis selon un mode
ascendant. C’est un rhumatisme inflammatoire qui as-
socie a des degrés divers : un syndrome pelvi-rachidien,
un syndrome articulaire périphérique, un syndrome en-
thésopathique et des manifestations extra-articulaires.

2-1 BILAN PRETHERAPEUTIQUE :
2-1-1 BILAN DE LA DOULEUR : EVA

2-1-2 BILAN ORTHOPEDIQUE :

Doit étre détaillé avec évaluation essentiellement du re-
tentissement sur le rachis.

Rachis cervical : analyse des amplitudes en rotation (dis-

tance menton épaule), en latéroflexion (distance tragus
acromion) et en extension flexion (distance menton ster-
num).

Rachis dorsal : évaluer la cyphose dorsale par laug-
mentation de la distance occiput mur ou distance C7 fil
a plomb.

Rachis lombaire : évaluer la raideur du rachis par : in-
dice de shober, shober étagé, shober Mac Rae, distance
mains sol et la lordose lombaire par la distance L3 fil a
plomb.

2-1-3 BILAN RESPIRATOIRE :
Evaluer l'ampliation thoracique.

2-1-4 EVALUATION DE LINCAPACITE FONCTIONNELLE,
HANDICAP ET QUALITE DE VIE :

Evaluer le retentissement de la douleur, de la raideur et
des déformations vertébrales sur la vie quotidienne dans
ses aspects domestiques, professionnels, de loisirs par
des échelles de qualité de vie : HAQ, SF 36 (annexe 5).
Evaluer le retentissement fonctionnel par BASFI, BAS-
DAI.

2-2 PRISE EN CHARGE

2-2-1 MOYENS

e Traitement médical : antalgiques, AINS, Salazopyrine
(2 a3 g/j), corticoides & faibles doses (<10mg/j),

e Traitement local : infiltrations corticoides (arthrites pé-
riphérigues, enthésopathies), synoviorthéses en cas de
coxite

e Rééducation

e Chirurgie : prothétique de hanche, rachis exception-
nelle

2-2-2 STRATEGIE THERAPEUTIQUE

a- en poussée douloureuse

* Repos transitoire en position anticyphose et favorisant
la lordose lombaire.

e Exercices de gymnastique respiratoire pour augmenter
le diameétre antéro-postérieur et longitudinal du thorax.

e Exercices d'assouplissement du rachis dorso-lombaire
et sous pelvien avec lutte contre l'enroulement des
épaules, la cyphose dorsale et augmenter la lordose
lombaire.

¢ | e renforcement musculaire des spinaux en position
de raccourcissement et des abdominaux en position
intermédiaire et des muscles des articulations péri-
phériques pour lutter contre le flessum de hanche et
des genoux.

e | a correction posturale

e La kiné balnéothérapie : action antalgique de leau
chaude qui diminue les contractures et les douleurs

e | a kinésithérapie active aidée : respiratoire et verté-
brale en cas d’enraidissement

b- en dehors des poussées douloureuses

¢ Kinésithérapie active avec renforcement musculaire et
correction posturale

* Régles d’hygiéne de vie [éviter lexposition au froid, les
surmenages physiques, la station assise prolongée et
la position cyphosante, la surcharge pondérale et indi-
quer le repos sur plan dur sans oreiller).

* Adaptation professionnelle (éviter le travail de force, le
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froid et la conduite d’engins) et pratique sportive (nata- CONCLUSION

tion, volley-ball).

* chirurgie (PTH en cas de coxite évoluée] La rééducation occupe une place importante dans la

* ergothérapie prise en charge des patients atteints de RIC. Bien me-
-Aménagement du poste de travail née, elle permet d"éviter ou de limiter la survenue de dé-
-Aménagement du domicile formations pouvant grever le pronostic fonctionnel.

¢ Confection d'aides techniques La prise en charge est multidisciplinaire incluant le mé-

* Appareillage : orthese vertébrale anti cyphoses ou cor-  decin, le kinésithérapeute, l'ergothérapeute et le patient
set de Swaim : appui postérieur en dessous de la cy- lui-méme.

phose etappui sternal pour corriger la cyphose dorsale  Une place importante est donnée & ['hygiéne de vie et a
'auto rééducation.
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IMAGERIE DE LA PATHOLOGIE DEGENERATIVE
IMAGERIE DE LARTHROSE

Prérequis

1- Anatomie et radio-anatomie ostéo-articulaire
2- Bases physiques des différents moyens d'imagerie médicale

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1- Reconnaitre la place des différents examens d'imagerie utilisés pour le diagnostic

d’arthrose.

2- Décrire la sémiologie radiologique de larthrose.
3- Citer quatre étiologies possibles de l'arthrose.

4- Citer les complications de l'arthrose

INTRODUCTION

Larthrose est la plus fréquente des affections rhu-
matologiques, définie comme une dégénérescence du
cartilage. C’est un vrai processus pathologique dont le
point de départ est une réponse a une hyperpression
sur le cartilage. Le cartilage devient plus fragile va se
fissurer, s’ulcérer, s’amincir et se fragmenter.

Elle représente la seconde cause d’invalidité, apres les
maladies cardio-vasculaires. Ainsi, le dépistage pré-
coce de Uarthrose ou des états « préarthrosiques » est
nécessaire en raison des possibilités de Uorthopédie
et des espoirs apportés par de nouveaux médicaments
dits

« chondroprotecteurs ». Dans ce dépistage précoce,
Uimagerie avec les radiographies standard, mais aussi
maintenant le scanner, Uarthroscanner et 'IRM occupe
une place de premier plan.

1. RAPPELS ANATOMO-CLINIQUES

Dans lapparition de larthrose, plusieurs facteurs fa-
vorisants sont avancés : des facteurs génétiques, l'age,
lobésité... et surtout des facteurs mécaniques comme
Uhypersollicitation fonctionnelle, des vices architec-
turaux congénitaux ou acquis et des anomalies de l'os
sous-chondral.

Macroscopiquement le cartilage touché présente au dé-
but un ramollissement et une surface dépolie; puis ap-
paraissent des fibrillations profondes et superficielles,
des ulcérations pouvant aller jusqu'a la mise a nu de
los sous-chondral. Sur le plan histochimique, le car-
tilage pathologique est hyperhydraté avec une diminu-
tion des protéoglycans. Il faut bien distinguer larthrose
maladie (primitive ou secondaire] du « vieillissement
physiologique » du cartilage qui est polyarticulaire,
asymptomatique et se traduit par de simples fibrillations
superficielles avec cartilage dur, déshydraté et riche en
protéoglycans.

L'évolution de larthrose est extrémement capricieuse.
Lors des poussées elle se traduit par des douleurs mé-
caniques diminuant au repos et une impotence fonc-
tionnelle tres variable. L'état général est toujours bien
conservé. Lexamen clinique recherche une limitation
des mouvements, une déformation et un épanchement.

2. MOYENS D’EXPLORATION

2.1.LES RADIOGRAPHIES
Les radiographies font partie intégrante des critéres dia-
gnostiques d'arthrose et restent la technique d'imagerie
de référence dans le suivi structural de cette affection.
Elles nécessitent une technique rigoureuse et doivent
8tre réalisées en charge pour le rachis et les articula-
tions portantes. Certaines incidences spécifiques sont
réalisées en fonction de l'articulation étudiée (Exemples :
la radiographie du genou de face en légere flexion et en
charge dans larthrose fémoro-tibiale, le cliché en faux
profil de Lequesne de hanche dans la coxarthrose).

Pour éviter toute erreur d'interprétation, des clichés

comparatifs de larticulation controlatérale sont souvent

souhaitables voir impératives.

Le syndrome radiologique d'arthrose, en dehors de signe

d"épanchement intra-articulaire, comprend 4 signes en

rapport avec des lésions anatomiques profondes et qui
peuvent étre isolés ou associés :

*le pincement de linterligne articulaire, généralement
asymétrique, localisé, traduit la diminution d'épaisseur
et la détérioration des cartilages. Il faut apprécier son
siege, son importance et le caractere global ou partiel
de cette anomalie.

*ostéocondensationépiphysaire intéresse la lame os-
seuse sous-chondrale et les travées de l'os spongieux
sous jascent.

*des géodes épiphysaires appelées parfois d'hyper-
pression », de taille variable, arrondies ou ovalaires,
siegent souvent dans les zones ostéocondensées de
l'os sous-chondral; elles correspondent pour la plu-
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part des auteurs a des nécroses osseuses par ischémie
ou a des kystes synoviaux secondaires a des fissures
cartilagineuses. Le contenu de ces géodes est fibreux,
liquidien ou mucoide.

*l'ostéophytose marginale intéresse les zones de dé-
charge épiphysaire et principalement les régions chon-
dropériostées d'attache et de traction capsulo-liga-
mentaire.

Dans l'arthrose la radiologie conventionnelle sert aussi

et ceci est fondamental a rechercher des étiologies :

*causes sont locales : malformations épiphysaires, sé-
quelles traumatiques

*causes régionales : anomalies de la statique du rachis,
anomalie rotationnelle des membres

*causes générales [chondrocalcinose articulaire diffuse....).

Cette recherche peut donc conduire a la réalisation de

bilans radiologiques trés précis (coxométrie, télémétrie

des membres inférieurs, radiographies d'autres sites...].

Que larthrose soit primitive ou secondaire il faut tou-

jours rechercher sur les radiographies d'éventuelles

complications de l'arthrose :

*subluxation, dislocation articulaire

*ostéochondromatose synoviale secondaire

*une ostéophytose agressive (par exemple : volumineuse
ostéophytose postérieure sur le rachis cervicall

* des signes d'hydarthrose, des images aériques intra-ar-
ticulaires ou intradiscales et des kystes para-articulaires.

2.2. ECHOGRAPHIE

Cette technique qui connalt un développement intéres-
sant dans 'étude des parties molles des membres a peu
d’indications en pathologie articulaire et dans l'arthrose.
L'étude du cartilage par échographie reste trés partielle.
Cependant, elle permet surtout la mise en évidence
d"épanchement articulaire et de kystes synoviaux jux-
ta-articulaires.

2.3. LA TOMODENSITOMETRIE (TDM)

La tomodensitométrie est rarement indiquée dans le
diagnostic d'arthrose des articulations périphériques,
elle est surtout utile dans Uexploration des régions ana-
tomiques complexes et profondes telles que le rachis.
S’ilne permet pas une étude satisfaisante des cartilages,
il précise par contre fort bien les contours des disques
intervertébraux, la présence d'air ou de calcifications et
surtout renseigne sur l'état de l'os sous-chondral et les
rapports articulaires.

En plus de l'apport dans le diagnostic de larthrose, le
scanner joue un role dans la recherche de certaines étio-
logies (dysplasies, malpositions articulaires, anomalies
rotationnelles....]; de méme certaines conséquences de
larthrose sont bien analysées [par exemple : retentisse-
ment de certains ostéophytes vertébraux sur le contenu
du canal rachidien et des trous de conjugaison).

2.4. LARTHROGRAPHIE

ET LARTHROSCANNER

Ces deux examens constituent la « vraie radiographie »
de larticulation. En moulant des structures non spon-
tanément radio-visibles, le produit de contraste ren-
seigne sur l'état des principaux constituants : cartilage
d’encroltement, fibrocartilages, membrane synoviale,
chambre articulaire.

Le syndrome arthrographique ou arthroscanographique
darthrose comprend 4 types d’anomalies plus ou moins
associées :

* un épanchement intra-articulaire.

*des images d'addition a la surface des cartilages
sont en rapport avec une « chondropathie ouverte » :
contours cartilagineux flous, fissures uniques ou mul-
tiples, ulcérations pouvant aller jusqu’a la mise a nu de
l'os sous-chondral.

* les anomalies de la hauteur des cartilages vont d'un
simple amincissement a l'abrasion compléte.

* des modifications de la membrane synoviale et de la
cavité articulaire sont fréquemment observées. Les
irrégularités de la surface de la membrane synoviale
pouvant aller jusqu'a un aspect lacunaire traduisent
des empreintes de nodules graisseux ou des altéra-
tions de la membrane synoviale elle-méme

Des défects intra-articulaires, de taille variable, arron-
dis ou ovalaires peuvent étre en rapport avec des débris
cartilagineux ou ostéocartilagineux, une chondromatose
ou une ostéochondromatose synoviale, mais aussi de
simples dépots fibrineux liés a des épanchements chro-
niques.

L'exploration arthrographique et arthroscanographique

permet enfin de dépister des lésions associées qui peu-

vent étre la cause de l'arthrose (rupture de la coiffe des
rotateurs pour U'épaule, lésions méniscales, chondroma-
tose synoviale...).

2.5. LIMAGERIE PAR RESONANCE
MAGNETIQUE (IRM)

L'étude du cartilage par IRM est encore en cours d'éva-
luation. Cette exploration nécessite bien slr des images
de grande qualité ce qui favorise l'emploi d’antennes de
surface adaptées et Uoptimisation des séquences d'ac-
quisition favorisant un bon contraste entre le cartilage, le
liquide synovial et l'os sous-chondral.

L'IRM montre bien les anomalies de l'os sous chondral
et les anomalies des structures intra-articulaires, mais
elle n'est pas utilisée de facon courante dans l'arthrose.

3. FORMES TOPOGRAPHIQUES

3.1 LA COXARTHROSE

La coxarthrose ou arthrose de la hanche est une des

causes les plus fréquentes de douleur et d'incapacité

fonctionnelle chez les sujets de 55 ans et plus. Elle peut

étre primitive ou secondaire.

Limagerie repose sur la radiographie standard, essen-

tiellement la radiographie du bassin de face en charge

et le faux- profil de Lequesne qui permet de visualiser

Uinterligne antéro-supérieur et postérieur (fig1).

Les principaux signes sont : le pincement de linterligne

articulaire, lostéophytose marginale, Lostéosclérose

condensante de l'os sous-chondral et les géodes (30 a

40 % des cas) (fig 2).

Le bilan radiologique permet de rechercher une anoma-

lie préexistante telle que :

*une dysplasie du cotyle dont la correction chirurgicale
permet de stopper l'évolution de la coxarthrose

*une atteinte cartilagineuse : chondrocalcinose, hémo-
chromatose, acromégalie, coxarthrose post arthritique.
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*une incongruence acquise de la téte du cotyle : mala-
die de Paget, ostéonécrose de la téte fémorale, coxar-
throse post fracture.

3.2 LA GONARTHROSE

L'arthrose du genou, ou gonarthrose est une affection

fréquente qui touche, a des degrés divers, l'articulation

fémoropatellaire ou l'articulation fémorotibiale.

L'examen radiologique constitue une clé du diagnostic

positif de lagonarthrose. Il doit comporter au maximum

une radiographie du genou de face en charge (debout],
une radiographie du genou de profil et une incidence

Schuss. Ces incidences explorentlarticulation fémo-

ro-tibiale. Pour larticulation fémoro-patellaire, il faut

ajouter un cliché a 30° de flexion.

Au stade évolué, le diagnostic radiologique de la gonar-

throse est, lui aussi facile (fig 3) :

*le pincement intéresse le plus souvent le compartiment
fémoro-tibial interne, plus rarement externe; lar-
throse fémoro-patellaire associée est présente dans
26 % des cas;

*lostéophytose est importante, voire exubérante, en mi-
roir, tibiale et fémorale;

*la condensation sous-chondrale est ici trés peu spéci-
fique : elle peut exister, notamment

sur le plateau tibial interne, en l'absence de tout autre
signe d'arthrose;

| es géodes sous-chondrales sont plus rares, plus dis-
crétes quand elles existent.

3.3 LOMARTHROSE

Lomarthrose est relativement rare puisque l'épaule est
une articulation non portante.

Elle complique généralement un mauvais fonctionne-
ment de larticulation secondaire a des phénomeénes
d’instabilité non traités, une perforation de la coiffe des
rotateurs, ou une dysmorphie constitutionnelle ou ac-
quise.

Le tableau radiologique est celui de toute arthrose : pin-
cement de linterligne, ostéocondensation, géode sous
chondrale et ostéophytose prédominant au pole inférieur
de la gléne et de la téte humérale.

3.4 LARTHROSE DU COUDE

Le coude est rarement touché par larthrose. Celle-ci
s'observe surtout chez 'homme de la cinquantaine. Ces
arthroses sont le plus souvent secondaires a des trau-
matismes, une chondromatose synoviale ou une polyar-
thrite. Pour les formes post-traumatiques, il peut s'agir
de traumatismes majeurs (fractures, luxation) ou de mi-
crotraumatismes professionnels ou sportifs.

La radiographie standard montre que cette arthrose pré-
domine sur le compartiment externe (huméro-radial) et
que les ostéophytes sont plus marqués que le pincement,
plus tardif. Des corps étrangers sont souvent observés.

3.5 LARTHROSE DE LA MAIN ET DU POIGNET
Parmi les sieges classiques de pathologie dégénérative
de la main et du poignet, on démembre les arthroses

digitales (regroupant larthrose des interphalangiennes
proximales et distales, larthrose des métacarpopha-
langiennes des doigts longs et du pouce), les arthroses
péritrapéziennes (regroupant larthrose trapézo-mé-
tacarpienne, appelée rhizarthrose, et larthrose
scapho-trapézo-trapézoidienne) et, plus rarement, l'ar-
throse du poignet (radio-ulnaire distale, radiocarpienne,
intracarpienne et pisotriquétrale).

Le diagnostic est essentiellement clinique. La confirma-
tion est le plus souvent limitée a la radiographie stan-
dard.

Une recherche de cause autre que les facteurs de risque
classiques [(hormonaux, notamment la ménopause,
lobésité, les microtraumatismes et des facteurs géné-
tiques) est nécessaire lorsque la pathologie survient de
facon inhabituelle (précocement ou sur un site habituel-
lement respecté).

3.6 LES LESIONS DEGENERATIVES

DISCO-VERTEBRALES

Lexploration radiologique des lésions dégénératives

du rachis repose sur les radiographies (fig 4), le scan-

ner et éventuellement U'IRM.

*Les anomalies discales : le pincement, global ou asy-
métrique, plus ou moins marqué, évolue de facon ha-
bituellement lente. Les disques trés pincés peuvent
étre le siége de dégénérescence gazeuse (vide discall;
on peut aussi observer des calcifications. Le scanner
montre que le pincement du disque s'accompagne
d'une discopathie bombante dans le plan transversal.
En IRM, on observe d'abord la disparition de hypersi-
gnal en T2 (déshydratation].

* Lostéophytose se développe aux angles des plateaux
vertébraux et réalise des formations de direction trans-
versale et de dimensions modérées.

*Les anomalies osseuses sont constituées habituel-
lement d'une condensation plus ou moins marquée,
parfois intense dans les arthroses condensantes;
des irrégularités des plateaux vertébraux sont plus
rares. Le scanner montre la présence de petites her-
nies intraspongieuses parfois nombreuses. LIRM met
en évidence des anomalies variées du signal du tissu
spongieux sous-chondral, schématisées par Modic en
trois types, involutiongraisseuse (hypersignal T1 dimi-
nuant en T2, hyperhydratation (hyposignal T1, hypersi-
gnal T2), condensation (hyposignal T1 et T2).

4. CONCLUSION

Dans le diagnostic précoce de larthrose, nous disposons
aujourd’hui d’'un véritable « arsenal » d'imagerie. Luti-
lisation de ces moyens doit se faire avec discernement.
Si la radiologie ne saisit pas les premiéres modifications
biochimiques du cartilage (espoir avec UIRM) elle ap-
porte par contre, de facon précoce beaucoup d’informa-
tions et permet le dépistage de nombreux états « préar-
throsiques ».
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Fig 1: Shémas
montrant la position
du sujet pour réaliser
un faux profil de
hanche de Lequesne

Fig 2: pincement

électif de Uinterligne Fig 3: pincement d

e Uinterlignefémoro-

coxofémoral, ey
. tibial interne et
condensation sous- , L.
osteophytose tibiale
chondrale ,
. et fémorale.
etosteophytose

Fig 4 : lésions
dégénératives
disco-vertébrales en
L4-L5 et L5-S1
Pincement discal

et ostéophytes aux
angles des plateaux
vertébraux
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LES LOMBOSCIATIQUES

Prérequis

- Anatomie de l'appareil locomoteur. Médecine-sciences Flammarion

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :

1- Définir la sciatique vertébrale commune (SVC)
2- Préciser les éléments épidémiologiques d’'une SVC et son co(t social et économique

3- Exposer la physiopathologie d'une SVC.

4- Reconnaitre par lanamnese et l'examen physique les signes en faveur d’une sciatique

par hernie discale.

5- Reconnaitre les urgences chirurgicales au cours de la SVC

6- Citer les clichés Rx standard a demander en présence d'une SVC.

7- Décrire les renseignements susceptibles d'étre fournis par les Rx standard dans la SVC
8- Préciser les indications des examens d’'imagerie de deuxieme intention et leurs résul-

tats.

9- Préciser les modalités évolutives d'une SVC

10- Traiter une SVC en poussée
11- Prévenir les récidives d’'une SVC

12- Distinguer la SVC des sciatiques symptomatiques
13- Citer les différentes modalités thérapeutiques permettant la cure radicale de la hernie
discale en précisant leurs indications, leurs résultats et leurs contre-indications.

Activités d’apprentissage

- Abrégé de Rhumatologie - L. Simon et Coll. Masson Ed.
- Interrogatoire et examen de patients porteurs de SVC.

INTRODUCTION

Les lombosciatiques constituent un motif trés fréquent
de consultation en rhumatologie, mais également en
médecine générale. Elles ont un impact socio-écono-
mique considérable du fait de leur colt et de Uinvalidité
qu’'elles peuvent engendrer, sachant qu’elles touchent
en particulier une population d’adulte jeune en pleine
activité professionnelle.

Elles sont dominées par la LOMBOSCIATIQUE VERTE-
BRALE COMMUNE (SVC), qui correspond a Uexpression
douloureuse d’un conflit entre la racine L5 ou S1 et une
atteinte disco vertébrale dégénérative. Dans 90 % des
cas, la sciatique résulte d’un conflit avec une hernie
discale (HD). Son diagnostic initial est exclusivement
clinique. Toutefois, il ne faut jamais méconnaitre la
possibilité d'une sciatique SYMPTOMATIQUE secon-
daire, notamment a une pathologie grave : infectieuse,
tumorale...

1. PATHOGENIE ET PHYSIOPATHOLOGIE
DE LASVC

1.1 RAPPEL ANATOMIQUE

A. LE DISQUE INTERVERTEBRAL

Il est composé de deux parties (figure 1) :

- Le noyau pulpeux ou nucléus pulposus : noyau central
gélatineux incompressible.

- Lanneau fibreux ou annulus fibrosus : fibrocartilage
disposé en lamelles concentriques entourant le noyau.

Figure 1: Coupe
transversale
anatomique du
rachis lombaire
passant par le
disque.
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[Lassure un triple role : la stabilité vertébrale, la mobilité
harmonieuse du rachis et lamortissement des chocs et
des charges.

B. LES LIGAMENTS LONGITUDINAUX COMMUNS (LLC) :
Le LLC postérieur tapisse la face postérieure des disques
et des corps vertébraux, constituant la partie antérieure
du canal rachidien. Le LLC antérieur tapisse la face an-
térieure.

C. INNERVATION :

Seule la partie postérieure de Uannulus et le ligament
longitudinal commun postérieur comportent des récep-
teurs a la douleur (nocicepteurs).

1.2 ETIOPATHOGENIE DE LA
LOMBOSCIATIQUE COMMUNE:

Les disques intervertébraux, et en particulier les 2 der-
niers disques lombaires L4-L5 et L5-S1, peuvent subir
des charges trés élevées. Le noyau gélatineux soumis a
cette pression aura tendance a migrer vers larriere en
distendant les fibres postérieures de l'annulus fibrosus
(figure 2). En cas de hernie discale, il y a toujours un ou
plusieurs traumatismes déclenchants qui font que ces
fibres postérieures se fissurent et laissent saillir dans le
canal rachidien du c6té droit ou gauche le noyau géla-
tineux. Celui-civa comprimer une racine nerveuse contre
une paroi osseuse rigide. De ce conflit disco radiculaire
résultent des phénomeénes cedémateux et congestifs de
la racine, ceux-ci interviennent dans la genése des dou-
leurs et expliquent lefficacité des anti-inflammatoires
(figure 3). Si ce phénomeéne est régressif sous traitement
médicamenteux, U'élément mécanique ne lest en géné-
ral pas, justifiant lemploi important des moyens phy-
siques dans le traitement de la SVC.

Figure 2 :

Coupe transversale

d’un disque inter vertébral
dégénéreé

{ Hemie discole

Figure 3 : Coupe

sagittale

du rachis lombaire
¥y bas illustrant

y ' le conflit

disco-radiculaire.

2. EPIDEMIOLOGIE :

2.1 AGE :

La SVC est une pathologie de l'adulte jeune et actif, agé
entre 25 et 50 ans. Elle est exceptionnelle chez l'enfant et
rare chez le sujet agé.

2.2 SEXE :

Les 2 sexes sont touchés, mais il existe une légere pré-
dominance masculine expliquée par certaines profes-
sions favorisantes.

2.3 FACTEURS DE RISQUE

Un certain nombre de facteurs de risque sont reconnus :

- les antécédents familiaux de hernie discale

- des antécédents de lumbago ou de lombalgie chro-
nigue ou un traumatisme rachidien

- les activités physiques entrainant des contraintes bru-
tales et/ou répétées du rachis

- les troubles de la statique rachidienne [scoliose.. ).

3. CLINIQUE

Type de description : lombosciatique commune par her-
nie discale non compliquée

3.1 DEBUT :

La radiculalgie sciatique apparait brutalement au dé-
cours d'un effort ou quelques jours aprés une lombalgie.
La lombalgie peut persister ou disparaitre au moment de
'apparition de la radiculalgie.

3.2 SIGNES FONCTIONNELS :
A. RADICULALGIE SCIATIQUE

al. Horaire :

Typiquement mécanique; augmentant a la station de-
bout ou assise, aux efforts, et cédant partiellement ou
completement au repos au lit. Linterrogatoire s'attache-
ra a confirmer Uabsence de signes généraux et d’anté-
cédent pathologique notable susceptible d'orienter vers
une sciatique symptomatique.

a2. Topographie :

Elle sera précisée, sans aucune suggestion, par le pa-
tient qui montrera le trajet avec un doigt. C'est une dou-
leur mono radiculaire unilatérale, descendant dans les
cas les plus faciles, tout le long du membre inférieur al-
lant de la région lombo-sacrée jusqu’au pied. Ce trajet
peut étre complet ou incomplet (sciatique tronquée).

En cas de radiculalgie L5, le trajet passe par la région
lombaire basse, fessiére, face externe ou postéro-ex-
terne de la cuisse et de la jambe, pour se terminer en
avant de la malléole externe en longeant le dos du pied
jusqu’au gros orteil.

En cas de radiculalgie S1, le trajet partant de la région
lombaire ou lombo-sacrée va parcourir la face posté-
rieure de la cuisse, du creux poplité et de la jambe pour
finir derriere la malléole externe et le long du bord ex-
terne du pied jusqu’aux derniers orteils, ou dans la
plante du pied.

a3. Intensité

Variable suivant les cas pouvant étre légére ou tres vive.
Lintensité de la douleur est souvent exagérée lors de la
toux, de 'éternuement ou de la défécation. Elle est alors
dite impulsive, évocatrice d'une origine disco-radiculaire.

B. PARESTHESIES

Ressenties comme des fourmillements ou un engourdis-
sement dans le méme territoire que celui de la radiculal-
gie. Elles ont une grande valeur localisatrice.

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

76

ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / RHUMATOLOGIE / DCEM!



C. TROUBLES SPHINCTERIENS
Habituellement absents. Leur présence doit faire recher-
cher un syndrome de la queue de cheval qui constitue
une urgence neurochirurgicale.

3.3 EXAMEN PHYSIQUE

Se fait sur un malade dévétu et déchaussé. Il comportera
2 temps :

A. EXAMEN DEBOUT

a.1 Attitude antalgique

- Plan sagittal : hyper lordose ou au contraire efface-
ment plus ou moins important de la lordose lombaire
voire méme présence d'une légere cyphose lombaire.

- Plan frontal : déviation latérale de la colonne lombaire.
Silinflexion latérale est du méme co6té que la sciatique,
on parlera de déviation directe. Si elle est du c6té oppo-
sé, on parlera de déviation indirecte ou croisée.

a.2 Signe de la cassure

Lorsqu’on incline latéralement, le rachis dans le sens
qui aggrave lattitude antalgique, la ligne des épineuses
va dessiner une ligne courbe harmonieuse. Au contraire,
lUinclinaison du rachis dans le sens contraire a lattitude
antalgique va provoquer le signe de la cassure qui est
une angulation de la ligne des épineuses.

a.3 Signe de la sonnette

La pression par le pouce en paravertébral, a 2 ou 3 cm
en dehors de la ligne médiane, a la hauteur du disque L4
L5 en cas de sciatique L5 et a la hauteur du disque L5 S1
en cas de sciatique S1, réveille une douleur radiculaire
identique a celle ressentie spontanément par le malade,
et signe le conflit disco-radiculaire.

a.4 Mobilité rachidienne

Appréciée essentiellement par la distance mains-sol, ge-
noux tendus et Uindice de Schober. Il existe une raideur
segmentaire lombaire basse non globale se traduisant
par une augmentation de la distance doigts-sol et une
diminution de lindice de schéber (normal =+ 5cm). Lins-
pection et la palpation doivent également rechercher une
contracture para vertébrale souvent unilatérale.

B. EXAMEN COUCHE

Permet de chercher un signe tres classique et évoca-
teur de la hernie discale et du conflit disco-radiculaire,
le signe de Laségue. Le patient en décubitus dorsal,

Figure 4 : manceuvre
permettant la recherche
du signe de Laségue

aouleur

3

sciatique

l'examinateur souléve progressivement le membre infé-
rieur douloureux tendu. La douleur radiculaire apparait
a partir d'un certain angle formé par le plan du lit et le
membre empéchant la poursuite du mouvement d'élé-
vation. C’est un des meilleurs signes de conflit disco-ra-
diculaire (figs).

Pour un angle trés faible, on parle de Laségue « serré ».
Dans certaines sciatiques, on peut trouver un Laségue
controlatéral. Le signe de Lasegue est un excellent moyen
dappréciation de l'évolution sous traitement. Il n'est si-
gnificatif qu’en dessous d'un angle de 70°.

L'examen couché doit toujours se terminer par l'examen
des hanches, et ce a la recherche d'une limitation, si-
gnant une coxo-pathie dont les douleurs peuvent mimer
une radiculalgie.

C. EXAMEN NEUROLOGIQUE

Est un temps capital de lexamen dont Uobjectif est d"éli-
miner une urgence neurochirurgicale. Ces signes ont
une valeur d'orientation topographique et de gravité
lorsqu’ils existent.

c.1 Troubles moteurs

On cherchera systématiquement, une parésie des

muscles innervés par lune des 2 racines. La constatation

d'une paralysie témoigne d'une urgence thérapeutique.

- un déficit de la loge antéro latérale de la jambe dont le
muscle tibial antérieur, extenseur des orteils et fibu-
laires, révélé par une difficulté ou une impossibilité de
la marche sur les talons (signe du talon) oriente vers
une atteinte de la racine L5.

- Un déficit de la loge postérieure de la jambe [triceps)
révélé par une difficulté ou une impossibilité de la
marche sur les pointes (signe de la pointe), oriente
vers une atteinte S1

c.2 Troubles de la sensibilité superficielle

Sont a rechercher systématiquement et de facon com-
parative. A type d’hypoesthésie voire d'anesthésie, ils
siegent sur le dos du pied pour L5 et sur le bord externe
du pied et sa plante pour S1. On recherchera aussi une
hypoesthésie ou une anesthésie périnéale « en selle »
surtout devant des troubles sphinctériens a la recherche
d'un syndrome de la queue de cheval qui constitue une
urgence.

c.3 Réflexes ostéotendineux

Etudiés systématiquement aux deux membres infé-
rieurs. Une baisse ou une abolition du réflexe achilléen a
une grande valeur localisatrice d'une sciatique S1, mais
ne constitue pas un critere de gravité. Une abolition ou
une diminution du réflexe rotulien oriente vers une at-
teinte radiculaire plus haute, L3 ou L4.

D. EXAMEN SOMATIQUE

On terminera par un examen somatique général, qui en
cas de SVC, est strictement normal.

Ainsi, le diagnostic de sciatique par hernie discale est en
regle générale un diagnostic clinique.
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4. BIOLOGIE

L'exploration se limite dans la tres grande majorité des
casauneVS qui est normale au cours de la SVC. D'autres
explorations seront demandées selon le contexte cli-
nique. La normalité de ces examens est un bon argu-
ment en faveur de la nature discale de la sciatique.

Elle constitue un temps essentiel dans Uexploration d'une
sciatique. Elle se limite souvent aux clichés standards.

5.1 CLICHES STANDARD

On demande systématiquement une Rx du rachis lom-
baire de face et profil debout, centrée sur le disque L5-S1
et de bassin de face. Le but des Rx standard est prin-
cipalement d’éliminer toute anomalie osseuse ou des
parties molles et en particulier une lésion tumorale ou
infectieuse.

Les clichés peuvent étre tout a fait normaux marquant
une véritable dissociation radio-clinique ce qui constitue
un bon argument en faveur de la hernie discale. Ailleurs,
la seule anomalie est une attitude antalgique.

Ils montrent souvent un pincement discal unique, par-
fois étagé, régulier et mieux apprécié par le cliché de
profil.

Figure 5 : Rx du Rachis Lombaire
de profil montrant un pincement
discal L4-L5

Ils peuvent objectiver un baillement postérieur sur le
profil ou latéral postérieur du c6té de la sciatique sur le
cliché de face. Ce signe du baillement postérieur est tres
évocateur, a condition d'étre électif.

Des anomalies transitionnelles de la charniere lombo-
sacrée peuvent étre mises en évidence, de méme qu'un
spondylolisthésis ou une discarthrose.

5.2 EXAMENS DE SECONDE INTENTION

Ces examens complétent les données des Rx standard.
Ils sont a proposer en cas d’échec du traitement médical
bien conduit et bien suivi pendant au moins 2 a 3 mois,
voire 6 mois. Il s'agit alors d'un bilan préopératoire ou
avant un geste thérapeutique percutané. Ils sont égale-
ment demandés en cas de doute diagnostique ou en cas
d’'indication neurochirurgicale urgente (sciatique para-
lysante, queue de cheval).

A. TOMODENSITOMETRIE (TDM)

C'est actuellement l'examen de choix. Il permet de re-
chercher lorigine de lirritation radiculaire.

La TDM réalise des coupes transversales avec possibi-

lité de reconstruction sagittale et frontale. Ces coupes
doivent systématiquement intéresser les étages L3-L4,
L4-L5 et L5-S1, permettant d’objectiver, localiser et
préciser les caracteres de la hernie discale. Celle-ci va
rompre la concavité du bord postérieur du disque sous
forme d’'une saillie focalisée postérieure ou postéro laté-
rale de méme densité que le disque [figure 5).

Cet examen permet également d'étudier les autres élé-
ments anatomiques du rachis. Il peut étre ainsi contri-
butif en cas d'arthrose articulaire postérieure, de canal
lombaire étroit, de suspicion de sciatique symptoma-
tique...

Figure 6 : coupe
transversale d’'une
hernie postéro
latérale gauche

B. IMAGERIE PAR
RESONANCE MAGNETIQUE
(IRM)

C'est un examen non irra-
diant, mais plus co(teux
que la TDM. En cas de SVC,
il donne pratiquement les
mémes résultats que la
TDM, mais permet égale-
ment des coupes sagittales.
L'IRM permet aussi une
bonne visualisation de la
migration de la hernie et de
rechercher une éventuelle
expulsion herniaire.

L'IRM sera mieux indiquée
en cas de discordance ra-
dio-clinique, devant wune
TDM normale ou en cas de
syndrome de la queue de
cheval. Cet examen se jus-
tifie également devant un
tableau de sciatique symp-
tomatique.

Figure 7 : Coupe IRM
sagittale en pondération
T2 d’une hernie discale
en L4-L5

C. SACCORADICULOGRAPHIE

Depuis Uavénement de U'IRM, cet examen est de moins
en moins utilisé en raison de son caractere invasif. Il
consiste en une opacification percutanée du sac dural
aux produits hydrosolubles non ioniques. Elle est essen-
tiellement indiquée en cas d'insuffisance du scanner ou
de UIRM. C’est le seul examen qui permet de visualiser
le conflit disco-radiculaire. Il offre une vision indirecte de
la hernie discale.

Elle a lavantage de mettre en évidence des hernies
qui n‘apparaissent pas en décubitus, mais uniqguement
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lorsque le disque est en charge (hernies dynamiques).
Elle est volontiers proposée lorsqu’il existe une discor-
dance radio-clinique et dans certains cas de canal lom-
baire étroit.

6. EVOLUTION

La sciatique par hernie discale est une maladie habituel-
lement bénigne. La douleur radiculaire disparait, dans la
majorité des cas, en 1 a 6 mois. Une fois la sciatique gué-
rie, certains patients gardent des lombalgies qui peuvent
constituer une géne assez importante.

Les récidives sont fréquentes, en cas de non-respect
strict de Uhygiéne de vie, qui constitue en fait un traite-
ment de fond de la lombosciatique. Le traitement médi-
cal suffit dans la grande majorité des cas. Seul un petit
nombre, inférieur a 10 % peut devenir rebelle au trai-
tement médical et nécessiter des thérapeutiques plus
invasives.

7. FORMES CLINIQUES

7.1 FORMES SELON LE TERRAIN

A. LA SCIATIQUE DE LENFANT

Elle est rare et souvent en rapport avec une HD volumi-
neuse due a un traumatisme violent. La douleur est sou-
vent modérée, mais la raideur est habituellement ma-
jeure. Le recours a la chirurgie est souvent nécessaire.

B. LA SCIATIQUE DU SUJET AGE

La douleur est souvent importante. L'interprétation des
clichés standards est génée par les multiples atteintes
discales dégénératives.

C. LASCIATIQUE DE LA FEMME ENCEINTE
Les explorations radiologiques ainsi que les moyens thé-
rapeutiques sont limités par la grossesse.

7.2 FORMES COMPLIQUEES
Il s'agit de SVC qui nécessite le recours a la chirurgie en
urgence.

A. SCIATIQUE HYPERALGIQUE

Les formes hyperalgiques vraies se font de plus en plus
rares et sont actuellement définies par une résistance
au repos strict et a un traitement antalgique de niveau 3
(morphiniques] a doses efficaces. La douleur est intense
et volontiers insomniante, va précéder dans beaucoup de
cas linstallation d'une paralysie.

B. SCIATIQUE PARALYSANTE

Il s'agit fréquemment d’une sciatique hyperalgique dont
la douleur intense disparait brutalement, laissant place
a un déficit moteur important touchant l'un des muscles
innervés par la racine comprimée, avec une force mus-
culaire cotée a moins de 3 au testing musculaire.

C. SCIATIQUE AVEC SYNDROME

DE LA QUEUE DE CHEVAL

Associe a coté des troubles sphinctériens, une anesthé-
sie en selle ou en hémiselle. Tout retard dans le traite-

ment chirurgical peut entrainer des séquelles irréver-
sibles.

8. SCIATIQUES SYMPTOMATIQUES

Le clinicien devra garder a Uesprit la possibilité d'une
sciatique secondaire a une affection grave qu’il s'achar-
nera a éliminer au moindre doute. On y pensera volon-
tiers devant des douleurs inflammatoires, un trajet mal
systématisé ou pluri radiculaire, une altération de ['état
général, une fiévre, un syndrome inflammatoire biolo-
gique... Les étiologies sont fréquentes :

8.1 CAUSES TUMORALES RACHIDIENNES

- Malignes : métastase osseuse d'un cancer ostéophile,
myélome multiple, autres hémopathies.

- Bénignes : Ostéome ostéoide...

8.2 CAUSES INFECTIEUSES
Essentiellement les spondylodiscites
germes banals ou tuberculeuses

infectieuses a

8.3 CAUSES RHUMATISMALES

OU METABOLIQUES

- spondylarthrite ankylosante, polyarthrite rhumatoide
(par le biais des discites])

- chondrocalcinose

8.4 CAUSES INTRA-RACHIDIENNES

- Neurinome, méningiome.

- Epidurite

Intérét de UIRM pour le diagnostic positif. La sanction
thérapeutique est chirurgicale.

9. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Il convient également de ne pas confondre une SVC avec
un certain nombre d'autres affections s'exprimant par
des douleurs lombaires, pelviennes ou d'allure sciatique.

9.1 LES LESIONS VISCERALES DE VOISINAGE

Urinaires, gynécologiques, vasculaires...

9.2 LES LESIONS OSTEO-ARTICULAIRES
DE VOISINAGE

Coxo-pathie, tumeur osseuse, sacroiliite...

9.3 CRURALGIE:

Par atteinte des racines L3 ou L4.

10. TRAITEMENT

10.1 MOYENS

A. LE TRAITEMENT MEDICAL

a.1 Il comporte un repos relatif par réduction de l'activité
professionnelle, sportive ou de loisir traumatisant jusqu’a
guérison. La reprise de l'activité se fera en préconisant la
réduction des activités a risque aprés enseignement des
mesures d'hygiéne de vie et le port d'un lombostat.
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a.2 Antalgiques de niveau 1 (paracétamol...], voir de ni-
veau 2 (tramadol, association paracétamol - codéine...).

a.3 Anti-inflammatoires :

Plusieurs familles sont disponibles et le choix reste
individuel : propioniques (kétoprofene, naproxen), oxi-
cams, diclofénac, indolés, les anti-cox? (celecoxib) en
respectant les contre-indications et avec les précautions
d’'usage.

a.4 Myorelaxants (ex : thiocolchicoside, tétrazépam..)
utilisés en tant que traitement adjuvant.

B. LE TRAITEMENT PERCUTANE

Il consiste le plus souvent a linjection par voie locale,
qu’elle soit faite a laveugle ou radioguidée, aux alen-
tours du conflit radiculaire d'une substance. Il s'agit le
plus souvent d'un dérivé cortisonique (ex : prednisolone :
Hydrocortancyl®, cortivazol : Altim®). Cette infiltration
peut étre faite en épidurale, en péri radiculaire ou dans
une articulaire postérieure. Elle doit étre proposée en cas
de réponse insuffisante a un traitement médical, correc-
tement poursuivi pendant au moins 2 a 3 semaines.

C. LES MESURES PHYSIQUES

Hormis le repos, en période aigué, limmobilisation par
un lombostat sera utile au lever et a la reprise des acti-
vités pendant 3 a 6 semaines. La kinésithérapie, d’abord
antalgique et décontracturante, elle visera, a distance
de la crise, a prévenir les récidives en apprenant au pa-
tient a ménager son rachis et en corrigeant les éventuels
troubles statiques et les insuffisances musculaires. Le
respect d'une bonne hygiéne de vie doit étre souligné
ainsi que Uautorééducation pour prévenir les récidives.

D. LA CHIRURGIE

Il s'agit d'un moyen de traitement invasif qui ne devrait
étre proposé qu’en dernier recours aprés échec de tous
les autres moyens de traitement.

La chirurgie ne s'adresse qu'a la douleur radiculaire et
vise a libérer la racine nerveuse souffrante. Elle réalise
un curetage discal complet accompagné le plus souvent
d’un élargissement du canal osseux par une excision de
la lame vertébrale (laminectomie).

La chirurgie n'a habituellement pas d’effet sur la lom-
balgie, qui risque au contraire de se majorer en post opé-
ratoire a cause des dégats tissulaires liés a la dissection.
A cbté de ces lombalgies résiduelles, les principales
complications de cette chirurgie sont de nature infec-
tieuse, neurologique, récidive herniaire, fibrose post opé-
ratoire, instabilité rachidienne....

10.2 INDICATIONS

1- LA SCIATIQUE VERTEBRALE COMMUNE

NON COMPLIQUEE

Elle constitue la trés grande majorité des cas rencontrés
en pratique courante et justifie toujours un traitement
médical associant repos, traitement médicamenteux par
voie générale puis traitement physique.

Ce traitement médical sera mis en ceuvre pendant au
moins 2 a 3 mois voire 6 mois selon l'évolution. Ce trai-
tement permet une évolution favorable dans plus de 90
a 95 % des SVC.

En cas d'échec du traitement médical bien conduit, on a
habituellement recours au traitement percutané, sinon a
la chirurgie qui améliore pres de 80 % des sujets opérés.

2- LES SCIATIQUES COMPLIQUEES

Les sciatiques paralysantes réalisent lunique situation
ou la chirurgie peut étre indiquée d’emblée, au méme
titre que celles compliquées d'un syndrome de la queue
du cheval.

Les formes hyperalgiques vraies sont devenues extré-
mement rares de nos jours. Lorsque la douleur n’est pas
calmée par le repos strict et les antalgiques de palier 3
prescrits a doses efficaces, le recours a la chirurgie peut
étre envisagé apres un avis spécialisé.

3- EN CAS DE SCIATIQUE SYMPTOMATIQUE, c'est le
traitement de la cause.

11. CONCLUSION

- Les sciatiques constituent une affection médicale tres
fréquente, dont limpact socio-économique est consi-
dérable.

- Elles relevent d'étiologies diverses, qui restent large-
ment dominées par la sciatique vertébrale commune.

- Son diagnostic est avant tout clinique. Les explorations
de Tre intention se limitent souvent a des radiographies
standard.

- Limagerie TDM & IRM ne se justifient qu'en cas de
doute diagnostique, d'une résistance au traitement
médical ou dans le cadre d'un bilan préthérapeutique
précédant un geste local ou une chirurgie.

- La sciatique vertébrale commune répond dans plus de
90 % a un traitement médical simple. Le recours a la
chirurgie doit se limiter aux formes rebelles au traite-
ment médical ou aux sciatiques compliquées.

- Devant toute lombosciatique, le praticien ne doit jamais
méconnaitre la possibilité d'une sciatique symptoma-
tique d'une affection grave.
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TESTS D’EVALUATION

1-Parmi les éléments suivants, le(s) quel(s) plaide(nt) en faveur d'un conflit disco-radiculaire?
A- Douleur impulsive a la toux B- Signe de Laségue positif

C- Fuite urinaire D- Signe de la sonnette positif
E- Début brutal suite a un effort de soulévement

2- Parmi les explorations suivantes, lales) quelle(s) est (sont) indiquée(s) de Tére intention en cas de sciatique vertébrale
commune apparemment non compliquée ?

A-TDM B- IRM
C- Echographie abdominale D- Radiographies standard du rachis lombaire
E- Biologie

3- Devant les formes suivantes de sciatique, quelles sont celles qui constituent des indications a une exploration par
TDM ou IRM ?

A- Sciatique paralysante B- Sciatique hyperalgique

C- Echec du traitement médical D- Syndrome de la queue de cheval

E- Suspiscion de sciatique symptomatique.

4- Enoncez la définition d’une sciatique hyperalgique

5- Parmi les formes suivantes de sciatique, quelle(s) est(sont) celle(s) qui constitue(nt) une indication a un traitement
chirurgical 7

A- Sciatique non améliorée par un traitement médical mis en route depuis 3 semaines

B- Lumbago C- Sciatique paralysante

D- Syndrome de la queue de cheval E- Suspiscion de canal lombaire étroit
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LES NEVRALGIES CERVICO-BRACHIALES

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Définir une névralgie cervico-brachiale (NCB).
2. Préciser les mécanismes physiopathologiques de la souffrance radiculaire au cours de

la NCB.

3. Reconnaitre sur les signes cliniques une NCB.
4. Préciser le territoire radiculaire de la névralgie et les éventuelles manifestations neuro-

logiques correspondantes.

5. Distinguer la NCB des autres algies et paresthésies du membre supérieur.
6. Prescrire les examens complémentaires a demander au cours des NCB et préciser l'uti-

lité de chacun d’entre eux

7. ldentifier les signes radiologiques en faveur d'une NCB commune.
8. Réunir les arguments cliniques, biologiques et radiologiques pouvant distinguer la NCB

commune des NCB symptomatiques.

9. Connaitre les différentes étiologies des NCB symptomatiques.
10. Préciser la conduite a tenir dans le cas d'une NCB symptomatique.

11. Traiter une NCB commune.

| - DEFINITION - INTRODUCTION :

Les névralgies cervico-brachiales (NCB) se définissent
comme une douleur de topographie radiculaire du
membre supérieur, associée de facon inconstante a
une douleur du rachis cervical. Elles traduisent la
souffrance d’une des racines nerveuses qui consti-
tuent le plexus brachial inférieur (5e, ée, 7e ou 8e ra-
cines cervicales et plus rarement 1re racine dorsale.
Cette souffrance est en rapport avec une compression
ou a une irritation de la racine nerveuse.

On distingue habituellement les NCB communes (se-
condaires a une cervicarthrose ou plus rarement a une
hernie discale cervicale) et les NCB symptomatiques
d’'une affection inflammatoire, infectieuse, trauma-
tique ou tumorale.

Il - RAPPEL ANATOMIQUE :

Lintimité anatomique du rachis cervical et des racines
nerveuses est a Uorigine de Uassociation de la douleur
cervicale et de la douleur radiculaire. Latteinte mé-
dullaire est parfois associée. Elle doit étre recherchée
systématiquement.

Le rachis cervical assure une double fonction statistique
et dynamique. Il est constitué de lempilement de 7 ver-
tébres cervicales. Ces vertébres sont réunies par des
ligaments (ligament vertébral commun antérieur, liga-
ment vertébral commun postérieur, ligament jaune et
ligament interépineux).

Le disque intervertébral est constitué d’'une partie cen-
trale ou nucléus pulposus dont Uhydratation diminue
avec l'age et une partie périphérique résistante ou an-
neau fibreux (annulus fibrosus).

La racine nerveuse (fleche] sort du sac dural au contact
du corps vertébral, croise le disque en regard de la fente
unco-vertébrale, puis de la face externe de l'uncus.

Processus épineux

i Foramen vertébral

'J‘P‘}Ph‘_""iﬂ — I'tf " I
articulaires g > f P
F | A
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Apophyse

Corps vertehral
(ransverses
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Elle chemine ensuite au plancher du canal de conju-
gaison, sur le pédicule et sur l'apophyse transverse, en
avant de lapophyse articulaire et croise par en arriére
l'artere vertébrale, pour aboutir a la face latérale du cou
dans la région rétro claviculaire et franchir le défilé tho-
racobrachial.

Il - PHYSIOPATHOLOGIE DE LA NCB

COMMUNE :

- Il s'agit le plus souvent d'une NCB commune d’origine
cervicarthrosique qui touche le sujet de plus de 40 ans.
Elle traduit la compression radiculaire par un nodule
disco-ostéophytique ou « hernie dure », constituée par
de la substance discale dégénérée et par des produc-
tions ostéophytiques uncovertébrales. Ce nodule fait
saillie a Uentrée du canal de conjugaison.
Les NCB communes d'origine discale concernent sur-
tout le sujet jeune. Elles surviennent parfois dans un
contexte post-traumatique. Elles traduisent une com-
pression radiculaire par une « hernie molle », consti-
tuée par de la substance discale issue du nucléus
pulposus, apres fissuration de l'annulus fibrosus d'un
disque intervertébral cervical.

En pratique, ces deux mécanismes s‘associent fré-

guemment.

- La genése de la douleur radiculaire fait intervenir
une composante mécanique, mMais aussi une compo-
sante inflammatoire. Linflammation et la compression
peuvent retentir sur la circulation dans l'artere radicu-
laire, ajoutant un facteur vasculaire de souffrance ra-
diculaire.

IV - DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic positif de NCB est clinique.

A- LINTERROGATOIRE :

Précise les caracteres de la douleur radiculaire et de la

douleur cervicale qui lui est fréquemment associée :

- Facteur déclenchant : traumatique, vibrations....

- Installation brutale ou progressive

- Evolution aigué (< & 3 mois) ou chronique (> & 3 mois)

- Intensité

- Caractere impulsif ou non a la toux et aux efforts de
défécation

- Horaire : habituellement mécanique, mais un réveil
nocturne aux changements de position ou un enrai-

dissement matinal de courte durée sont fréquents au
cours des NCB communes

- Position antalgique permettant d'apaiser cette douleur

- Traitements recus jusqu’a la consultation

Linterrogatoire précise surtout le siege de la douleur

cervicale et le trajet de la douleur radiculaire :

- La douleur cervicale se projette fréquemment dans
la région inter-scapulo-vertébrale, au bord interne de
lomoplate.

- La douleur radiculaire descend dans le membre su-
périeur selon une topographie qui dépend de la racine
intéressée. Elle doit étre précisée par le malade a laide
d’un doigt :

-C5 : face antéro-externe de ['épaule et du bras.

-Cé6 : face antéro-externe de lavant-bras, de la main
vers la pince pouce-index.

-C7 : face postérieure du bras, de l'avant-bras, dos de
la main, jusqu’au majeur.

-C8: face antéro-interne de Uannulaire, de Uauriculaire
et de l'avant-bras.

-D1: complete habituellement le territoire C8, face an-
téro-interne du bras, jusqu’au creux axillaire.

La douleur radiculaire peut étre remplacée par des pa-

resthésies qui ont une valeur localisatrice.

B- LEXAMEN PHYSIQUE :
L'examen recherche un syndrome rachidien et surtout un
syndrome radiculaire.

- LE SYNDROME RACHIDIEN a 'étage cervical se traduit
par une attitude antalgique en torticolis, une contrac-
ture des muscles para vertébraux, une diminution plus
ou moins nette de la mobilité du rachis cervical alors
que la mobilité de Uépaule est conservée et non dou-
loureuse. La douleur cervicale peut étre reproduite dans
les mouvements de rétroflexion, de latéroflexion du coté
douloureux, lors de la palpation des épineuses ou des
gouttieres para vertébrales ou lors de la pression axiale
sur le vertex (manceuvre de Spurling).

- LE SYNDROME RADICULAIRE est inconstant. La
manceuvre de Roger et Bikilia (équivalent du Laségue au
membre supérieur) réveille la douleur radiculaire lors de
la mise en abduction, rétropulsion et rotation externe du
bras, combinée a une supination de la main et a une ex-
tension de la main et des doigts.

- Un réflexe ostéotendineux peut étre diminué ou aboli
dans le territoire correspondant :

-C5 : bicipital

-Cé6 : bicipital et/ou stylo radial
-C7 : tricipital

-C8 : cubito-pronateur

- Le déficit sensitif est souvent absent ou réduit a une hy-
poesthésie distale. Parfois il est important, strictement
radiculaire ou débordant sur les territoires voisins.

- Le déficit moteur est le plus souvent nul ou trés limité
avec simple diminution de la force d'un muscle ou d'un
groupe musculaire :

-C5 : abduction et rotation externe de l'épaule

-Cé : flexion du coude et pronosupination de la main.

-C7 : extension du bras, de l'avant-bras, de la main et
des doigts.

-C8 : muscles intrinséques de la main.
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- Les NCB paralysantes s'accompagnent d'un franc défi-

cit moteur au membre supérieur, uni ou volontiers plu-
riradiculaire. C'est une éventualité rare (2 % des cas),
qui constitue une urgence thérapeutique.
L'examen neurologique doit étre complet et comparatif
(membres supérieurs, thorax, abdomen et membres
inférieurs) a la recherche d'un niveau sensitif, d'un
syndrome pyramidal, d'un syndrome cordonal posté-
rieur ou de troubles génito-sphinctériens traduisant
une compression médullaire au niveau cervical. La re-
cherche d'un syndrome de Claude Bernard Horner est
également systématique.

- L'examen ostéo-articulaire confirme labsence d'at-
teinte de la mobilité de l'épaule, du coude et du poignet.

- Lexamen du cou et des creux sus-claviculaire et axil-
laire est nécessaire, a la recherche d'un facteur com-
pressif pour le plexus brachial.

C- IMAGERIE ET BILAN BIOLOGIQUE :

1) LES RADIOGRAPHIES :

On demandera des clichés du rachis cervical de face in-
cluant les apex pulmonaires et les régions sus-clavicu-
laires, de profil strict et de % droit et gauche explorant
les trous de conjugaison.

Les radiographies montrent tres souvent une cervicar-
throse banale, avec des pincements discaux, des ostéo-
phytes et une uncarthrose.

Les dysharmonies de courbure se constatent sur les ra-
diographies de profil, avec raideur segmentaire et effa-
cement de la lordose cervicale physiologique. Plus ra-
rement, c'est une véritable inversion de la courbure du
rachis cervical inférieur et/ou pincement-baillement, en
faveur d'une origine discale.

Les radiographies de % permettent d'apprécier le reten-
tissement des ostéophytes sur les trous de conjugaison :
rétrécissement et déformation avec parfois aspect de
trou de serrure.

Dans les NCB symptomatiques, les radiographies doi-
vent faire rechercher une image en faveur d'une affection
tumorale ou infectieuse.

2) LA TOMODENSITOMETRIE permet d'individualiser
l'éventuel agent de compression radiculaire, d'analyser
les disques, et de mesurer le canal afin de rechercher
une étroitesse canalaire associée. Elle montre en cas de
NCB commune :

- L'hypertrophie arthrosique d'un ou de plusieurs uncus,
dont Uextrémité postérieure vient rétrécir Uentrée du
canal de conjugaison.

- Une hernie disco-ostéophytique postérieure (hernie
dure) associée a une arthrose inter apophysaire posté-
rieure plus ou moins marquée.

- Plus rarement une hernie discale (hernie molle) qui se
traduit par saillie focale de matériel discal, entrainant
un amincissement et/ou une déformation de l'espace
épidural en regard.

3) LIMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM) :

LIRM montre une modification du signal du disque a
'étage atteint. Le disque peut faire saillie a la périphé-
rie du corps vertébral avec refoulement des structures
ligamentaires et un amincissement des espaces périmé-
dullaires. L'IRM est particulierement intéressante dans

le plan sagittal, car elle permet d'apprécier l'étendue des
ésions, leur retentissement sur la dure mere, le canal et
éventuellement le cordon médullaire.

Elle trouve toute son indication dans les NCB sympto-
matiques.

4) LA BIOLOGIE :

Les examens biologiques s'assurent de l'absence d'ano-
malie de la VS et de lhémogramme dans la NCB com-
mune.

Quand une NCB secondaire est suspectée, d'autres ex-
plorations sont demandées en fonction du contexte cli-
nique.

V - DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

A- LES NCB COMMUNES :

Caractérisées par un syndrome rachidien cervical, un
syndrome mono radiculaire et par 'absence de signes
généraux, de syndrome inflammatoire biologique et de
signes radiologiques.

Les NCB communesd’origine cervicarthrosique touchent
surtout le sujet de plus de 40 ans.

Les NCB communes par hernie discale touchent surtout
le sujet jeune (20 a 30 ans), un traumatisme est fréquem-
ment retrouvé.

B- LES NCB SECONDAIRES :

Ces NCB ne font pas partie des NCB communes. Laf-
fection causale est souvent grave et détermine la com-
pression neurologique. Les NCB secondaires sont sus-
pectées devant :

- Age avancé

- Signes généraux

- Syndrome pluriradiculaire

- Signes neurologiques aux membres inférieurs

- Syndrome inflammatoire biologique

- Signes radiologiques = cervicarthrose banale

Les étiologies des NCB secondaires ne doivent jamais
étre ignorées afin d"éviter l'écueil de complications par-
fois trés graves.

1) FORMES SECONDAIRES A UNE PATHOLOGIE
RACHIDIENNE :

a- Les affections post-traumatiques :

Ce sont les fractures des corps vertébraux, fractures et/
ou luxations des apophyses articulaires postérieures,
susceptibles de comprimer une racine au niveau du ca-
nal de conjugaison.

Les radiographies permettent souvent de faire le dia-
gnostic. Le scanner et limagerie par résonance magné-
tiqgue permettent de mieux voir les lésions mal visibles
sur les radiographies.

b- Les affections tumorales :

Elles représentent le lot le plus important :

|l s'agit le plus souvent de tumeurs malignes, secon-
daires (métastases osseuses) ou primitives [myélome
multiple, lymphome Hodgkinien), plus rarement de tu-
meurs bénignes dégénérées (angiosarcome, ostéosar-
come pagétique).
La douleur et la raideur sont intenses et d'installation
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progressive. Les signes neurologiques sont souvent
présents. L'état général est altéré et la VS est élevée.
Les radiographies montrent des images d'ostéolyse et/
ou d’'otéocondensation. Parfois il s'agit de la disparition
d'un pédicule, d'un uncus, d'un coin vertébral ou d'un
tassement vertébral volontiers asymétrique avec bom-
bement du mur postérieur.

Le scanner et 'IRM permettent de mieux voir les lé-
sions, de préciser leur étendue et leur extension aux
parties molles et dans le canal rachidien. La scintigra-
phie osseuse montre une hyperfixation non spécifique.
Elle permet de déceler des foyers non objectivés par les
radiographies. L'examen anatomopathologique permet
d’obtenir le diagnostic de certitude.

e L es tumeurs bénignes sont plus rares. Il peut s'agir de
chondrome, de kyste anévrysmal, d'ostéome ostéoide
ou d'ostéoblastome. La douleur est tenace. Les radio-
graphies, le scanner et 'IRM montrent les lésions. Le
diagnostic est affirmé par l'examen anatomopatholo-

gique.

c- Les affections infectieuses :

Les spondylodiscites infectieuses sont relativement
rares (la localisation cervicale représente 5 % des spon-
dylodiscites infectieuses). Le syndrome radiculaire est
rarement pur, il s'agit le plus souvent de syndrome radi-
culo-médullaire. La raideur rachidienne est importante
et s'associe a un syndrome infectieux. La VS est élevée.
Les examens d'imagerie mettent en évidence latteinte
disco-vertébrale, son niveau, la compression radiculaire
ainsi que Uexistence d'éventuels abcés.

d- Autres causes de NCB secondaires a une atteinte ra-

chidienne :

- Spondylodiscite inflammatoire de la spondylarthrite
ankylosante.

- Spondylodiscite microcristalline : ochronose, chondro-
calcinose articulaire.

2) NCB SECONDAIRES A UNE PATHOLOGIE
INTRARACHIDIENNE :

a- Les tumeurs intra durales extramédullaires :
Neurinome et méningiome donnent une NCB tenace,
avec une douleur intense, mais la raideur cervicale peut
manquer.

Les radiographies du rachis cervical montrent un élar-
gissement du trou de conjugaison, un refoulement et une
érosion des pédicules, creusement des corps vertébraux
en sablier, en cas de neurinome a développement extra
dural.

La ponction lombaire montre inconstamment une disso-
ciation albumino-cytologique.

Le scanner et 'IRM montrent l'image tumorale.

b- Causes rares :
Les tumeurs intra médullaires et les syringomyélies
douloureuses se manifestent rarement par une NCB.

3) LES AFFECTIONS RADICULAIRES INFLAMMATOIRES
OU INFECTIEUSES :

La maladie de Lyme et le zona sont a l'origine de ménin-
go-radiculite. Elles sont reconnues par les signes cuta-
nés et le caractere inflammatoire du LCR.

4) NCB SECONDAIRES A UNE PATHOLOGIE PARA VER-
TEBRALE :

a- Le syndrome de Pancoast et Tobias :

Comporte au complet une NCB C8, un syndrome de
Claude Bernard Horner avec sur les radiographies une
opacité de U'apex pulmonaire et des lésions ostéolytiques
du col de la premiére ou de la deuxiéme cdte.

b- Les anomalies du défilé thoracobrachial :

La présence d'une coOte cervicale et Uhypertrophie
des scalénes entrainent parfois des douleurs radicu-
laires C8, souvent associées a des troubles circulatoires
artériels et veineux. Le diagnostic repose sur l'abolition
du pouls radial en position d'élévation du membre supé-
rieur, confirmé par le doppler et l'artériographie.

VI - DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Consiste a éliminer les douleurs brachiales et cervi-
co-brachiales non radiculaires :

1) LA PATHOLOGIE ABARTICULAIRE

DE LEPAULE :

A- LES ATTEINTES DE LA COIFFE DES ROTATEURS :
Peuvent comporter des irradiations au cou, au bras et
parfois a lavant bras. Dans ce cas 'examen note une at-
teinte de la mobilité de l'épaule. Le rachis cervical est
normal.

B- LES RETRACTIONS CAPSULAIRES DE LEPAULE :
Entrainent une limitation de Uamplitude articulaire de
'épaule. Elles peuvent simuler une NCB, en particulier
Co.

2) LES EPICONDYLAGIES:

Se manifestent par une douleur épicondylienne qui irra-
die a lavant bras et au bras. La douleur maximale lors
des épreuves de mise en tension des muscles épicon-
dyliens.

3) LES SYNDROMES CANALAIRES :

Le syndrome du canal carpien se caractérise par des
dysesthésies, souvent nocturne des 3 premiers doigts.
Les paresthésies irradient parfois vers l'avant-bras et le
bras. Le diagnostic repose sur les caractéres de la dou-
leur et les explorations électriques.

Les atteintes du nerf cubital dans la loge de Guyon et la
souffrance du nerf cubital ou du nerf médian au coude
peuvent poser des problémes semblables.

4) LE SYNDROME DE PARSONAGE

ET TURNER:

Pose des problemes diagnostiques avec la NCB C5 pa-
ralysante. Il débute par une douleur scapulaire plutot
régionale que radiculaire, avec apparition brusque d'un
déficit moteur proximal. L'évolution est spontanément
favorable, mais longue sur plusieurs mois.
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VIl - TRAITEMENT :

A- TRAITEMENT DES NCB COMMUNES :

1) TRAITEMENT MEDICAMENTEUX :

a- Les antalgiques :

Les antalgiques sont utilisés de premiére intention en
commencant par les antalgiques de niveau 1, et ce en
fonction de Uintensité des douleurs.

b- Les anti-inflammatoires non stéroidiens :

Le traitement anti-inflammatoire est prescrit chaque
fois quil n'existe pas de contre-indication. Le produit
utilisé dépend de la tolérance du sujet. Leurs effets se-
condaires sont essentiellement a type d'intolérance di-
gestive, de réactions allergiques, de toxicité hépatique,
d'atteinte rénale... Les anti-Cox2 sont mieux tolérés sur
le plan digestif.

c- Les décontracturants:
Permettent de lever la contracture musculaire qui est
une cause de douleur cervicale.

d- La corticothérapie :

La corticothérapie par voie générale peut étre efficace
dans les formes non améliorées par les médicaments
sus-cités.

Les infiltrations intradurales de corticoides suivies de
basculage, préconisées par certaines équipes, peuvent
avoir un intérét dans certains cas de NCB rebelle.

Ces infiltrations peuvent également étre réalisées sous
guidage sopique ou tomodensitométrique.

2) TRAITEMENT PHYSIQUE :

Le repos au lit en position semi-assise avec un oreiller
respectant les courbures rachidiennes cervicales (oreil-
ler anatomique) est conseillé en période aigué.
Limmobilisation par un collier cervical permet de dimi-
nuer la contrainte du poids de la téte sur les disques in-
tervertébraux, diminuant ainsi les douleurs.

La physiothérapie a visée antalgique [massage cervicaux
doux, application d'infrarouge...) constitue une étape im-
portante dans la prise en charge thérapeutique.

Les méthodes mécaniques en particulier la traction cer-
vicale et manipulations vertébrales ne doivent étre réa-
lisées qu'avec beaucoup de précautions pour éviter lap-
parition des complications neurologiques graves.

3) THERAPEUTIQUES AGISSANT SUR LE DISQUE :

a- La nucléolyse a la papaine :

Technique actuellement abandonnée a cause du risque
important d'accidents allergiques.

b- La chirurgie :

L'abord antérieur ou antéro-latéral est le plus utilisé.
Il permet lablation du disque et des ostéophytes. Il est
complété par la pose d'un greffon intersomatique.

4) LES INDICATIONS THERAPEUTIQUES :

a- Le traitement des NCB communes non compliquées :
Pendant la période aigué, les antalgiques, les anti-in-
flammatoires non stéroidiens, parfois les corticoides
s'averent indispensables. On associe souvent les décon-
tracturants.

Le repos et le port d'un collier ou d'une minerve sont
toujours utiles, ainsi que la physiothérapie.

Quand ces traitements sont insuffisants, on utilise les in-
filtrations intra durales et éventuellement les méthodes
mécaniques.

Habituellement la NCB guérit par les moyens ci-dessus.
Rarement on est amené a indiquer une cure chirurgicale
de la hernie discale. Dans ces cas, on réalise un scanner
ou une IRM, pour confirmer le diagnostic et s'assurer de
'étage responsable. Les indications dépendent beau-
coup des résultats de ces examens.

b- Les NCB paralysantes:

Les indications du traitement chirurgical sont assez dé-
licates. Pour certains il s'agit d'une urgence chirurgi-
cale. Pour d'autres il n'y a urgence opératoire qu’en cas
d’aggravation du déficit moteur; sinon la chirurgie n'est
indiquée qu'en cas de persistance d’'une douleur tenace
apres 2 a 3 mois de traitement médical.

B- TRAITEMENT DES NCB SYMPTOMATIQUES
La prise en charge des NCB symptomatiques comporte
outre le traitement symptomatique, un traitement étio-
logique adapté en fonction de laffection causale, dont
dépend beaucoup le pronostic.
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ANNEXE

Rachis cervical de
profil : discarthrose
et canal cervical
étroit

Rachis cervical de
face : uncarthrose

Rachis cervical
de % normal

Aspect de trou de
serrure
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LARTHROSE

Prérequis
- Sémiologie articulaire

- Pharmacologie des antalgiques et des anti-inflammatoires non stéroidiens

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :
1- Définir larthrose.

2- Expliquer la physiopathologie de l'arthrose.

3- Décrire les modifications anatomo-pathologies d’une jointure arthrosique.
4- Rechercher par linterrogatoire et lexamen physique les signes en faveur de larthrose.
5- Citer les caractéristiques macroscopiques, cytologiques et bactériologiques du liquide

de ponction d’une hydarthrose.

6- Décrire les aspects radiologiques d’'une articulation arthrosique.
7- Planifier une enquéte étiologique a la recherche d'une éventuelle cause a l'arthrose.
8- Distinguer par la clinique et les examens complémentaires la gonarthrose des autres

causes de gonalgie.

9- Distinguer par la clinique et les examens complémentaires la coxarthrose des autres

causes de coxopathie.

10- Citer les différents moyens thérapeutiques de l'arthrose.

11- Indiquer les mesures de protection articulaire a suivre devant une gonarthrosefémoro-
tibiale et/ou fémoro-rotulienne et devant une coxarthrose.

12- Prescrire un traitement médicamenteux de larthrose.

13- Reconnaitre les autres localisations arthrosiques les plus fréquentes.

Larthrose est une arthropathie dégénérativetrées ré-
pandue dans la population générale. C’est la plus
fréquente des maladies articulaires. Elle constitue
également l'une des principales sources d’impotence
fonctionnelle chez Uadulte. Elle réalise un véritable
probléme de santé publique vu les dépenses de soins
et les journées d’arrét de travail qu’elle engendre.
Larthrose est une maladie articulaire purement lo-
cale, contrairement aux rhumatismes inflammatoires
chroniques et aux connectivites qui sont des maladies
systémiques avec localisations articulaires.

Larthrose est aujourd’hui définie par U'Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) comme la résultante de
phénoménes mécaniques et biologiques qui déstabi-
lisent Uéquilibre entre la synthése et la dégradation
du cartilage, mais tous les constituants articulaires
finissent par y participer. Elle peut étre initiée par plu-
sieurs facteurs : génétiques, métaboliques et trauma-
tiques. Larthrose n’est pas du tout synonyme de vieil-
lissement. Lage n'y est qu’un facteur favorisant a coté
d’autres facteurs (sexe, excés de poids...).

Elle touchesurtout les articulations portantes (genoux,
hanches), le rachis cervical et lombaire, ainsi que les
articulations digitales.

LARTHROSE

I- PHYSIOPATHOLOGIE DE LARTHROSE :

1- LE CARTILAGE NORMAL :

Le cartilage articulaire est constitué de chondrocytes
noyés dans une matrice abondante. Cette matrice
consiste en un gel de protéoglycanes trés hydrophile en-
serré dans les mailles d’un réseau de fibres collagenes.
Ces protéoglycanes monomeéres viennent se brancher
sur une longue chaine d'acide hyaluronique pour former
des polymeres de protéoglycanes.

2- LE CARTILAGE PREARTHROSIQUE OU SENESCENT :

Au cours du vieillissement :

¢ | a synthese des protéoglycanes est de moins bonne
qualité, ce qui tend a diminuer le contenu hydrique du
cartilage.

¢ | es chondrocytes voient leur nombre décroitre lente-
ment et répondent moins bien aux stimuli.

Ces anomalies se traduisent par un cartilage moins

souple et moins résistant ou des fissurations macrosco-

piques peuvent survenir.
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3 - LE CARTILAGE ARTHROSIQUE :

Dés que le cartilage perd sa capacité de réparer ces fis-
sures, il devient arthrosique. La dégradation du cartilage
peut aller jusqu’a l'usure compléte et la mise a nu de los
sous chondral, qui subit lui-méme des remaniements.
Il s'y associe une production d’ostéophytes et des épi-
sodes d'inflammation locale de la synoviale (poussée
congestive). Toutes ces modifications vont aboutir a une
véritable maladie pan articulaire et pas seulement du
cartilage.

Larthrose est initiée sous linfluence de plusieurs fac-
teurs de risque, combinés a une susceptibilité propre du
cartilage a développer une arthrose.

al Facteurs mécaniques :

Une surcharge mécaniquesur une articulation normale
(ex : obésité, hyper sollicitation de larticulation), ou une
charge mécanique normale sur une articulation anor-
male (déformation articulaire) vont entrainer une aug-
mentation des pressions sur le cartilage. La surcharge
mécanique entraine des fissurations du cartilage, mais
également un défaut d'anabolisme par modification du
comportement des chondrocytes en faveur de la dégra-
dation. C'est ce qu'on observe en cas d'obésité, ou a lef-
fet mécanique lié a la surcharge pondérale, se rajoute
l'effet systémique de la masse graisseuse qui libére dans
lorganisme des adipokines (leptine, adiponectine...) dont
laction néfaste sur les chondrocytes a été récemment
prouvée.

b] Facteurs biochimiques :

La dégradation du cartilage va libérer des débris dans
larticulation. Ces débris vont stimuler la synoviale.
Celle-ci va produire des cytokines pro inflammatoires
(IL1, TNFD] et des métalloprotéases. Ces derniers dé-
gradent les débris, mais aussi le « cartilage sain » d'ou
Uinstallation d'un cercle vicieux qui va auto-entretenir le
phénomeéne arthrosique.

II- ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE:

Les lésions intéressent le cartilage, los et la synoviale.

1 - ASPECT MACROSCOPIQUE :

L'aspect macroscopique peut s'observer en arthrosco-
pie : Le cartilage est rugueux, jaunatre, terne et aminci.
Il est le siege d'érosions puis d’ulcérations qui peuvent
étre assez profondes pour mettre l'os sous chondral a
nu. Des ostéophytes se développent a la périphérie des
surfaces articulaires. Lostéosclérose, visible sur les
coupes osseuses, siege dans les zones d'hyperpression.
La synoviale peut présenter des signes inflammatoires.

2- ASPECT MICROSCOPIQUE :

Les fibres collagénes sont désorganisées. Elles présen-
tent des coudures anormales et sont fragmentées par
endroits. La structure des protéoglycanes est altérée.
Des clones de chondrocytes apparaissent le long des fis-
sures cartilagineuses pour tenter de remplacer les chon-
drocytes nécrosés. Ils élaborent une nouvelle substance
fondamentale qui n'a pas les propriétés mécaniques du
cartilage hyalin habituel.

L'os sous chondral est le siege d'une apposition ostéo-
blastique active.

Ill- TOPOGRAPHIE DE LARTHROSE :

L'arthrose peut toucher toutes les articulations. En Tu-
nisie, la localisation au genou est tres fréquente. En Eu-
rope et en Egypte, la hanche est plus fréquemment tou-
chée que le genou. Larthrose digitale est plus fréquente
en Europe.

LA GONARTHROSE

Le genou est une localisation fréquente de l'arthrose en
Tunisie. Elle touche surtout la femme entre 40 et 60 ans,
souvent obése. D'apres une enquéte de la Ligue Tuni-
sienne Anti Rhumatismale, la fréquence de la gonar-
throse chez les patients de plus de 40 ans est estimée a
25 % et celle de la coxarthrose a 6,2 %.

I- LES SIGNES FONCTIONNELS :

1- LADOULEUR:

- La douleur est le maitre symptome, qui apparait pro-
gressivement a la suite d'efforts de moins en moins
importants.

- ILs’agit d'une douleur mécanique, calmée par le repos,
apparaissant a la suite d’efforts de marche, lors de la
station debout ou assise prolongée, a laccroupisse-
ment, a la montée-descente des escaliers.

- Elle peut étre de siege interne, externe, antérieur ou
alors postérieure dans le creux poplité.

- Une irradiation vers la jambe est parfois rapportée par
les patients.

2- LES SIGNES D’ACCOMPAGNEMENT :

- Le malade peut se plaindre de craquements, de déro-
bement, de sensation de blocage, d'instabilité du ge-
nou et de boiterie a la marche.

- Laraideur est discréte et de courte durée (<15 mn), elle
peut étre nocturne et diurne faisant souvent suite a une
station accroupie, assise ou debout prolongée.

3- LE PERIMETRE DE MARCHE : sa mesure permet
d'apprécier le retentissement fonctionnel.

lI- LEXAMEN CLINIQUE :

1- TUMEFACTION DU GENOU : l'existence d'un chocro-
tulien traduit une « hydarthrose » correspondant a un
épanchement intra-articulaire de nature mécanique.

2- LES AUTRES SIGNES INFLAMMATOIRES locaux sont
absents ou minimes (chaleur, rougeur].

Radiographie des genoux de face
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3- LAMYOTROPHIE du quadriceps est souvent retrouvée.

4- LETUDE DE LAMPLITUDE ARTICULAIRE, par com-
paraison avec le coté opposé, permet de chiffrer limpor-
tance de la limitation de la mobilité.

5- LA MOBILISATION DE LA ROTULE sur la trochlée
fémorale produit parfois des craquements douloureux
c'est le signe du rabot qui traduit les lésions cartilagi-
neuses fémoro-rotuliennes.

6- Il recherchera enfin un KYSTE POPLITE, une dévia-
tion axiale (genuvarum ou valgum) ou une instabilité du
genou.

2- LES AUTRES MOYENS D’IMAGERIE telle que l'écho-
graphie, le TDM et U'IRM des genoux n'ont aucune place
dans le diagnostic d'une gonarthrose. Ils ne seront de-
mandés qu’en cas de doute diagnostique.

IV- LES EXAMENS BIOLOGIQUES :

1- Il n’y a pas de syndrome inflammatoire.

2- Quand existe une hydarthrose, la ponction articu-
laire rameéne un liquide de type mécanique : jaune
visqueux, filant, contenant moins de 40 grammes de
protides, riche en mucine, pauvre en cellules : moins
de 1000 éléments/mm3. La recherche de germes et
la culture sont négatives.

Au terme de linterrogatoire et de
lexamen clinique, on peut distin-
guer 2 syndromes :

- Gonarthrose fémoro-ti- ' 7 e
biale(FT) : se traduit par des g
douleurs a la marche, une dimi- =
nution du périmétre de marche —
et une aggravation a la station

Signe du rabot

u
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Genu W

debout prolongée. Cliniguement
il existe des points douloureux (interne ou ex-
terne) a la pression de linterligne articulaire FT
ou a la station monopodale.

- Gonarthrose fémoro- patellaire (FP) : la dou-
leur est antérieure, surtout nette a la descente
des escaliers et lors de laccroupissement. Il
existe un syndrome fémoro-rotulien avec signe
de rabot et une douleur a la palpation des fa-
cettes rotuliennes.

I1I- LES SIGNES RADIOLOGIQUES :

1 LES RADIOGRAPHIES STANDARDS :

e Bilan de 1ére intension : On demande des clichés des
2 genoux de face en charge et de profil, ainsi que des
incidences axiales a 45°.

Les signes radiographiques d'arthrose sont :

1. Le pincement de linterligne fémoro-tibial prédomi-
nant sur un des compartiments (interne ou externe).
Un pincement fémoro-routulien visible sur les inci-
dences axiales, prédominantes en général sur la par-
tie externe.

2. Une condensation sous chondrale, fémorale, tibiale
ou rotulienne, siégeant dans les zones de contraintes
mécaniques maximales.

3. Une ostéophytose : tibiale et fémorale ou aux pour-
tours de la rotule.

4. Parfois des géodes osseuses d'hyperpression.

5. On recherche des corps étrangers intra-articulaires
(ostéochondromatose secondaire).

D'autres incidences peuvent étre utiles :

- Incidence de Schuss : utile en cas d'arthrose débu-
tante, elle permet de détecter les pincements articu-
laires minimes.

- La radiographie télémétrique des genoux : utile dans
le cadre d'un bilan préchirurgical, elle permet de chif-
frer les déviations axiales dans le plan frontal en vue
d’une correction chirurgicale.

V- LEVOLUTION :

Les lésions ostéocartilagineuses de la gonarthrose s'ag-
gravent lentement aboutissant a un véritable handicap
fonctionnel a un stade tardif de la maladie.

Des poussées congestives peuvent émailler 'évolution
de larthrose avec aggravation transitoire de la douleur
et de la raideur articulaire.

VI- LES ETIOLOGIES :

Deux types de gonarthrose peuvent étre opposés :

A- LA GONARTHROSE PRIMITIVE, ou n'existe aucun vice
architectural de larticulation, ni lésion cartilagineuse
préexistante. Elle est le plus souvent bilatérale (2/3 des
cas). Elle débute souvent par le compartiment fémoro-
rotulien.

B- LA GONARTHROSE SECONDAIRE a une anomalie

structurale et/ou a une altération cartilagineuse.

1. La gonarthrose FP : peut-étre secondaire a :

- La chondromalacie rotulienne

- Les dysplasies fémoro-patellaires

- Les anomalies capsulo-ligamentaires ou musculaires.

- Les fractures de la rotule

- La luxation récidivante ou subluxation récidivante de la
rotule

- Un syndrome d'hyperpression externe

2. La gonarthrose FT : peut-étre secondaire aux :

a- Déviations axiales :

- Larthrose sur genuvarum (jambes en 0} : Il s'agit de
la déviation en dedans de la jambe qui préexiste avant
linstallation de larthrose. Souvent bilatéral, le genu-
varum est apprécié par la mesure de la distance inter
condylienne, debout malléoles jointes. Il expose a une
arthrose latérale FT interne. Il constitue une indication
a une ostéotomie de réaxation a réaliser a un stade

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

90

ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / RHUMATOLOGIE / DCEM!



suffisamment précoce, tant que le cartilage garde une
bonne épaisseur.

- Larthrose sur genu valgum (jambes en X] : Il s'agit
d’une déviation en dehors de la jambe, qui préexiste
avant linstallation de lUarthrose. Le valgum est appré-
cié par la mesure de la distance inter malléolaire en
position debout genoux joints. Il expose a une arthrose
latéralisée compartimentale externe. La aussi 'ostéo-
tomie de redressement doit étre proposée des que le
genou devient douloureux avant la constitution d'une
arthrose avancée.

b- Post-traumatiques : Fractures, déchirures ligamen-
taires avec hyper laxité, altérations méniscales.

c- Diverses arthropathies : (infectieuses, inflammatoires,
métaboliques...) peuvent aboutir a larthrose secondaire.

VII- DIAGNOSTIC :

A- DIAGNOSTIC POSITIF

Il est en général évident devant des douleurs méca-
nigues du genou, les anomalies radiologiques de lar-
ticulation fémoro-tibiale et/ou de la fémoro patellaire
associant pincement articulaire localisé, ostéophytose,
condensation osseuse sous chondrales et/ou des géodes
des extrémités osseuses, une VS normale et un liquide
articulaire mécanique : visqueux et pauvre en cellules.

B- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Eliminer les autres causes de douleur des genoux :

1. Douleurs rapportées au genou

a-coxopathie : Certaines coxopathies se manifestent par
des douleurs projetées au genou. Lexamen attentif per-
met de rattacher les douleurs a la hanche. La radio du
bassin permettra le diagnostic.

b-Cruralgie atypique : Le genou a une mobilité normale
et indolore.

2. Douleur de voisinage :

a- Atteinte extra osseuse extra articulaire : ostéite ou
tumeur du tibia, du péroné ou du fémur. Les caractéres
de la douleur et les anomalies biologiques permettent
de faire le diagnostic.

b- Bursite pré-rotulienne : la tuméfaction siége en avant
de la rotule.

c- Tendinite de la patte d’oie : La douleur siege a la face
antéro-interne de la jambe en dessous de linterligne
articulaire.

d- Maladie de PelliginiStieda : C'est une complication
des entorses bénignes du ligament latéral interne. A la
radio existe une calcification para condylienne du liga-
ment latéral interne.

3. Douleurs d’origine articulaire inflammatoire :

La douleur a un horaire inflammatoire, la ponction et

éventuellement la ponction et éventuellement la biopsie

synoviale, les radiographies et les examens biologiques

permettent de rattacher la douleur du genou a sa cause.

a. Arthrites infectieuses en particulier tuberculeuses.

b. La chondrocalcinose.

c. La goutte.

d. Les maladies rhumatismales (PR, SPA, connectivites.. ),
surtout dans les formes a début mono articulaire.

4. Les gonalgies mécaniques en dehors de la gonar-

throse :

- Les lésions méniscales du genou sont reconnues par
'arthrographie, larthroscopie ou U'IRM.

- L'algodystrophie.

- Ostéonécrose du condyle fémorale interne.

5. Autres causes rares de douleur du genou :
- La chondromatose synoviale.

- La synovite villo-nodulaire.

- Le synovialome malin.

- Larthropathie nerveuse.

- L'arthropathie hémophilique.

VIII- LE TRAITEMENT

A- LES MOYENS :

1- Les conseils d’économie articulaire et d’hygiéne de

vie:

- La réduction du poids corporel est la mesure essen-
tielle en cas d'obésité.

- Eviter la marche sur des terrains accidentés, la station
debout prolongée et le port de talons hauts.

- Utilisation d'une canne en cas de géne fonctionnelle
importante.

- Aménagement du poste de travail et du domicile (es-
caliers).

2- Le traitement médicamenteux :

a- Les antalgiques :

On utilisera des antalgiques de palier 1 de 'OMS, qui se

caractérisent par leur bonne tolérance notamment chez

des sujets agés souvent tarés.

- Le paracétamol en comprimés sans dépasser la dose
quotidienne de 4gr (1g/6H).

Le paracétamol a peu d'effets indésirables : éruptions
cutanées thrombopénie et surtout une toxicité hépa-
tique.

- Au besoin, surtout lors des poussées, on aura recours
aux antalgiques de palier 2 [paracétamol + tramadol/
codéine) :

b- Les anti-inflammatoires non stéroidiens :

Ils seront prescrits en respectant les contre-indications

et en prenant les précautions d'usage, car ils présentent

de nombreux effets indésirables notamment digestifs

(ulcére gastro-duodénall, rénaux, hépatiques... il faudra

limiter leur utilisation chez les sujets agés > 65 ans et

éviter leur utilisation quotidienne prolongée.

- AINS classiques [ex. indométacine, ibuproféne,
naproxen, diclofenac...)

- Anti-Cox 2 (ex : celecoxib)

c-La corticothérapie intra-articulaire :

Elle est indiqguée au moment des poussées congestives

avec épanchement articulaire. Les injections doivent étre

espacées au maximum.

d-Lesanti-arthrosiques symptomatiques d'action lente

(AASAL) et la viscosupplémentation :

- Il n’y a actuellement pas de véritable traitement chon-
droprotecteur.

- Les AASAL : ce sont des médicaments symptomatiques
a action différée (environ 3 mois) et a effet rémanent,
qui sont caractérisés par une bonne tolérance digestive
et qui visent a supprimer linconfort et a diminuer les
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douleurs. Ils limitent, a long terme, l'usage des AINS et
des antalgiques. Exemple : per os : Structum® ,Pias-
clédine®...

- La viscosupplémentation : injection intra-articulaire
d'acide hyaluronique : Hyalgan®, Synvisc®, Sino-
vial®... (3 a 5 injections espacées d'une semaine).

3-La rééducation articulaire et musculaire. Elle entre-
tient la mobilité articulaire et la trophicité musculaire et
lutte contre le flexum.

4-L'arthroscopie permet lablation de corps étrangers
intra-articulaires.

5-Le traitement chirurgical :
a- La correction des axes fémoro-tibiaux :
Elle est proposée en cas de genuvarum ou valgum. Los-
téotomie est tibiale si la déformation est due au tibia (le
plus souvent en cas de genuvarum), ou fémorale lorsque
le fémur est en cause (genuvalgum le plus souvent).
L'ostéotomie tibiale de valgisation peut étre pratiquée en
enlevant un coin osseux externe ou en ajoutant un coin
osseux interne.
Lostéotomie fémorale est le plus souvent réalisée par
abaissement du condyle externe ou relevement du
condyle interne en cas de genuvalgum.
L'ostéotomie permet de remettre en charge le comparti-
ment sain, elle diminue les douleurs et ralentit le cours
évolutif de l'arthrose.
b- Correction de la dysplasie fémoro-rotulienne :
-Section de laileron rotulien externe.
-Transposition de la tubérosité tibiale antérieure, en
dedans ou en avant.
c- Les prothéses de genou :
Il s'agit de protheses partielles ou totales. La chirurgie
prothétique s'adresse aux gonarthroses évoluées, invali-
dantes avec souvent une hyper laxité ne permettant plus
lostéotomie.
- Les prothéses a glissement sont parfois unicomparti-
mentales et s'adressent a des genoux stables.
- Les protheses a charniere remplacent la totalité de
larticulation et sont réservées aux genoux détruits.

B- INDICATIONS :

- Les mesures d'hygiene de vie, 'économie articulaire et
la rééducation sont toujours indiqués quel que soit le
stade de larthrose.

- Le traitement médicamenteux peut suffire pour une
gonarthrose débutante.

- Les infiltrations seront indiquées en cas d'hydarthrose
persistante.

- Il ne faut pas laisser passer le moment de la chirurgie
de réaxation (ostéotomies) en cas de déviation axiale ou
de dysplasie fémoro-patellaire.

- Pour les lésions trés évoluées et chez les sujets agés de
plus de 65 ans, les prothéses trouvent leur indication.

LA COXARTHROSE

La coxarthrose ou arthrose de la hanche est larthropa-
thie la plus fréquente de la hanche. Elle est rare en Tuni-
sie, plus fréquente en Europe.

I- ETIOLOGIE :

A-LES COXARTHROSES PRIMITIVES : (40 % des cas)
surviennent apres 60 ans. Elles sont favorisées et aggra-
vées par une surcharge pondérale.

B-LES COXARTHROSES SECONDAIRES : sont plus pré-
coce (vers 45 ans) et plus fréquentes (60 % des coxar-
throses). Surviennent habituellement sur une malforma-
tion anatomique favorisante.

1) Les subluxations et dysplasies congénitales de la
hanche :

a) Subluxation : intérét du dépistage néonatal systéma-
tique de la subluxation de la hanche. Ainsi le traitement
précoce évite 'évolution vers l'arthrose.

b) Dysplasie : c'est la forme la plus fréquente (40 % des
coxarthroses). A un stade précoce, le diagnostic est évident.
Dans les formes frustes le recours a la coxométrie permet
de faire le diagnostic. Ces mesures se font sur des radio-
graphies standard de hanche de face et en faux profil.

2] La Maladie protrusive (protrusion acétabulaire primi-
tive], touche surtout la femme. Sur la radiographie du
bassin de face, il existe un débord interne par rapport a
la ligne ilio-ischiatique.

3) Autres :

Ostéochondrite, ostéonécrose aseptique de la téte fémo-
rale, épiphysiolyse, fracture du cotyle, lésion du bourrelet
cotyloidien, maladie de Forestier...

Il - ETUDE CLINIQUE

Type de description : la coxarthrose primitive.

A- LES SIGNES FONCTIONNELS

1- La douleur s’installe progressivement.

- Siege : la douleur se situe le plus souvent au plide 'aine
et irradie le long de la face antérieure de la cuisse. Elle
est rarement postérieure (fessiére] ou externe. Dans
certains cas la douleur est ressentie au genou. On rap-
portera cette douleur a une lésion de la hanche, car
elle est reproduite lors de la mobilisation de celle-ci.

- Horaire : La douleur est mécanique, elle est améliorée
par le repos et aggravée par la marche. Elle entraine
une réduction du périmeétre de la marche, qui constitue
un reflet du retentissement fonctionnel.

2-La géne fonctionnelle est due a lenraidissement de la
hanche et a la douleur. Elle apparait dans certains gestes
de la vie courante : accroupissement, station assise sur
un siege en bas...

Douleur et géne fonctionnelle peuvent étre appréciées et
chiffrées grace a llndice algofonctionnel de Lequesne,
calculé en remplissant un auto.questionnaire.

3-La boiterie d’esquive : le malade esquive le pas [signe
de Trendelembourg). Elle apparait surtout a Ueffort.
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B-LES SIGNES PHYSIQUES :

L'examen de la hanche est un temps essentiel.

- La mobilité est limitée : des le début de l'arthrose.

- La boiterie a la marche.

- Larecherche d'une attitude vicieuse, d'un flexum, d'une
amyotrophie quadricipitale ou fessiére.

Il1- IMAGERIE :

A- RADIOLOGIE :

Les radiographies standard comparatives de face debout

et en faux profil de hanche (de Lequesne] visualisent :

- Le pincement électif (surtout supéro-externe) ou glo-
bal.

- Lostéophyte qui quand il est isolé peut étre le premier
signe de larthrose. A un stade évolué, les ostéophytes
sont autour de la téte fémorale (collerette ostéophy-
tiquel, en péri fovéal et au niveau du cotyle.

- Parfois la cause éventuelle de la coxarthrose (dysplasie
de la hanche, protrusion, ostéonécrose...).

Figure 2 : évolution d’une coxarthrose sur dysplasie

Figure 3 : arthrose digitale [nodule d’Heberden)

B- AUTRES :
Sidoute diagnostique : 'échographie, l'arthro-TDM, 'IRM
et la scintigraphie peuvent étre utiles pour le diagnostic.

IV-EVOLUTION :

L'évolution est le plus souvent lente. Elle se fait vers l'ag-
gravation progressive, sauf dans la coxarthrose destruc-
trice rapide, qui touche 4 femmes pour 1 homme. Il n'y a
pas de parallélisme radio-clinique. Elle entraine la des-
truction de tout le cartilage en 1 année.

V- DIAGNOSTIC :

A-DIAGNOSTIC POSITIF:

Il sera suspecté devant le caractére mécanique de la
douleur inguinale, la conservation de l'état général, la
normalité de la biologie et confirmé par les radiogra-
phies standard montrant les signes d’arthrose.

B- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :
C'est le diagnostic d'une douleur de la région de la
hanche.

1- Douleur rapportée a la hanche :

a- Une lomboradiculagie : mais le rachis lombaire est
souple dans la coxarthrose.

b- Une sacroiliite : Les manceuvres de mobilisation de
la sacro-iliaque et lexamen de la hanche permettent la
distinction.

c-Une tendinite du moyen fessier : est suspectée devant
la douleur externe de la hanche, aggravée par labduc-
tion contrariée du membre inférieur.

2- Autres coxopathies :

a- La coxite : infectieuse ou rhumatismale : le caractere
inflammatoire des douleurs, les signes associés et l'as-
pect des radiographies orientent le diagnostic.

b- Ostéonécrose aseptique de la téte fémorale.

c- Algodystrophie de la hanche.

d- Tumeurs osseuses

IV- TRAITEMENT :

A-TRAITEMENT MEDICAL : superposable & celui de la
gonarthrose (hygiene de vie, traitement médicamenteux
et physique).

B- CHIRURGIE PROPHYLACTIQUE : Indispensable en cas
de coxarthrose débutante sur maladie luxante ou dyspla-
sique (butée ostéoplastique, ostéotomie de Pauwels ou
de Chiari...)

C- CHIRURGIE PALLIATIVE : mise en place d'une pro-
theése totale de hanche.

Elle est indiquée dans les coxarthroses douloureuses et
invalidantes rebelles au traitement médical.

AUTRES LOCALISATIONS DE LARTHROSE

LHALLUX RIGIDUS :

C'est larthrose de la 1éremétatarso-phalangienne. Elle
survient chez l'adulte jeune. Elle est secondaire a des
troubles statiques du pied.

LES ARTHROSES DE LA MAIN :

1) La Rhizarthrose du pouce, ou arthrose de la trapé-
zo-métacarpienne peut étre invalidante. Elle entraine
un pouce adductus ou un pouce en Z. Le traitement
est essentiellement local.

2) Les nodosités d’Heberden : se voient dans larthrose
des IPD.

3) Nodosités de Bouchard : en cas d'arthrose des IPP.

LARTHROSE DU COUDE :

Elle survient chez 'lhomme au décours de traumatismes
ou de microtraumatismes professionnels répétés (Mar-
teau pneumatique).

L'évolution peut étre émaillée de 2 complications :

- La compression du nerf cubital exigeant une libération.
- La chondromatose secondaire.
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LA MALADIE ARTHROSIQUE :

Elle intéresse plusieurs jointures en méme temps, sou-
vent familiale.

Maladie du cartilage?

Anomalie génétique du collagene type 27

Coxométrie
Coxopat_hle Dysplasie
protrusive f
. Figure b
Figure a
CC'D <120° >140°
THE <10° >10°
VCE >25° <25°

Figure 5 :
arthrose de l'épaule

Figure 4 : Nodosités d’Heberden
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LA PATHOLOGIE NON TUMORALE DE LOS

Prérequis

Cours d'Histologie et de Physiologie de la faculté de médecine de Tunis relatifs au tissu

0SSseux.

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Enumérer les principales dystrophies osseuses généralisées.

2- Définir lostéoporose.

3- Préciser les aspects morphologiques de l'ostéomalacie
4- Décrire les aspects histologiques de Uhyperparathyroidisme

5- Définir lostéodystrophie rénale

6. Citer les éléments du diagnostic histologique de la maladie de Paget osseuse.
7. Préciser les éléments morphologiques du diagnostic différentiel entre une ostéomyélite

aigue et une ostéomyélite chronique.

8- Décrire l'aspect histologique de l'ostéite tuberculeuse.

Activités d’apprentissage
Etude du document de base

Anatomie Pathologique Spéciale: Faculté de médecine de LA PJTIE-SALPET|RJEpj~
Université PARIS VI- Tome 2. Editions MARKETING (1982).

INTRODUCTION

La pathologie non tumorale de l'os regroupe les lé-
sions osseuses dystrophiques et inflammatoires. Nous
excluons de cet exposé les ostéopathies constitution-
nelles qui sont rares et ne présentent pas de particula-
rité anatomopathologique.

I. LAPATHOLOGIE DYSTROPHIQUE
DELOS:

Les dystrophies osseuses sont des lésions acquises. Ni
tumorales ni inflammatoires, susceptibles d'intéresser
de facon plus ou moins diffuse le squelette. Certaines
d’entre elles sont secondaires a des désordres métabo-
ligues ou endocriniens. Ce sont surtout ces lésions qui
justifient la biopsie systématique de la créte iliaque, dont
lUinterprétation histologique se fera dans tous les cas
en confrontation avec les données cliniques et radiolo-
giques. Nous n'étudierons dans ce cours que les dystro-
phies osseuses généralisées, les dystrophies localisées
étant beaucoup plus rares.

1. LES DYSTROPHIES OSTEORAREFIANTES
1.1. GENERALITES

Ce sont les affections comportant une déminéralisa-
tion radiologique de los. Celle-ci n'apparait que pour
une perte de calcium supérieure a 30 %. De ce groupe
d'affections sont éliminées les infiltrations tumorales de
los. Les principales dystrophies raréfiantes sont l'ostéo-
porose, 1 ‘ostéomalacie et 1 "hyperparathyroidisme.

1.2. LOSTEOPOROSE

1.2.1. Définition et étiologies

L'ostéoporose est une raréfaction osseuse intéressant un
os par ailleurs normalement calcifié.

Elle est le plus souvent primitive, survenant générale-
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ment chez la femme agée. Ailleurs, elle peut se voir a
tout 4ge dans le cadre d'une maladie générale endocri-
nienne ou métabolique.

1.2.2. Macroscopie

Latteinte est généralisée et prédomine sur le rachis et
le bassin. Les corticales sont amincies; les travées d'os
spongieux sont raréfiées. Les complications sont fré-
guentes. Il s'agit essentiellement de fractures et/ou de
déformations osseuses.

1.2.3. Histologie

Laspect histologique est stéréotypé. Il associe un amincis-
sement des corticales a une raréfaction des travées d'os
spongieux. Il n'y a jamais d'infiltration des espaces médul-
laires ni d’hyperostéoidose. Il n'y a en général pas d'hype-
ractivité cellulaire ostéoblastique ou ostéoclastique.

1.3. LOSTEOMALACIE

1.3.1. Définition et étiologies

L'ostéomalacie (os mou) est un trouble de la minéralisa-
tion osseuse. On parle d'ostéomalacie chez l'adulte et de
rachitisme chez U'enfant.

L'étiologie de l'ostéomalacie est habituellement caren-
tielle. Il s'agit alors d'une carence d'apport en vitamine D
et/ou d'une insuffisance d’exposition solaire. Il peut s'agir
également de carences alimentaires, de grossesses avec
allaitements multiples, de troubles de la digestion ou de
l'absorption... Les autres causes sont rares.

1.3.2. Aspects radiologiques et macroscopiques :

D’un point de vue radiologique, le rachitisme associe des
déformations osseuses, un élargissement du cartilage
de conjugaison et un retard de l'ossification.

Dans lostéomalacie de ladulte, la trame osseuse est
moins dense et floue. Il s’y associe des déformations
et des fractures franches ou ~ type de microfractures
(stries de Looser milkman).

Macroscopiquement, les os sont mous et plus légers que
normalement.

1.3.3. Histologie :

L'étude histologique montre que les travées d’os spon-
gieux sont en nombre et en épaisseur normales. Par
contre, la proportion relative d'os non calcifié/os calcifié
est élevée et peut dépasser 20 %. Ces travées osseuses
sont par ailleurs bordées par un liseré ostéoblastique
actif Le front de calcification, recherché sur un os non
décalcifié est absent. Au cours du rachitisme, le carti-
lage de conjugaison est immature, dystrophique. Il n'y
a en particulier pas de minéralisation de la substance
fondamentale.

1.4. LES HYPERPARATHYROIDIES :

1.4.1. Généralités :

Les hyperparathyroidies sont responsables de lésions

osseuses ou de manifestations extraosseuses. Les [é-

sions osseuses sont déminéralisantes ou pseudotumo-

rales.

D’un point de vue étiologique, on distingue :

* Les hyperparathyroidies primitives. en rapport avec un
adénome (90 % des cas), ou une hyperplasie des para
thyroides

* Les hyperparathyroidies secondaires, réactionnelles
a une ostéomalacie ou une insuffisance rénale chro-
nigque.

1.4.2. Aspects morphologiques :

1.4.2.1. Lésions osseuses géodiques et pseudotumo-
rales :

Elles sont habituellement multiples et siegent sur les os
plats, la diaphyse des os longs ou au niveau des extré-
mités.

Macroscopiquement, il s'agit de kystes ou d'un tissu
ferme de couleur brune, responsable de la dénomination
de “tumeur brune”.

L'étude histologique montre un tissu fibreux riche en os-
téoclastes et en dépbts d"hémosidérine. L'os de voisinage
est le siege d'une intense résorption ostéoclastique.
1.4.2.2. Déminéralisation osseuse :

La trame osseuse est généralement conservée, avec une
importante diminution du volume osseux. La présence
d'une hyperactivité ostéoclastique et de nombreuses
« encoches de résorption » permet de porter le diagnos-
tic d"hyperparathyroidisme.

1.4.2.3. Lésions extraosseuses :

Ces lésions sont en rapport avec des calcifications ex-
trasquelettiques : néphrocalcinose, lithiases...

2. LES DYSTROPHIES
OSTEOCONDENSANTES :

Les dystrophies ostécondensantes vraies sont trés rares.
Nous ne ferons que citer la fluorose chronique et les os-
téoscléroses vraies telles que l'ostéomyélofibrose de la
spénomégalie myéloide.

3. LES DYSTROPHIES COMPLEXES :

Elles associent des remaniements osseux variés, ly-
tiques ou condensants. Ces dystrophies regroupent l'os-
téodystrophie rénale et la maladie de Paget osseuse.

3.1. LOSTEODYSTROPHIE RENALE :

Elle est caractérisée par l'association d'une insuffisance
de charge minérale de l'os, contrastant avec des calcifi-
cations des tissus mous. Morphologiquement, il coexiste
une ostéomalacie et un hyperparathyroidisme.

3.2. LA MALADIE DE PAGET OSSEUSE :

3.2.1. Généralités :

C'est une maladie du sujet agé, prédominant chez
homme. Sa localisation est généralement multiple avec
une atteinte préférentielle du bassin, du sacrum et du
rachis lombosacré. Son étiologie est mystérieuse.

3.2.2. Macroscopie :
L'os est épaissi, déformé avec un rétrécissement des ori-
fices.

3.2.3. Histologie :

L'aspect histologique est défini par une hyperrésortion
ostéclastique et une hyperproduction osseuse réaction-
nelle. Lhyperrésorption ostéoclastique touche los cor-
tical et Uos spongieux de la médullaire. Elle est satellite
d’une fibrose médullaire richement vascularisée. Elle se
traduit par une accentuation des encoches de résorption
et une hyperplasie - hypertrophie des ostéoclastes.
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['hyperproduction osseuse réactionnelle est due a une
hyperactivité ostéoblastique. L'os produit est adulte, la-
mellaire, mais de structure anarchique. Les lignes d’ap-
position osseuse sont en effet irrégulieres, en puzzle
ou en mosaique. Cet aspect histologique, bien que trés
évocateur, est non spécifique de la maladie de Paget. Il
peut s'observer au voisinage de lésions osseuses variées
(tumeur, infection...) et est variable dans le temps.

3.2.4. Evolution :

L'évolution de la maladie de Paget se fait par poussées.
Les complications sont possibles :

*Fracture, compression médullaire...

*QOstéosarcome ou fibrosarcome (2 - 3 % des cas)

II- AFFECTIONS DEGENERATIVES DE L'0S

Elles sont essentiellement représentées par larthrose
et notamment larthrose commune, fréquente apres 50
ans, et dont la localisation principale est la hanche. Elle
est favorisée par l'obésité.

Cette affection, lentement évolutive, est de pathogénie

discutée : sénescence du cartilage, microtraumatismes?

Lintensité des lésions anatomopathologiques varie en

fonction de la topographie articulaire :

- Sur le secteur de décharge (en périphérie], les lésions
dégénératives du cartilage restent modérées : démas-
quage du collagene, foyers d'hyperplasie chondrocy-
taire, fissures. On y observe surtout une production
osseuse néoformée, de type enchondral ou direct réali-
sant des ostéophytes, plus au moins saillants.

- Sur le secteur d’appui, on observe des lésions cartila-
gineuses majeures et des remaniements de l'os épi-
physaire. Le cartilage présente des foyers de nécrose,
des fissurations et des ulcérations pouvant aboutir a sa
disparition complete. L'os sous chondral alterne, selon
les secteurs, une production osseuse systématisée et
une raréfaction osseuse aboutissant au maximum a la
formation de pseudo-kystes (géodes radiologiques).

- Au niveau de la synoviale, le revétement est hyperpla-
sique et il existe des foyers ostéocartilagineux en voie
de résorption témoignant de la destruction des sur-
faces articulaires.

1. LES OSTEITES INFECTIEUSES :

Les ostéites infectieuses sont des lésions liées ~ la pro-
lifération de germes dans los.

Tous les facteurs intervenant dans le processus inflam-
matoire d'origine microbienne sont observés, avec ce-
pendant quelques particularités. Celles-ci résident dans
le fait que le tissu osseux lorsqu’il se nécrose, ne se
résorbe que difficilement, la détersion macrophagique
étant pour lui beaucoup plus lente que pour les tissus
mous.

Nous envisagerons dans ce chapitre, les infections os-
seuses aigués et chroniques, puis la tuberculose os-
seuse.

1. OSTEITE ET OSTEOMYELITE AIGUE :

1.1.  GENERALITES :
C'est une inflammation aigué nécrosante et suppurée de
la moelle osseuse, de l'os compact et de l'os spongieux.

1.2. MACROSCOPIE :

La lésion essentielle est “le pus “. Celui diffuse rarement
vers le canal médullaire ou U'épiphyse. En revanche, il
infiltre Uos cortical, décolle le périoste en réalisant un
abcés sous-périosté et peut infiltrer les parties molles.
L'abcés entraine a son contact une réaction périostée
qui peut épaissir progressivement la diaphyse. Les petits
fragments osseux nécrosés disparaissent progressive-
ment par résorption tandis que les gros fragments ou
“séquestres” persistent au sein des foyers infectieux et
jouent le réle de réservoir de germes microbiens inac-
cessibles aux antibiotiques.

1. 3. HISTOLOGIE :

Lostéite aigué se caractérise histologiquement par une
congestion, un cedeme, de nombreuses thromboses
capillaires et un exsudat purulent constitué de polynu-
cléaires neutrophiles altérés. La nécrose osseuse se tra-
duit par la dégénérescence et la disparition des ostéo-
cytes dont les lacunes sont optiquement vides.

2. OSTEITE ET OSTEOMYELITE CHRONIQUE :
2.1. GENERALITES :

Linfection est le plus souvent chronique d’emblée. Par-
fois elle résulte du passage a la chronicité de la forme
aigué, entretenue par les germes au contact des sé-
questres.

2.2. ASPECTS MORPHOLOGIQUES :

L'aspect macroscopique réalise un épaississement
considérable de la diaphyse ou de la métaphyse, avec
parfois présence de nombreux séquestres osseux.
L'examen histologique montre des foyers de nécrose
osseuse entourés par un os densifié et une moelle fi-
breuse. La moelle comporte par ailleurs un infiltrat in-
flammatoire constant, associant des plasmocytes, des
lymphocytes et des histiocytes a des polynucléaires neu-
trophiles.

3. OSTEITE TUBERCULEUSE :

3.1. GENERALITES :

Latteinte tuberculeuse est rare. Sa localisation est
ubiquitaire, mais latteinte rachidienne, en particulier
lombosacrée mérite une mention spéciale du fait de sa
grande fréquence (Mal de Pott).

3.2. ASPECTS MACROSCOPIQUES :

La tuberculose du squelette prend généralement la
forme d'une ostéo-arthrite, quel qu’en soit le point de
départ synovial ou osseux. A un stade de début, on ob-
serve des abrasions cartilagineuses et une hyperplasie
synoviale. A la phase d'état, les lésions tuberculeuses
occupent les structures ostéo-articulaires et tendent a
pénétrer dans les tissus mous.
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3.3. ASPECTS HISTOLOGIQUES :

L'aspect histologique est tout a fait caractéristique. Il as-
socie le plus souvent des plages de nécrose osseuse a
des follicules épithélioides et gigantocellulaires. La né-
crose peut manquer. Elle est parfois difficile a différen-
cier des exsudats fibrineux banals dans l'articulation.

IV-LE CAL OSSEUX ET SA PATHOLOGIE

Le cal osseux représente lensemble des phénomenes
assurant la reconstitution d'un os fracturé : c'est le pro-
cessus de réparation d'une fracture dont le caractére
normal est conditionné par de nombreux facteurs locaux
et généraux.

A la suite d'une fracture, survient dans l'os une série de
phénomeénes réactionnels schématiquement regroupés
en étapes successives :

- Immédiatement : hématome provenant de la rupture
de vaisseaux médullaires, corticaux et périostés.

-2a7jours : régénération simple associant une déter-
sion du foyer de fracture et apparition d'un tissu a de
granulation

- 2E semaine : régénération différenciée réalisant le
CAL PRIMAIRE fait d"un tissu conjonctif jeune riche en
substance ostéoide bordée d'ostéoblastes actifs.

- dans les mois suivants : régénération adaptée réali-
sant le CAL SECONDAIRE ou DEFINI. Le cal subit alors
linfluence de facteurs morphogénes qui entrainent
un remodelage complet. Ses travées sont progressi-
vement détruites et remplacées par un cal secondaire
de type spongieux ou compact. On assiste ainsi a la
reconstitution d'un os normalement orienté dans ses
lignes de force.

TESTS D'EVALUATION

1- Quel(s]) est (sont) parmi les éléments suivants celui (ceux) qui correspond (ent] & une maladie de Paget

A- Est due a une hyperproduction osseuse anarchique
B- Est une lésion osseuse unique
C- Peut évoluer vers un sarcome

D- Se traduit par un aspect en mosaique de l'os en histologie

E- Est une pathologie dystrophique de l'os

2-Quelle est (sont] la (les) réponsel(s) exactel(s) :
L'ostéoporose

A-Est en rapport avec une diminution de la charge minérale de l'os.

B- Est en rapport avec une diminution de la trame protéique de l'os.

C-Se traduit histologiguement par un épaississement des travées osseuses.

D-Est plus fréquente chez la femme ménopausée.
E-Doit étre systématiquement biopsiée.

ad
1 Z oU uonsanp

3d0
: | ou uonsanp
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LES OSTEOPOROSES

Prérequis
- Cours de Physiologie osseuse (PCEM 1 : Theme V)
- Cours d'histologie osseuse [PCEM 1: Theme V)

Les objectifs éducationnels

Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1- Définir lostéoporose sur les données anatomiques et densitométriques.

2- Préciser les données épidémiologiques concernant l'ostéoporose et ses complications
fracturaires.

3- Tenir compte des fractures ostéoporotiques comme source fréquente de morbidité et de
mortalité.

4- Décrire les variations physiologiques de la masse osseuse en fonction de l'age et du
sexe.

5- Préciser les facteurs de risque d ostéoporose.

6- Poser le diagnostic d'ostéoporose en se basant sur les données cliniques et para cli-
niques.

7- Préciser les explorations biologiques et radiologiques qu'il convient de prescrire devant
une suspicion d'ostéoporose.

8- Préciser les signes cliniques et radiologiques en faveur d'un tassement vertébral d’ori-
gine ostéoporotique.

9- Préciser lintérét de la densitométrie osseuse dans l'ostéoporose.

10- Préciser la classification densitométrique de 'OMS de 'ostéoporose.

11- Enumérer les étiologies de l'ostéoporose.

12- Distinguer l'ostéoporose des autres ostéopathies raréfiantes diffuses en se basant sur
les données cliniques, biologiques et radiologiques.

13- Citer les différents moyens thérapeutiques préventifs et curatifs de lostéoporose.

14- Choisir le traitement adapté a chaque forme d’ostéoporose ainsi que les moyens de sur-
veillance.

Activités d’apprentissage

Lecture du document de base

- Evaluation formative

- Etude de dossiers de patients porteurs d’ostéoporose.

Activités complémentaires
e Kuntz D : Les maladies métaboliquse osseuses - Edition Flammarion 1997.
e R Chapulat; P Delmas : Lostéoporoses - Edition John Libbey 2003-
Sur Internet : - www.grio.org
- www. Asbmr.org
- www.iofbnehealth.org
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| GENERALITES :

- Lostéoporose est une maladie généralisée du sque-
lette. Il s'agit d’'une ostéopathie raréfiante et fragili-
sante. C'est la plus fréquente des maladies osseuses
métaboliques.

-Sa fréquence peut étre indirectement appréciée par
la prévalence des fractures osseuses. La plupart des
études soulignent laugmentation constante de cette
incidence dans de nombreux pays développés ou en
voie de développement. Cette augmentation de fré-
quence s'explique, entre autres, par un allongement de
lespérance de vie.

Lostéoporose représente un probléme de san-
té publique. Sa fréquence est en progression
constante, de méme que sa morbidité, sa morta-
lité et les dépenses qui en découlent.

En Tunisie, la prévalence de lostéoporose densitomé-
trique chez les femmes ménopausées, agées de plus de
45 ans est de 24 %. Dans notre pays, lostéoporose est
responsable de 213,5 fractures de U'extrémité supérieure
du fémur par an et sur 100 000 personnes agées de plus
de 50 ans.

En France, le nombre de fractures ostéoporotiques de

Uextrémité supérieure du fémur par an est d’environ

50.000. On estime également que l'ostéoporose touche

environ 75 millions de personnes aux USA, ou prés de 1.3

million de fractures d’origine ostéoporotique sont recen-

sées chaque année, représentant une dépense annuelle
de lordre de 15 milliards d'US $.

- Qu’elle soit primitive ou secondaire, l'ostéoporose reste
totalement asymptomatique, jusqu’a ses complications
fracturaires.

- ILimporte donc de souligner lintérét d'en faire le dia-
gnostic le plus précocement possible, avant le stade de
fracture. Ceci est rendu possible grace a la Densitomé-
trie osseuse.

Un dépistage précoce doit logiquement aboutir a une

prise en charge thérapeutique efficace basée d'abord

sur la prévention primaire et le traitement des sujets a

risque.

Lostéoporose est un domaine en pleine évolu-

tion. Elle a pu bénéficier des avancées récentes

en termes:

- d’exploration (Densitométrie osseuse);

- et de traitement (Bisphosphonates, SERMs,
PTH...)

Il DEFINITION :

'ostéoporose est définie comme « une maladie systé-
mique du squelette caractérisée par une masse osseuse
basse et une détérioration microarchitecturale du tissu
osseux, ayant pour conséquences une fragilité osseuse
accrue et susceptibilité aux fractures ».

Lostéoporose est définie par une baisse de la
masse osseuse associée a une anomalie de la
micro architecture de Uos, entrainant une fragi-
lisation osseuse et un risque accru de fractures.

Le tissu ostéoporotique a une composition et une
minéralisation strictement normales, ce qui le
distingue de Uostéomalacie.

Les travées osseuses sont le siege d'un amincissement
progressif aboutissant a leur rupture et a Uinterruption
des jonctions inter trabéculaires [(figure : 1). L'os devient
de ce fait plus fragile et risque de se fracturer pour des
contraintes de plus en plus faibles.

Figure 1 : Anomalies de la micro architecture
de l'os spongieux.

Os ostéoporotique.

Il ETIOPATHOGENIE :

1) LE REMODELAGE OSSEUX :

Le tissu osseux cortical et spongieux est en perpétuel re-
maniement. Au sein des unités fonctionnelles de remo-
delage, l'os subit périodiquement laction de résorption
des ostéoclastes, suivie par celle de formation osseuse
assurée par les ostéoblastes. La résultante de ces deux
phénomeénes est habituellement nulle chez un sujet nor-
mal, puisque la quantité d'os reconstruite est habituelle-
ment égale a celle détruite.

Le remodelage osseux est sous le controle de divers fac-
teurs, dont les facteurs hormonaux. Certaines hormones
stimulent la résorption comme la parathormone et les
glucocorticoides, d'autres la freinent. C'est le cas de la
calcitonine, des cestrogénes et des androgenes. Les cor-
ticostéroides inhibent Uactivité ostéoblastique.

Chez lostéoporotique, on assiste a une perturbation de
U'équilibre entre la résorption et la formation osseuse. Le
bilan osseux est négatif du fait d'une augmentation de
la résorption osseuse, d'une baisse de la formation os-
seuse ou de l'association des deux mécanismes.

2) LES MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES DE
LA MASSE OSSEUSE :

La masse osseuse subit des variations physiologiques
avec lage. Elle augmente progressivement et rapide-
ment depuis la naissance pour atteindre son maximum
vers ['age de 25 ans : c'est le pic de masse osseuse (Peak
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bone mass). Ce pic présente un grand intérét, car repré-
sente le capital de masse osseuse avec lequel l'individu
entame l'age adulte.

Aprés un palier de plusieurs années, la masse osseuse
va décroitre régulierement avec l'age. Ainsi, entre 20 et
80 ans, la perte osseuse est estimée a environ 27 % chez
Uhomme contre 42 % chez la femme, notamment en rai-
son de la carence ostrogénique de la post-ménopause.

Plus le capital osseux [pic de masse osseuse),
accumulé avant l'age de 35 ans, est important et
plus lindividu est a Uabri du risque d’ostéopo-
rose.

3) LES FACTEURS INFLUENCANT

LA PERTE OSSEUSE :

A coté de cette perte osseuse dite physiologique, la
masse osseuse peut subir dans certaines circonstances
une baisse plus exagérée sous l'action de facteurs de
risque.

Certains facteurs sont constitutionnels, alors que
d’autres sont exogénes ou acquis dont la plupart est mo-
difiable.

Les facteurs de risque favorisant la perte osseuse sont :

- Sexe féminin

- Races blanche et jaune

- Antécédent familial d’ostéoporose (1er degré)

- Indice de masse corporelle bas (¢19)

- Aménorrhée prolongée

- ménopause précoce

- Carence alimentaire en calcium surtout en période de
croissance

- Sédentarité

- Immobilisation prolongée

- Tabagisme

- Alcoolisme

- Autres causes d'ostéoporose secondaire...

4) LES FACTEURS FAVORISANT

LES FRACTURES :

Le risque de survenue de fracture ostéoporotique est

influencé par différents facteurs parmi lesquels nous

comptons :

- La baisse de la masse osseuse

- Les anomalies de la micro architecture osseuse :
amincissement de 'épaisseur des travées osseuses et
perte de la connexion entre elles.

- Certaines anomalies de la macro architecture des
segments osseux. Par exemple, plus le col fémoral est
long, plus il est exposé aux risques de fracture.

- Le risque de chutes majore considérablement les
risques de fractures, notamment chez les sujets agés
(troubles de l'équilibre, diminution de la masse muscu-
laire et perte des réflexes proprioceptifs...).

IV ETUDE CLINIQUE :

Type de description : ostéoporose primitive post méno-
pausique

C'est la forme la plus fréquente. Elle résulte d'une ma-
joration de la résorption osseuse qui prédomine sur 'os
trabéculaire (spongieux) et aboutit a des fractures verté-
brales et du poignet.

A- SIGNES CLINIQUES :

Avant la survenue des fractures, lostéoporose ne pré-
sente aucun signe clinique et reste totalement muette.
Les manifestations cliniques rencontrées au cours de
lostéoporose sont en fait la traduction de ses complica-
tions. Ils constituent encore les circonstances de décou-
verte les plus fréquentes de la maladie.

Lostéoporose reste souvent totalement asymp-
tomatique jusqu’a la survenue de la 1re fracture
osseuse.

ostéoporose se manifeste le plus souvent par des :

1- DOULEURS RACHIDIENNES pouvant étre de deux
types :

1-1 Des rachialgies aigués :

- Elles correspondent a un tassement vertébral unique
ou multiple.

- Elles sont de siege dorsal bas ou lombaire.

- Elles débutent souvent brutalement dans les suites
immédiates d'un traumatisme parfois minime ou d'un
effort de soulévement ou de pulsion.

Elles peuvent étre d'intensité variable. Elles sont parfois

tres vives, réveillées par la moindre mobilisation et im-

posent un alitement de quelques jours a quelques se-

maines.

1-2 Rachialgies chroniques :
- Elles sont habituellement modérées et d"horaire méca-
nigue.

2- LES FRACTURES :

- Elles peuvent étre inaugurales

- Les plus communes sont celles qui touchent les poi-
gnets et les vertéebres.

- Elles surviennent généralement a la suite d'un trau-
matisme minime, tel qu'une chute banale de sa propre
hauteur.

Ces fractures doivent étre considérées comme une

sonnette d’alarme et faire rechercher l'ostéoporose.

3- LES DEFORMATIONS :

e Au début, elles sont absentes ou minimes.

A un stade évolué, elles sont quasi-constantes s'il
existe plusieurs fractures vertébrales.

e Elles se traduisent par:
- une accentuation de la cyphose dorsale.
- une réduction de la taille de plusieurs centimeétres.
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La mesure de la taille est un élément clinique
simple et important de surveillance de lostéo-
porose.

Certains signes négatifs doivent étre soulignés,

car témoignent de la bénignité de l'ostéoporose :

- Etat général conservé

- Absence de fiévre

- Absence de tuméfaction osseuse

- Absence d’hypertrophie des organes hémato-
poiétiques

- Examen neurologique est normal en cas de
fracture vertébrale

B - EXPLORATIONS COMPLEMENTAIRES :

1- IMAGERIE

a- Les radiographies standard :

Elles peuvent étre normales. Les clichés standard seront

effectués a la recherche de :

- Fractures vertébrales : (tassements des corps verté-
braux)

La fracture peut étre partielle; touchant isolément un

plateau vertébral et entrainant une déformation cupuli-

forme du plateau.

Elle peut étre aussi globale réalisant les aspects clas-

siques de :

- vertebre biconcave ;

- tassement trapézoidal ou cunéiforme;

- tassement en galette.

A B

OSTEOPOROSE.

A : Rachis lombaire de profil. Déformation en cupule des
plateaux vertébraux; aspect fi strié vertical des corps
vertébraux. B : Tassements vertébraux. I : vertébre normale; 2 :
lnfrgcllon umhlérale du plateau vertébral supérieur; 3 : t1assement

pézoidal; 4 mrrcsquc complel 5 : déformation cupuli-
forme du pl:teau vertébral supérieur; 6 : déformation cupuliforme
des deux plateaux vertébraux. faisant la veriébre bicomcave.

Figure 2

Si fracture ostéoporotique bénigne :

- Les contours de la vertébre restent nets.

- Le mur postérieur et larc postérieur de la
vertébre (particuliérement les pédicules) sont
respectés.

- Jamais de fracture au rachis cervical ou au ra-
chis dorsal haut (jamais au-dessus de D5).

- Une hypertransparence osseuse :
L'hypertransparence osseuse ne peut étre visible a la ra-
dio qu'aprés une baisse de la densité osseuse de plus de
30 %. Ce qui fait de la radio un moyen de détection peu
sensible.

- Un amincissement des corticales :

Celui-ci intéresse aussi bien les os longs que le rachis.
Les vertébres sont cernées par un liseré osseux fin et
dense.

b- Autres examens :

La scintigraphie osseuse, la tomodensitométrie osseuse
ou U'IRM ne sont pas utiles. Elles peuvent se justifier de-
vant certaines situations limites (en particulier en cas de
suspicion d'affection maligne)

c- La mesure de la densité osseuse ([DMO) :

La densitométrie osseuse ou ostéodensitométrie consti-

tue le seul moyen capable de dépister lostéoporose

avant l'apparition des fractures. La mesure peut se faire

par lintermédiaire de différentes méthodes.

-L'absorptiométrie biphotonique (DEXA] est la plus uti-

lisée. Elle constitue la méthode de mesure de référence.

C’est un moyen non invasif, trés peu irradiant, reproduc-

tible et fiable.

La mesure se fait habituellement a 2 sites principaux : le

rachis (L1-L4) et Uextrémité supérieure du fémoral. Le

poignet peu étre mesuré si nécessaire.

L'OMS a établi une définition « opérationnelle » de l'os-

téoporose basée sur la mesure de la DMO par DEXA. Les

résultats sont exprimés en déviations standard (DS) (Fi-

gure 3 :

- soit par rapport a la valeur moyenne de la population du
méme age : c’est le Z-Score,

- ou mieux par rapport a la valeur maximale pour l'adulte
jeune (pic de masse osseuse); c'est le T Score.

Bone Density Interpretation

T = Average peak normal matched
£ = Aged maltched

Normal BMD
o
o
3 -
;
e,
3
-4

L T U T L T T ) L) T T L J J L
20 25 30 35 40 45 50 55 55 65 70 75 80 85 90
Age

Figure 3 : interprétation d’une densité osseuse
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D’autres techniques de mesure de la densité osseuse

existent. Les plus intéressantes sont :

- Les ultrasons (mesure de la densité osseuse au calca-
néum).

- La Tomodensitométrie qui permet de mesurer sépa-
rément la densité de los trabéculaire et celle de los
cortical.

Définitions densitométriques de l'ostéoporose (OMS 1994) :

Diagnostic T Score

Os normal >-1DS
Ostéopénie De-25a-1DS
Ostéoporose <-25DS
Ostéoporose

N . < -2.5 DS avec Fracture
sévere (avérée)

2 - BIOLOGIE :

Elle n'apporte pas d'éléments directs en faveur du dia-
gnostic d'ostéoporose. Elle est contributive par sa néga-
tivité.

a- La VS est toujours normale.

b- L'étude du métabolisme phosphocalcique (calcémie,
phosphorémie et dosage des phosphatases alcalines)
est habituellement strictement normale.

c- Les marqueurs biologiques du remodelage osseux:
L'ostéocalcine et les télopeptides [CTX et NTX]) ne sont
pas encore faits en routine.

d- Autres :

La créatininémie et l'électrophorése des protides sont
normales et la recherche de protéinurie est négative
éliminant ainsi certains diagnostics différentiels tels
qu’une ostéodystrophie rénale ou une ostéopathie raré-
fiante secondaire a une hémopathie maligne (myélome)
ou a une affection tumorale.

IV FORMES CLINIQUES :

Elles sont dominées par les formes étiologiques.

A - 0STEOPOROSES PRIMITIVES :
1. LOSTEOPOROSE POST-MENOPAUSIQUE :
Est la forme prise comme type de description.

2. LOSTEOPOROSE SENILE :

- Elle constitue avec lostéoporose post-ménopausique
les formes d’ostéoporose les plus fréquentes.

- Elle apparait aussi bien chez 'homme que chez la
femme, apres 70 ans.

- Elle intéresse aussi bien U'os spongieux que l'os cortical
et se traduit surtout par des fractures du col du fémur.

3. LOSTEOPOROSE IDIOPATHIQUE JUVENILE :
- Elle est rare et touche essentiellement 'homme agé
entre 30 a 50 ans.

- Elle a une évolution rapide.
- Elle s'Taccompagne souvent d'une hyper calciurie et de
lithiase rénale.

B - OSTEOPOROSES SECONDAIRES :

1 0STEOPOROSES ENDOCRINIENNES :

a- L'ostéoporose cortico-induite :

C’est la plus fréquente des ostéoporoses secondaires. Elle
peut se voir dans le cadre de la maladie de Cushing, mais
est le plus souvent d'origine iatrogéne. Elle constitue
lune des complications majeures de la corticothérapie
prolongée, méme prescrite a des doses faibles (<15 mg/j).
L'évolution spontanée de cette ostéoporose est sévere et
ne se stabilise qu'a Uarrét de la corticothérapie ou aprés
Uexérese chirurgicale de la tumeur en cas de maladie de
Cushing. Lostéoporose cortisonique ne se répare que
partiellement, d'ou lintérét d'un traitement préventif
basé sur l'association d'un traitement par bisphospho-
nates. Selon les dernieres recommandations, ce traite-
ment préventif est indiqué dés que la corticothérapie est
prescrite pendant une période de 3 mois a une dose quo-
tidienne supérieure a 7,5 mg de prednisone.

b- L'Hypogonadisme :

- Une insuffisance de sécrétion des hormones sexuelles
(Sd de Turner, aménorrhée, ménopause précoce, ano-
rexie mentale...) entraine une diminution de la forma-
tion osseuse.

- Un hypogonadisme latent est souvent découvert lors
de Uexploration d'une ostéoporose masculine grace au
dosage de la testostéronémie.

c- L'Hyperthyroidie :

Les hyperthyroidies prolongées s'accompagnent d'une
ostéoporose d'évolution parfois tres sévere et que seul le
traitement de Uhyperthyroidie permet de la faire régres-
ser en partie.

2 0STEOPOROSES GENOTYPIQUES

a- La Maladie de Lobstein ou ostéogenése imparfaite :

Il s'agit d'une affection héréditaire autosomique domi-

nante. Elle associe :

- dés lenfance, une ostéoporose responsable de frac-
tures multiples;

- des sclérotiques bleues

- et une surdité.

b- Autres : Maladie de Marfan...

3- AUTRES CAUSES :

a- Maladies digestives :

Certaines maladies digestives se compliquent classi-

quement d'ostéomalacie, mais la survenue d'une ostéo-

porose n'est pas exceptionnelle. Les affections respon-

sables sont diverses :

- les séquelles de gastrectomie ou de résection intestinale,

- les maladies inflammatoires chroniques de lintestin
(MICI)

- la Cirrhose biliaire, les pancréatites chroniques...

b- L'ostéoporose d’'immobilisation

- Limmobilisation prolongée s'accompagne d'une ostéo-
porose, avec souvent une hypercalcémie et une hyper-
calciurie.
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c- L'ostéoporose iatrogéne : héparinothérapie prolongée
(1 an).

d- Autres : Rhumatismes inflammatoires chroniques
(PR, SPA, ACJ..), transplantés (cceur, rein, foie...], gros-
sesse, mastocytose, hémochromatose...

V DIAGNOSTIC :

A DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic d’ostéoporose est habituellement

évoqué devant un faisceau d’arguments dont :

- facteurs de risque d’ostéoporose;

- une diminution de taille ou une accentuation de
la cyphose dorsale;

- une hyper transparence osseuse, une fracture
osseuse ou des tassements vertébraux;

- un métabolisme phosphocalcique normal et
une VS normale;

- et Uabsence d’autres causes d’ostéopathie ra-
réfiante.

B DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Devant toute ostéopathie raréfiante, il convient
de rechercher systématiquement des signes de
gravité, pouvant correspondre a une ostéopo-
rose secondaire a une affection maligne, a sa-
voir : une altération de U'état général, une fiévre,
un syndrome inflammatoire biologique, une lyse
osseuse...

Il convient d"éliminer en premier lieu :

1-LE MYELOME MULTIPLE :

c’est une gammagraphie monoclonale liée a la proliféra-
tion dans la moelle osseuse d'un clone de plasmocytes
dystrophiques. Doit étre évoqué systématiquement, car,
dans sa « forme décalcifiante diffuse », il peut parfaite-
ment mimer une ostéoporose commune.

2- LES METASTASES OSSEUSES de certains cancers
peuvent poser un probléme de diagnostic lorsqu’elles se
présentent sous leur forme ostéopéniante diffuse. La cli-
nique, la biologie et l'imagerie permettent de lever toute
confusion. En cas de doute le recours a la biopsie os-
seuse dirigée peut étre envisagé.

3- LHYPERPARATHYROIDIE :
Est une ostéopathie raréfiante secondaire a une sécré-
tion excessive de parathormone (PTH].

4- LOSTEOMALACIE (voir chapitre suivant)

VI - EVOLUTION ET PRONOSTIC :

A- EVOLUTION :

- NON TRAITEE, l'ostéoporose évolue progressivement
vers l'aggravation. Des fractures osseuses surviennent
pour des efforts et des traumatismes de plus en plus

modérés et sont a lorigine d'une morbidité et d'une
mortalité importantes, surtout lorsqu’ils affectent des
sujets agés.

- SOUS TRAITEMENT, la perte osseuse peut se ralentir,
s'arréter et voire méme s’inverser.

Les meilleurs moyens de surveillance sont :

- la mesure de la taille (tous les 3 mois).

- Les radiographies standard : tassements vertébraux.

- Lostéodensitométrie (tous les 2 3 3ans).

B- PRONOSTIC

L'ostéoporose est une ostéopathie bénigne, mais dont les

complications fracturaires peuvent grever le pronostic :

- Fonctionnel : douleurs, déformations, fractures, géne
respiratoire...

- Vital : du fait de limportance de la morbi-mortalité liée
a limmobilisation imposée par les fractures surtout
chez des sujets souvent tarés et poly médiqués.

VIl - TRAITEMENT :

BUT : - Ralentir la perte osseuse et diminuer
lincidence des fractures.

A- MOYENS THERAPEUTIQUES :

1- MESURES HYGIENO-DIETETIQUES :

- Régime alimentaire équilibré comportant entre autres
un apport calcique suffisant (1 a 1.5 g/j) dés Uenfance et
un apport protéique (1g/kg/j).

Tableau 1 : équivalences calciques dans certains aliments

Apport calcique

Produit alimentaire

moyen
1/4 litre lait
2 yaourts
300 g fromage blanc

30 g emmental 300 mg

500 g chocolat
1 kg orange ou 500 g chou
1 kg poisson

- Exercice physique régulier en charge (au moins 3heures
par semaine) et adapté a l'age, aux capacités cardio-
vasculaires et aux autres tares individuelles.

- Eviction des facteurs de risque : réduction ou suppres-
sion de la consommation de tabac, d'alcool et de café.

- Eviter les efforts de soulévements et prévenir les
chutes.

2- MEDICAMENTEUX :

a- Calcium :

Calperos®, Orocal®, Calciprate® ou Fixical® (compri-
mé a 500 mg)

dose : 1g 3 1.5g/j
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b- Vitamine D :

Sterogyl® (Vit D2 : 1 a 2 gouttes/j (1goutte=400 Ul) ou
Dedrogyl® (Vit D3) : 1-2 gouttes/j [Tgoutte= Tug).

Pour des raisons de commodité, de nombreuses spécia-
lités contiennent du calcium et de la vitamine D : Calpe-
ros D3®, Calciprat D3®, Fixical D3®

c- Le traitement hormonal substitutif (THS] :

Il a été considéré comme un moyen efficace pour lut-
ter contre les conséquences de la carence cestrogénique
post ménopausique et notamment lostéoporose et ses
risques fracturaires. Les progestatifs étaient associés
afin d'éviter Uhyperplasie et le risque de cancer de l'en-
domeétre. Depuis quelques années, il a été établi que le
rapport bénéfice risque de ce traitement était défavo-
rable. En effet, laugmentation du risque de cancer du
sein et des maladies cardiovasculaires (thromboembo-
liques, coronaropathie...] limite considérablement les in-
dications du THS. Actuellement, il n"est justifié quen cas
de troubles climatériques trés génants et sous réserve
du respect des contres indications et d'une surveillance
rapprochée.

d- Les SERMs (Selective Estrogen Receptors Modulators:
Ex. : Raloxifene (EVISTA®] en comprimé a 60 mg

Dose : 60 mg/j, pendant au moins 4 ans.

Ces produits sont dotés d'une action agoniste sur l'os et
d’une action antagoniste sur le sein et l'endometre. Ils
réduisent le risque de cancer du sein et n'entrainent pas
d’hyperplasie endométriale. Par contre, ils sont respon-
sables d'une augmentation du risque thromboembolique
et peuvent provoquer des bouffées de chaleur.

Ces médicaments réduisent le risque de fracture verté-
brale, mais n'ont pas démontré d’effet sur les fractures
de hanche. .

e- Les Bisphosphonates [BP) :
Il s'agit de trés puissants anti-ostéoclastiques d’origine
synthétique. Ils augmentent la densité osseuse et dimi-
nuent lincidence des fractures, vertébrales et périphé-
riqgues (notamment celles de Uextrémité supérieure du
fémur).
Deux produits sont actuellement utilisés en Tunisie :
-Le Risédronate : ACTONEL® en comprimés a 35mg
Dose : 35mg une fois par semaine et a jour fixe, a
prendre avec un verre d'eau loin des repas (une de-
mi-heure avant le petit déjeuné).
-L'alendronate : FOSAMAX® ou FOSAVANCE® (associa-
tion alendronate et
cholécalciférol), en comprimés a 70mg.
Dose : 70mg une fois par semaine a jour fixe, a prendre
avec un verre d’eau loin des repas.
Ces bisphosphonates sont prescrits en continu. La du-
rée recommandée est d’au moins 5 ans.
Une autre molécule est désormais disponible sur le mar-
ché tunisien. Il s'agit du zolédronate (ACLASTA®) qui a
l'avantage d'une utilisation annuelle.

f- Le Denosumab est une biothérapie qui s'administre
en injection sous-cutanée tous les six mois. Il est aussi
puissant que le zolédrolate. Ce traitement a obtenu son
AMM européenne pour le traitement de lostéoporose et
sera commercialisé sous le nom de PROLIA®.

g- Les agents stimulant la formation osseuse :

-la parathormone (PTH) : lorsqu'ils sont injectés sur
un mode intermittent, la PTH humaine ou son frag-
ment 1-34 peuvent avoir un effet stimulateur spécifique
sur la formation ostéoblastique.

Lefficacité de la PTH dans l'ostéoporose avec une im-
portante augmentation de la masse osseuse et une
diminution de lincidence des fractures vertébrales et
extra vertébrales est prouvée par plusieurs études.

Un seul produit est actuellement commercialisé, mais
n'est pas encore disponible en Tunisie : Tériparatide
(Forsteo®] a la dose de 20ug par jour en sous-cutané.
Ce traitement est prescrit pendant 18 mois.

-Le Ranelate de strotium (RS) : Il s'agit d'une molécule
ayant un effet anabolique et anti résorptif osseux.
Produit disponible : Protelos® en sachet a 2g.

Dose : 2 g parjour. La durée du traitement est de 3 ans.

h-La Calcitonine : n'est plus utilisé que dans un but an-
talgique post fracturaire.

B INDICATIONS :

Les regles hygiéno-diététiques et l'éviction des facteurs
de risque sont recommandées dans la prévention et le
traitement curatif de lostéoporose.

1- PREVENTION PRIMAIRE :

Elle doit débuter trés tot dans la vie, dés lenfance par :
- un apport vitaminocalcique régulier et suffisant

- une activité physique en charge réguliere

- L'éviction des facteurs de risque.

2- PREVENTION SECONDAIRE :
A la découverte d'une ostéoporose non fracturaire, sché-
matiquement l'attitude sera comme suit :

a- Femme ménopausée de moins de 65 ans :

En plus des mesures suscitées, le choix se fera selon les
facteurs de risque et les pathologies associées. A titre
d’exemple, on proposera du Raloxiféne lorsque le risque
de fracture est aux vertebres et qu’existe un risque de
cancer du sein. A lopposé, on prescrira un BP si des an-
técédents de phlébite sont relevés. Le THS ne sera pres-
crit qu’en cas de troubles climatériques génants et apres
discussion du rapport bénéfice-risque et en labsence de
contre-indications.

b- Au-dela de 65 ans : On choisira un BP ou éventuelle-
ment du ranélate de strontium

3- TRAITENT D’'UNE OSTEOPOROSE FRACTURAIRE :
On choisira entre les BP et le ranélate de strontium. Le
teriparatide est réservé aux formes sévéres (fractures
multiples, échec, intolérance ou contre-indication des
autres traitements).

4- EN CAS DE FRACTURE VERTEBRALE RECENTE :

- Repos au lit

- Antalgiques et éventuellement calcitonine

- Traitement physique et mobilisation précoce de préfé-
rence en piscine.
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5- 0STEOPOROSES SECONDAIRES : VIl CONCLUSION

- Traitement de l'affection causale.

- En cas de corticothérapie (> 7.5 mg/j d'équivalent pre-  [‘ostéoporose est une maladie fréquente.
dnisone) prescrite pendant plus de 3 mois, on peut en-  Elle reste totalement asymptomatique avant les compli-
visager d'associer a la supplémentation vitaminocal- cations fracturaires.
cique un BP tant que la corticothérapie sera poursuivie. Ilimporte de dépister les sujets a risque.

La densitométrie est le seul moyen capable de confirmer
une baisse de la masse osseuse et de dépister l'ostéopo-
rose a un stade précoce.

Le meilleur traitement reste préventif. Le THS est de
plus en plus controversé.

D'importants progrés ont été réalisés grace a larrivée de
nouvelles molécules.

TESTS D’EVALUATION

1) Dans lostéoporose commune, les tassements vertébraux sont dus a :

A une hyperostéoidose B Minéralisation anormale du tissu osseux

C une diminution de la masse osseuse D amincissement de ['épaisseur des travées osseuses
E une dureté anormale des disques intervertébraux

2) Un T score a - 3.52, obtenu par densitométrie du rachis lombaire :

A traduit une ostéopénie physiologique B indigue un risque accru de tassements vertébraux
C permet de rattacher une lombalgie a une ostéoporose commune

D traduit une hyperésorption osseuse E n’est plus utilisé aujourd’hui.

3) Le diagnostic d'ostéoporose commune s'accorde avec la découverte :

A d'une anémie hypochrome B d’un pic monoclonal sur 'électrophorése
C d’'un Waaler-Rose positif D d’une albuminurie

E d’une vitesse de sédimentation normale

4) On utilise comme marqueur de la formation osseuse ostéoblastique :

A U'hdroxyprolinurie B les phosphatases alcalines
D la calciurie C la pyridinolinurie

E la phosphorémie

5) Dans une ostéoporose commune, les traitements montrés capables de diminuer le risque de nouveaux tassements
vertébraux sont :

A Actonel 5 mg en prise quotidienne B 1 g/j de calcium par jour

C 2 gouttes par jour de Sterogyl D Didronel-Calcium en traitement séquentiel

E le Fosamax 70mg en prise hebdomadaire
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6) Une femme de 60 ans ostéoporotique présente depuis 8 jours un nouveau tassement vertébral au niveau de L1. Pour
traiter cet épisode douloureux, vous préconisez:
A des corticoides B Un antalgique niveau 2
C Un antalgique simple
immobilisation au lit E De la Calcitonine

7) Les fractures de lostéoporose commune les plus fréquentes sont:

A'le sacrum B le col du fémur
C les branches pubiennes D les cotes

E les vertébres

8) les signes radiologiques qu’on ne rencontre pas dans lostéoporose sont :

A Tassement vertébraux B Lyse d'une épineuse

C Hypertransparence osseuse diffuse D Déformation en cupule des plateaux vertébraux
E Pincement discal
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LOSTEOMALACIE

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Reconnaitre une ostéomalacie parmi les autres ostéopathies raréfiantes

2. Connaitre les principaux signes d’ostéomalacie commune

3. Connaitre les principales étiologies d'ostéomalacie commune

4. Connaitre les principes généraux du traitement de l'ostéomalacie commune

I- DEFINITION

L'ostéomalacie est une ostéopathie raréfiante de l'adulte,
caractérisée par un trouble de la minéralisation de la
trame protéique de l'os avec accumulation de tissu os-
téoide.

Ce trouble de la minéralisation est le plus souvent se-
condaire a une carence en vitamine D : ostéomalacie
commune vitamino-sensible ou par une résistance a son
action tissulaire : ostéomalacie vitamino-résistante.

HOMOLOGUE DU RACHITISME DE LENFANT

II- PHYSIOPATHOLOGIE : (Figure1)

La principale source de vitamine D est la peau, dans
laquelle la vitamine D est synthétisée sous leffet de la
lumiére ultraviolette (UV-BJ. La vitamine D synthétisée
par la peau est stockée essentiellement dans le tissu
adipeux et le muscle. Cette forme de vitamine D est par
la suite métabolisée, essentiellement dans le foie, en
hydroxyvitamine D3 (25-0H-D3), forme principale des
stocks de vitamine D. La 25-0H-D3 est ensuite métabo-

lisée dans le rein par la 1a-hydroxylase, pour donner la
1,25-dihydroxyvitamine D3 (1,25-(0H)2-D3), 'hormone
responsable de leffet biologique de la vitamine D.

ll- LOSTEOMALACIE COMMUNE

C'est une éventualité rare, elle releve de mécanismes
différents :

1-CARENCE D’APPORT EN VITAMINE D
e Famine, guerres

e Carences alimentaires et solaires.

* Régimes draconiens ou mal suivis

2-CARENCE DIGESTIVE

Au cours des troubles de l'absorption des graisses

e Syndrome de malabsorption digestive (maladie
ceeliaque de l'adulte par intolérance au gluten)

e Atteintes hépatobiliaires chroniques.

e Pancréatites chroniques

e Gastrectomie en particulier avec résection ou exclusion
duodénale

3-HYPOPHOSPHOREMIE

Au cours de certains traitements prolongés par antia-
cides (gels d'alumine)

| 7-dehydrocholestérol 4- INDUCTION
ENZYMATIQUE :
l Rayons UV PEAL Les médicaments ayant un effet
inducteur enzymatique, comme le
Cholécaleiérol phénobarbital au long cours, la phé-
Vitamine Dy nytoine ou la rifampicine, peuvent
abaisser les concentrations de la
25-hydroxylase FOIE 25-0H-D3.
Y
| 25-0H-Ds |
PTH En bref, se méfier des ca-
f rences alimentaires et so-
24-hydroxylase Ta-hydroxyiase REIN laires, des pathologies di-
/\ gestives chroniques, des
traitements par les barbi-
| A2y | | 125020y turiques au long cours et de
l l Uhypophosphorémie.
incactive active

Figure 1 : Métabolisme de la vitamine D.
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A- CLINIQUE DE LOSTEOMALACIE COMMUNE
e Douleur

* Impotence fonctionnelle

e Fractures

e Déformations

e Asthénie

e Tétanie vraie

1. Douleurs osseuses :

Elles sont d'aggravation progressive, mécaniques, de
siége pelvien et crural [pseudo-coxopathie), thoracique
(augmentées a linspiration) ou scapulaire.

2. Impotence fonctionnelle

On note une marche difficile, au début dandinante, en ca-
nard, pseudo-myopathique avec installation progressive
d’une impotence fonctionnelle.

3. Fractures :
Elles sont marquées par une recrudescence des douleurs
et des déformations : cols fémoraux, cotes, clavicule

B- RADIOLOGIE DE LOSTEOMALACIE COMMUNE

1. Déminéralisation osseuse diffuse : Aspect flou, déla-
vé des clichés, a distinguer du liseré de deuil de l'ostéo-
porose

2. Traits de Looser-Milkmann [Figure2]

Encoches radio-transparentes qui sont perpendiculaires
a la corticale, bordées d'une bande opaque, interrom-
pant l'os en totalité ou partiellement, en nombre variable
et siégeant dans les zones douloureuses (bassin, col fé-
moral, cGtes, ceinture scapulaire). Ils sont responsables
des phénomeénes douloureux

Figure2 : Traits de Looser-Milkman.

-l

prke - CHT Flandad

Les traits de Looser-Milkmann sont pathognomoniques
de l'ostéomalacie

3.Fractures vraies

4. Déformation squelettique :

Le ramollissement osseux cortical et spongieux entraine
des déformations aux zones portantes :

- Protusions acétabulaires

- Cyphose dorsale ou scoliose.

- tassements vertébraux biconcaves et étagés : ils ré-

Figure 3 : Tassements vertébraux biconcaves et étagés.

sultent d'une déformation progressive et réguliere des
corps vertébraux dont les plateaux s’enfoncent sous la
pression des contraintes transmises par les disques
(Figure 3).

- Déformation du bassin en cceur de carte a jouer, pro-
trusion acétabulaire, coxa vara

- Déformation du thorax en cloche

- Biologie de l'ostéomalacie commune

Calcémie basse

Phosphorémie basse

Calciurie effondrée

Phosphatases alcalines élevées

25- Hydroxyvitamine D3 (25 OHD3) basse, voire effondrée

D- HISTOMORPHOMETRIE:

Biopsie osseuse iliaque : diagnostic formel

- Hyperostéoidose (augmentatation des surfaces et du
volume ostéoide)

- Hyperostéblastose constante

- Hyperostéoclastose (réaction hyperparathyroidienne) :
résorption ostéoclastique et fibrose localisée.

- Diminution de la vitesse de calcification apres double
marquage a la tétracycline

E- TRAITEMENT DE LOSTEOMALACIE COMMUNE
La guérison est rapide sous l'effet de la vitamine D.

1mg Vitamine D = 100 gouttes= 40 000 unités
avec la vitamine D, risque d’hypercalcémie (une
surveillance de la calcémie et de la calciurie est
indispensable)
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La vitamine D, dans l'ostéomalacie commune, peut étre
prescrite sous forme de :

e Vitamine D2 ou ergocalciférol

- solution faible (stérogyl gouttes 1 goutte = 400 unités)

- solution forte en ampoules contenant 7,5mg (Vitadone
forte) ou 15mg (Stérogyl 15 : 60 000 unités)

25 Hydroxycholécalciférol (Dédrogyl®] (1 goutte = 5
gammas=40Ul). La posologie utilisée varie selon 'étio-
logie; dans les carences solaires ou alimentaires, des
doses faibles de 2000 a 4000 Unités par jour sont suf-
fisantes pendant trois mois, avec ensuite 1000 Unités/
jour pour prévenir les rechutes. Une dose totale de
200 000 a 600 000 unités est généralement suffisante.
Des doses plus fortes sont utilisées pour les gastres-
tomisés, les syndromes de malabsorption. Le Dédrogyl
(5 a 50 gouttes par jour) est utilisé préférentiellement
dans les ostéomalacies des anti-convulsivants et chez
les sujets agés.

Une supplémentation calcique est en regle générale as-

sociée a la vitamine D (au moins 1 g/j).

IV- LES OSTEOMALACIES
VITAMINO-RESISTANTES

Elles sont trés rares. Plusieurs grandes étiologies d’os-
téomalacie vitamino-résistantes sont a considérer :
e Formes familiales, homologues des rachitismes fami-

liaux

* Néphropathies chroniques, syndrome de Fanconi (dia-

béte phosphoré)

¢ Ostéomalacie hypophosphorémique associée a des

tumeurs mésenchymateuses (Ostéomalacie oncogé-
nique).
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LA MALADIE DE PAGET

Prérequis
- Cours de physiologie osseuse (PCEM1)
- Cours d’histologie osseuse (PCEM1)

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :
1. Définir une maladie de Paget

2. Enumérer les principales déformations osseuses de la maladie de Paget pouvant étre

constatées cliniquement.

3. Citer les différentes complications de la maladie en se basant sur les données physio-

pathologiques.

4. Enumérer les signes biologiques témoignant de laugmentation de turnover osseux dans

la maladie de Paget.

5. Citer les lésions radiologiques témoins des anomalies osseuses.
6. Citer les localisations a risques susceptibles d’entrainer des complications graves fonc-

tionnellement invalidantes.

7. Citer3 critéeres a prendre en compte pour la décision thérapeutique.
8. Citer3 objectifs du traitement anti-ostéoclastique dans la maladie de paget.
9. Citer 3 criteres pour surveiller Uefficacité du traitement anti-ostéoclastique.

Activités d’apprentissage
- Lecture du document de base.

- Etude de dossier de malades ayant une maladie de Paget durant le stage clinique.

INTRODUCTION

La maladie osseuse de Paget est une ostéopathie bé-
nigne dystrophique acquise, décrite pour la 1re fois en
1876 par Sir James Paget sous le nom d’ostéite défor-
mante.

Elle est caractérisée par un remaniement osseux
anarchique progressif et extensif sur un ou plusieurs
os du squelette, en rapport avec un déséquilibre des
phénoménes normaux de résorption et de formation
osseuse aboutissant a la formation d’'un os fragile et
déformable. Ce déséquilibre est en rapport avec une
anomalie du remodelage osseux.

1- DEFINITION

La maladie de Paget osseuse est une ostéodystrophie

bénigne, pouvant affecter un ou plusieurs os. Elle se ca-

ractérise par :

- une hypertrophie et une déformation des pieces os-
seuses touchées

- des anomalies de larchitecture osseuse associant :
—une perte de la différenciation corticomédullaire
—-une trabéculation grossiere et anarchique de los

spongieux

- des anomalies de la structure osseuse

- une accélération du remodelage osseux et une aug-
mentation de la résorption en zone pagétique, avec des
ostéoclastes anormaux et en exces, mais aussi une
augmentation de l'activité des ostéoblastes et de la vi-
tesse de minéralisation.

2- EPIDEMIOLOGIE

La maladie de Paget, exceptionnelle avant quarante ans,
affecterait 3 % de la population au-dela de cet age.

Sa prévalence augmente avec le vieillissement pour at-
teindre environ 10 % des sujets de quatre-vingts ans.
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Elle est 2 fois plus fréquente chez l'homme que chez la
femme.

Elle est plus frégquente chez les blancs que les noirs et
les Japonais.

Des formes familiales se voient dans 5 a 10 % des cas
Des études épidémiologiques récentes montrent une di-
minution nette au cours des derniéres années, dans tous
les pays étudiés, de lincidence de la maladie de Paget.
Lorigine de cette évolution n’est pas connue. Il semble,
selon ces études, que la gravité de la maladie de Paget
diminue

3- ETIOPATHOGENIE:

La cause de la maladie demeure inconnue.

3.1 DES FACTEURS GENETIQUES

La fréquence des formes familiales est de 14 % et la pré-
valence de la maladie est dix fois plus élevée chez les
parents de sujets atteints que dans la famille de leurs
conjoints prise comme population témoin. Des mutations
du géne du séquestosome (SQSTM1) ont été récemment
identifiées chez des patients pagétiques.

3.2 UNE HYPOTHESE VIRALE

Des études en microscopie électronique ont permis de
retrouver, dans le cytoplasme des ostéoclastes, des
structures cylindriques comparables aux résidus de
nucléocapside des paramyxovirus, tels que les virus de
la rougeole, le virus respiratoire syncytial ou le virus de
la maladie de Carré du chien. Si aucun virus n'a pu, a
ce jour, étre directement isolé d'un os pagétique, les
ostéoclastes des os pagétiques sont reconnus par des
anticorps dirigés contre des protéines de structure des
paramyxovirus, et de lacide ribonucléique messager
viral a été retrouvé dans 80 % a 90 % des ostéoclastes
pagétiques.

Ainsi, la maladie de Paget pourrait résulter d'une infec-
tion virale contractée dans la prime enfance, ostéodys-
trophie n'apparaissant qu'aprés une phase de latence
prolongée chez des sujets génétiquement prédisposés.

3.3 EVOLUTION NATURELLE

Si tous les os peuvent étre touchés, les os les plus fré-
quemment atteints sont le bassin, les vertebres, le crane
et le fémur. La maladie peut toucher un os (forme mo-
nostotique) ou plusieurs (forme polyostotique), de facon
habituellement asymétrique. Latteinte osseuse s'étend
progressivement au sein de la piece osseuse, le front
radiologique progressant de 8 mm par an environ. En
revanche, elle ne gagne pas de nouvelle piéce osseuse.
L'accélération considérable du remodelage osseux dans
les zones pathologiques aboutit a une hypertrophie de
l'os, a une désorganisation de la structure osseuse et a
une déformation de la piece osseuse.

4- ANATOMIE PATHOLOGIQUE

C’est une maladie focale ou disséminée, mais non gé-
néralisée.

4.1 MACROSCOPIQUEMENT :

L'os pagétique est :
* Hypertrophié : augmentation du volume de l'os dans
toutes ses dimensions
* Hypervascularisé : il existe de nombreux vaisseaux
dilatés dans le périoste.
* Déformé
*Structure anarchique et fibrillaire
*La surface de l'os est irréguliere et poreuse, et la li-
mite entre os pagétique et os sain est nette.
*corticales épaissies : séparation cortico-médullaire
mal visible (dédifférenciation cortico-médullaire)

4.2 MICROSCOPIQUEMENT:

Un bouleversement architectural en rapport avec une
hyperactivité ostéoclastique et secondairement une hy-
peractivité ostéoblastique réactionnelle.

5- PHYSIOPATHOLOGIE

Il s'agit d'un dysfonctionnement ostéoclastique :
Ostéoclaste hyperactif = hyeprésorption osseuse = hy-
performation ostéoblastique.

6- ETUDE CLINIQUE

La maladie de Paget est d'installation lente, reste sou-
vent asymptomatique; de découverte fortuite 95 % des
cas, pluseirus circonstances de découverte peuvent se
voir :

6.1 DOULEURS OSSEUSES

Inconstantes, se voient que dans 25 % des cas, peu in-
tenses. Mais elles peuvent étre permanentes, lanci-
nantes, parfois pulsatiles. Elles doivent toujours faire
redouter une complication (coxopathie, fissure, com-
pression radiculaire ou dégénérescence sarcomateuse).

6.2 LES TROUBLES VASOMOTEURS

Ils sont secondaires a l'hypervascularisation de l'os pa-
gétique. Peuvent étre constatées par une augmentation
de la chaleur locale.

6.3 DEFORMATIONS OSSEUSES

Elles sont l'apanage des formes évoluées >25%des cas :

A. LE CRANE : hypertrophie, avec une augmentation
du périmeétre cranien de Tcm/an, obligeant le malade a
changer de chapeau (signe du chapeaul).

B. LA FACE : est habituellement respectée leur atteinte ré-
alise un aspect léonien du visage avec une saillie des pom-
mettes, du maxillaire supérieur et un effacement du nez.

C.LES MEMBRES : 'atteinte des membres inférieurs est
plus fréquente. Elle est a type d'incurvation et d"épaissis-
sement : tibia : aspect en fourreau de sabre; fémur : en
crosse ou en yatagan

D. LE TRONC : une cyphose dorsale avec une diminution
de la taille; un aplatissement latéral du thorax
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7- IMAGERIE :

7.1 LES RADIOGRAPHIES STANDARDS :

La radiographie est ['élément indispensable au diagnos-
tic.

A- LES SIGNES RADIOLOGIQUES ELEMENTAIRES :

* les anomalies de la structure osseuses :

- épaississement des corticales (dédifférenciation corti-
co-médullaire)

- structure fibrillaire des travées osseuses

- bouleversement architectural des travées osseuses

- aspect ouaté ou cotonneux

* les anomalies morphologiques :
- hypertrophie osseuse
- déformation : incurvation

B- LES ASPECTS TOPOGRAPHIQUES : les lésions ra-
diologiques sont soit localisées, soit disséminées, mais
jamais généralisées.

*Créne :

- initialement : ostéoporose circonscrite de siege fron-
to-parietal ou encore a la fois frontal et occipital

- ultérieurement on voit apparaitre en leur sein des
taches opaques a contours flous : aspect ouaté ou en
flocon de neige

- les lésions peuvent porter sur les trois étages anté-
rieur, moyen et postérieur a type de densification +
épaississement + déformation.

- parfois impression basilaire ; platybasie

* Bassin : image fibrillaire ; aspect cotonneux; hypertro-
phie des branches ischio et ilio-pubiennes; rétrécisse-
ment des trous obturateurs

* Rachis :

- surtout lombaire, la vertebre pagétique est touchée
dans son ensemble corps et arc postérieur

- hypertrophie avec un élargissement dans le sens anté-
ro-postérieur

- le corps vertébral peut atre remanier de 3 manieres :

aspect en cadre; gril-

lagé; condensé

* les os longs : hyper-
trophiés; incurvés;
allongés; atteints en
partie ou en totalité;
il existe toujours une
limite nette entre los
sain et los pagétique
(bande transparente
ayant la forme de la
lettre V marque l'avan-
cée du processus pa-
gétique) (figure 1).

-

Figure 1

7.2 SCINTIGRAPHIE

La scintigraphie osseuse
au 99mTc permet de
faire une cartographie
de la répartition des lé-
sions pagétiques qui ap-
paraissent sous la forme
de foyers hyperfixants
(figure 2).

Figure 2
7.3 IRM ET SCANNER

Ils n"ont pas d'intérét sauf dans les rares cas de diagnos-
tic difficile et dans l'exploration de certaines complica-
tions de la maladie (compression radiculaire ou médul-
laire, dégénérescence sarcomateuse.

8- BIOLOGIE :

ILn’y a pas de signes biologiques spécifiques. Lhyperre-
modelage osseux pagétique se traduit par deux signes :
* augmentation des phosphatases alcalines sériques ha-
bituelle, mais non constante et corrélée avec l'évolutivité
et U'extension de la maladie

* augmentation de Uhydroxyprolinurie

* le bilan phosphocalcique est normal

* pas de syndrome inflammatoire (VS normale)

9- EVOLUTION :

L"évolution est tres lente, s'étalant sur de nombreuses
années. La progression du processus pagétique sur un
os long est de Tcm/an. La maladie de Paget reste com-
patible avec une vie normale.

Néanmoins, des complications peuvent survenir :

9.1 LES COMPLICATIONS ORTHOPEDIQUES :
A. OSSEUSES :

- fissures [tibia- fémur) : siégeant au niveau au niveau de
la partie incurvée de los, parfois de découverte fortuite

- fractures : survenant spontanément ou a loccasion
d'un traumatisme minime siégeant surtout au niveau
du fémur ou tu tibia. Le cal osseux peut étre lui-méme
le siege d'un remaniement pagétique.

B. ARTICULAIRES :

Il s'agit d'une arthropathie pagétique touchant essentiel-

lement les hanches et les genoux.

- les hanches : coxopathie pagétique : 40 %

- les genoux : les déformations du tibia et du fémur B
génu varum, génu flessum; l'aspect radiologique réali-
sé est proche a celui de l'arthrose.
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9.2 LES COMPLICATIONS

NEUROSENSORIELLES :

A. ATTEINTE DES NERFS CRANIENS : par compression

dans les canaux et les défilés osseux.

* l'atteinte de la 8e paire cranienne a lorigine d’une sur-
dité progressive et difficilement appareillable.

* l'atteinte du nerf optique : diminution de lacuité vi-
suelle, la cécité est rare.

B. IMPRESSION BASILIARE : avec parfois une hyperten-
sion intracranienne par blocage mécanique a l'écoule-
ment du LCR.

C. COMPRESSION MEDULLAIRE : siége surtout au ni-
veau dorsal D2 a D9. Donne un tableau clinique de para-
plégie spasmodique progressive. L'imagerie permet de
préciser le mécanisme :

* rétrécissement du canal rachidien par hypertrophie
des corps vertébraux et des arcs postérieurs

* ischémie médullaire par hémo- détournement vascu-
laire phénomene de « vol artériel pagétique »

9.3 LES COMPLICATIONS

CARDIOVASCULAIRES :

* perturbation hémodynamique : augmentation du débit
cardiaque avec HTA systolique et une hypertrophie des
cavités cardiaque et une insuffisance cardiaque.

* accident vasculaire cérébral par ischémie encépha-
lique liée a Uhypervascularisation du crane pagétique.

9.4 TRANSFORMATION SARCOMATEUSE :

Elle survient dans 1 a 2 % des cas. Lostéosarcome se
développe avec prédilection sur les os longs. Elle se
manifeste par une altération de l'état général avec des
douleurs intolérables avec tuméfaction dure adhérente a
l'os et par l'apparition d'un syndrome inflammatoire bio-
logique, d'une hypercalcémie. La radiographie montre
une ostéolyse avec une rupture de la corticale et un en-
vahissement des parties molles. La biopsie osseuse est
indispensable au diagnostic. Le pronostic est mauvais.

10- DIAGNOSTIC :

10.1 DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic de la maladie de Paget repose sur la dé-
couverte de lésion radiographique caractéristique, tou-
jours hyperfixante a la scintigraphie et associée a une
élévation des PAL (sauf dans les formes limitées).

10.2 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

La maladie de Paget est une ostéopathie disséminée.
Elle peut dans certains cas poser un probléme diagnos-
tique avec les autres ostéopathies condensantes.

a. Métastase osseuse condensante : cancer de la prostate
b. Hémopathies : maladie de Hodgkin; myélome multi-
ple condensant

c. Mastocytose osseuse

d. Forme pagétoide de ['hyperparathyroidie

e. Fluorose : qui donne une condensation généralisée

11- TRAITEMENT :

11.1 BUT DU TRAITEMENT :

Freiner le remodelage osseux excessif.

11.2 MOYENS :

La maladie de Paget est une maladie de lostéoclaste, il
faut ainsi des médicaments anti-ostéoclastique princi-
palement les bisphosphonates.

A. CALCITONINE :

Actuellement, ce traitement est de moins au moins uti-

lisée.

- Calcitonine de saumon « Calsyn » 50 et 100 unités, pro-
tocole de prescription : - une injection par jour 5 jours/
semaine: cures intermittentes de 3 mois, entrecou-
pées de fenétres de 3 mois.

- Lefficacité est appréciée sur la clinique et la biologie :
phosphatase alcaline ; hydroxyprolinurie de 24heures.

- Effets secondaires : nausée, flush, céphalée, vertige.

- L'arrét du traitement est suivi au bout de quelque temps
par la reprise de la maladie.

B.LES BISPHOSPHONATES :
- Ils sont utilisés pour leur triple action : action anti-os-
téoclastique, antalgique, et anti-angiogenése
*risedronate (Actonel 30) : 30 mg/jour, per os, pendant
2 Mois;

* Clodronate : 300mg/j x 5 jours;;

* Pamidronate : perfusion en 3 heures de 60 a 180mg
en dans 250ml de sérum physiologique IV x 3 jours.

- Effets secondaires : nausée, diarrhée; douleurs os-
seuses, hypocalcémie asymptomatique, leucopénie,
protéinurie.

- Contre indications : - insuffisance rénale, hypocalcé-
mie, grossesse, allaitement.

C. TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE :
* Antalgiques
* AINS

D. TRAITEMENT CHIRURGICAL
En cas de compression médullaire ou d'arthropathie in-
validante.

11.3 INDICATION :

- On ne traite la maladie de Paget que dans trois situa-
tions :

A. LOCALISATION A RISQUE :

Sujet jeune avec atteinte faisant courir un risque de com-

plication, ces localisations a risque sont : le crane; le ra-

chis; le bassin, les hanches; les os longs.

B. MALADIE DE PAGET AVEC DES SIGNES D’EVOLUTI-
VITE BIOLOGIQUES : augmentation des phosphatases
alcalines ou hydroxyprolinurie de 24heures.

C. MALADIE SYMPTOMATIQUE
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- Par ailleurs, un traitement des complications est tou- 12- CONCLUSION :

jours indiqué :

*fissures douloureuses : mise en décharge ¢ La maladie de Paget est une ostéodystrophie bénigne

* fracture : ostéosynthese qui se caractérise par une hypertrophie osseuse, liée a
*grandes incurvations diaphysaires : ostéotomie de cor- un remodelage osseux anarchique et exubérant.

rection e Cette affection, parfois localisée a une seule piece os-
* arthropathies : TTT symptomatique; kinésithérapie; seuse, peut en toucher plusieurs.

ostéotomie de correction prothese totale : genou; e e diagnostic est avant tout radiologique par la décou-

hanche si arthropathie avancée. verte d'une lésion caractéristique, et hyperfixante a la
* compression médullaire : souvent améliorée par le scintigraphie.

traitement médical surtout les bisphosphonates; elle e La maladie de Paget est habituellement asympto-

peut nécessiter une laminectomie décompressive. matique, mais elle peut se compliquer de lésions os-

seuses, neurologiques ou d’'une insuffisance cardiaque

=Toute chirurgie est précédée par un traitement anti- a haut débit dans les formes séveres et étendues.
ostéoclastique pendant au moins un mois e La complication la plus sévére est la dégénérescence

sarcomateuse (< 1 % des cas).

e Toute maladie de Paget symptomatique ou localisée
dans des zones a risques doit étre traitée par bisphos-
phonates.
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OSTEONECROSE ASEPTIQUE DE LA TETE FEMORALE

Prérequis

Cours d’anatomie de la hanche. Theme V. PCEM1

Cours de Sémiologie articulaire du PCEM2

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :
1- Définir la nécrose osseuse aseptique.

2- Enumérer les facteurs favorisants a rechercher devant une ostéonécrose aseptique de

la téte fémorale (ONATF)

3- Décrire les lésions histologiques essentielles de l'ostéonécrose aseptique de la téte fé-

morale.

4- Exposer les hypotheses pathogéniques de l'ostéonécrose aseptique.

5- Evoquer le diagnostic d'ostéonécrose aseptique de la téte fémorale devant des signes
cliniques en fonction du stade de la maladie.

6- Citer les examens d’'imagerie médicale utiles pour le diagnostic d’ostéonécrose asep-

tique de la téte fémorale.

7- Exposer et décrire les différents stades radiologiques de l'ostéonécrose aseptique de la

téte fémorale selon ARLET et FICAT.

8- Préciser lapport de U'IRM au cours de lostéonécrose aseptique de la téte fémorale .

9- Rechercher une étiologie devant une ostéonécrose aseptique de la téte fémorale.

10- Distinguer UONATF des autres étiologies de douleur de hanche.

11- Préciser la conduite a tenir immédiate devant une suspicion d'ONATF.

12- Exposer les différents moyens médicaux et chirurgicaux de prise en charge de UONATF
et leurs indications en fonction du stade de la nécrose.

Activités d’apprentissage
- Lecture du document de base

- Etude de dossiers de malades présentant une ostéonécrose aseptique de la téte fémorale

INTRODUCTION

La nécrose aseptique d’un territoire osseux corres-
pond a une ostéonécrose, véritable infarctus osseux.
Lincidence des cette pathologie est difficile a appré-
cier, compte tenu de Uexistence de formes pauci symp-
tomatiques. La localisation a la téte fémorale est la
plus fréquente et la plus séveére. Elle pose un probléme
diagnostique surtout au stade précoce infra radiolo-
gique et un probléme pronostique du fait de Uextension
rapide et sa tendance a la bilatéralisation, d’ou linté-
rét d’'un diagnostic précoce.

1. DEFINITION :

L'ostéonécrose aseptique de la téte fémorale (ONATF)
correspond a la mort des composants cellulaires de l'os
au niveau d'une large zone osseuse de 'épiphyse supé-
rieure du fémur d’origine vraisemblablement ischémique.

2. EPIDEMIOLOGIE :

L'ONA primitive de la téte fémorale représente 3 % des
coxopathies chroniques.

Elle touche surtout l'homme entre 40 et 60 ans, présen-
tant des facteurs prédisposants :

*Lobésite

* Léthylisme

* Diabete - Hyper uricémie - Hyperlipidémie

* Une dysplasie de la hanche
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3. ANATOMIE PATHOLOGIQUE :

3.1. STADE PRECOCE :

- Il existe une nécrose de tous les éléments cellulaires
(ostéocytes, cellules hématopoiétiques médullaires,
adipocytes).

- Le réseau trabéculaire spongieux est initialement
conservé, d'ou la normalité plus ou moins prolongée
de la radiographie

3.2. STADE PLUS AVANCE :

- Les bourgeons conjonctivo-vasculaires pourvus d'os-
téoblastes et d'ostéoclastes envahissent le foyer de
nécrose et le remanient (tentative physiologique de cir-
conscrire la lésion et d'induire une réparation)

3.3. EVOLUTION :

- En théorie, le remaniement de la partie osseuse nécro-
sée pourrait aboutir au rétablissement d'une structure
osseuse normale.

- Cependant, la néovascularisation est insuffisante, il
existe un remodelage osseux trés insuffisant et ina-
dapté avec persistance du foyer de nécrose aux pro-
priétés biomécaniques médiocres qui associées aux
contraintes mécaniques, aboutissent a des déforma-
tions irréversibles.

4. PHYSIOPATHOGENIE :

Elle est incompléetement élucidée et est plurifactorielle.

4.1. THEORIE VASCULAIRE :

L'ONA serait la conséquence d'une ischémie des vais-
seaux de la téte fémorale secondaire a plusieurs étiolo-
gies intriquées :

A. LESION DIRECTE DES VAISSEAUX (post-traumatique,
microtraumatismes répétés)

B. OBSTRUCTION INTRAVASCULAIRE par :

- des microembols lipidiques (corticothérapie, dyslipidé-
mie)

- des thrombis lors des crises vaso-occlusives de falci-
formation (drépanocytose)

- Des micro-embolies gazeuses [par l'azote qui reste a
l'état gazeux suite a une brusque décompression at-
mosphérique)

C. COMPRESSION EXTRINSEQUE DES VAISSEAUX par
augmentation de la pression intramédullaire suite a

- Uhypertrophie adipocytaire (corticoides, éthylisme, dys-
lipidémie)

- un cedéme ou des bulles gazeuses (maladie des cais-
sons)

- la prolifération d’histiocytes de surcharge (maladie de
Gaucher).

4.2. AUTRES MECANISMES :

A. TOXICITE CELLULAIRE DIRECTE
DE CERTAINS AGENTS :
corticoides, alcool, radiothérapie.

B. PREDISPOSITION GENETIQUE

5. ETUDE CLINIQUE :

L'ONATF évolue en trois phases successives, de durée
variable. Les signes cliniques ne sont pas spécifiques.

5.1 - STADE DE DEBUT :

Le début peut étre brutal, en coup de poignard ou pro-
gressif. La douleur est de type mécanique augmentée a
la marche, a la station debout et calmée par le repos.
Elle siege dans la région inguinale pouvant irradier a la
face antérieure de la cuisse selon un trajet cruralgique,
a la fesse, au pli de l'aine voire au genou.

L'examen a ce stade est en général normal ou tout au
plus il existe une douleur aux mouvements extrémes de
la hanche.

A ce stade, les radiographies sont normales et c'est
limagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM)
qui permet un diagnostic précoce afin d'éviter le passage
aux stades ultérieurs.

5.2 - STADE DE COXOPATHIE CHRONIQUE :

La douleur peut avoir un retentissement sur la marche

avec une limitation du périmetre de marche qu’il faut

chiffrer. Il peut s’y associer une boiterie.

'examen doit étre comparatif et recherche :

* une amyotrophie du quadriceps.

*une limitation de la mobilité (les rotations sont limitées
en premier)

Certains signes négatifs ont une valeur diagnostique : la
conservation de l'état général, l'absence de fievre et l'ab-
sence d'adénopathie.

5.3 - STADE DE COXOPATHIE CHRONIQUE
INVALIDANTE :

La douleur est invalidante, avec un périmétre de marche
trés réduit. La boiterie est quasi-constante. Il existe une li-
mitation des mouvements de la hanche dans tous les plans.

6. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

6.1. IMAGERIE MEDICALE :

A. LES RADIOGRAPHIES STANDARDS :

'aspect est variable selon le stade d'évolution. La classi-
fication radiologique la plus utilisée est celle en 4 stades
d’ARLET et FICA.

-Stadel: Lesradiographies sont normales. La normalité
du bilan radiologique devant une hanche douloureuse
mécanique doit faire évoquer le diagnostic d’'ONA de la
téte fémorale. Le diagnostic sera confirmé par U'IRM.

- Stade Il : Remaniement de la téte fémorale. Linterligne
articulaire et la sphéricité de la téte sont respectés. Il
peut s'agir : d'une ostéo condensation céphalique iso-
lée, un aspect pommelé hétérogene ou d'une géode
centro somatique.

- Stade Il : Perte de la sphéricité de la téte fémorale
par affaissement de la zone nécrosée. Tournant évolutif
majeur, avec apparition d'une fracture sous-chondrale
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stade Il stade Il

sous forme d'une clarté linéaire en coquille d'ceuf ou
d’une perte de la sphéricité de la téte fémorale. L'évo-
lution est alors défavorable.

- Stade IV : Stade ultime de coxarthrose secondaire.

B.LIRM:

L'IRM est lexamen de choix devant une suspicion
d’ONATF. Elle permet le diagnostic précoce d'ONATF au
stade préradiologique (volume, situation de la nécrose)
et d’analyser la hanche controlatérale pour dépister une
ostéonécrose asymptomatique.

L'image de base de 'ONA est une zone d'hyposignal sur
les séquences pondérées en T1 (fig1) et en T2 (fig 2.
Limage la plus caractéristique est une bande fine d'hy-
posignal en T1 et en T2 allant d'un bord a l'autre de l'os
sous chondral en dessinant une courbe concave vers le
haut. Une ligne d'hypersignal en T2 borde en dedans la
ligne d'hyposignal. Un épanchement articulaire est fré-
quemment observé en hypersignal en T2 (fig 3).

C. LA SCINTIGRAPHIE

Foyer de nécrose : hyposignal
enTletT2

Tissu conjonctivo-vasculaire
HypoT1, hypoT2 parfois
hyperT2 du liseré

Epanchement articulaire :
HypoT1, hyperT2

Edeme sous lésionnel :
HypoT1, hyperT2

Figure 3

stade IV

OSSEUSE.

Elle montre une hyperfixation
trés précoce, intense, mais non
spécifique. Elle a un intérét
dans la recherche d'autres lo-
calisations ou si 'IRM est inac-
cessible.

D- LA TOMODENSITOMETRIE
Précise létendue de la né-
crose. Elle garde certaines in-
dications en préopératoire.

6.2. BIOLOGIE

Il n'y a pas de signes biolo-
giques spécifiques de UONATF.
Il n'existe pas de syndrome
inflammatoire biologique. Le
bilan phosphocalcique est nor-
mal. Il peut exister une hyperli-
pidémie ou une hyperuricémie.

7. EVOLUTION

L'évolution spontanée se fait vers l'aggravation et la dé-
térioration articulaire, surtout en cas d'atteinte de plus
de 30 % de la téte fémorale ou de 2/3 de la surface por-
tante. La bilatéralisation se voit dans 50 % des cas.

8. ETIOLOGIES

L'ONATF peut étre associée a des facteurs de risque plus
qu’a des causes proprement dites.

8.1. FACTEURS DE RISQUES IDENTIFIES

A. LES TRAUMATISMES IMPORTANTS : luxation de la
téte fémorale, aprés réduction d’'une luxation congéni-
tale de la hanche, fracture du col fémoral. LONA est évo-
quée devant une douleur de hanche persistant ou réap-
paraissant au cours de U'évolution.

B. LA CORTICOTHERAPIE :

Il s'agit de fortes doses de cor-
ticoides (a partir de 0,5 mg/kg/j
d'équivalent prednisone) pris
méme pour des durées breves.
Les ONA sont volontiers mul-
tiples et se révélent plusieurs
mois ou années aprés le début
de la prise de corticoides.

C. LA DREPANOCYTOSE :

Elle constitue une cause fréquente en Tunisie pouvant
étre révélatrice de la maladie d'ou lintérét de préciser
lorigine géographique (nord-ouest++) chez tout malade
chez quion évoque le diagnostic d'une ONA et de deman-
der une électrophorése de 'hémoglobine au moindre
doute.

D. LA MALADIE DE GAUCHER.
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E. LA MALADIE DES CAISSONS : LONA prédomine aux
tétes fémorales et humérales. Elle peut étre latente, de
découverte radiologique.

E. AUTRES : alcoolisme, dyslipidémies, connectivites
(maladie lupique++), greffe rénale.

8.2. DES CAUSES PLUS RARES :
A. GROSSESSE ET POST-PARTUM

B. INFECTION PAR LE VIH : par des mécanismes encore
mal compris.

C. AUTRES : chimiothérapies, radiothérapie.

8.3. FORMES IDIOPATHIQUES :

Un quart a un tiers des ostéonécroses est idiopathique. Il
s'agit alors plutét d’hommes de la quarantaine.

9. DIAGNOSTIC

9.1. POSITIF :

Facile sur les radiographies aux stades Il et IlI.

Grace a UIRM, a un stade pré radiologique pendant les
premiers mois d'évolution devant une hanche doulou-
reuse et radiologiquement normale.

9.2. DIFFERENTIEL :

A. STADE DE DEBUT : il faut éliminer devant une hanche

douloureuse avec radiographies normales :

al. Une autre pathologie de la hanche :

* Une algodystrophie ou une fissure de contrainte de la
téte ou du col fémoral. L'IRM peut trancher dans la ma-
jorité des cas

* Périarthrite de la hanche

* Chondromatose
* Une synovite villo-nodulaire
* Une coxite infectieuse ou inflammatoire

a2. Une affection de voisinage : radiculalgie crurale ou

sciatique

B. STADE AVANCE :

- Une coxarthrose débutante, coxite

- Une métastase osseuse condensante surtout en cas de
cancer traité par radiothérapie.

- Tumeurs bénignes : (ostéome ostéoide...)

10. TRAITEMENT :

Le traitement de LONATF est encore mal codifié.

- Soustraire la zone nécrosée a l'appui.
- Favoriser la réhabitation de la zone nécrosée par les
bourgeons conjonctivo-vasculaires.

10.2. LES MOYENS :

A. TRAITEMENT PREVENTIF : lorsque cela est possible

- Eviter les accidents de décompression des plongeurs
en respectant les précautions.

- Eviction des facteurs de risque (éthylisme, correction
des troubles métaboliques, obésité )

- Optimiser le traitement corticoide ([dose minimale effi-
cace et durée la plus courte possible).

- Stabiliser la drépanocytose.

B. MEDICAUX :

- Traitement de la douleur : Antalgiques, AINS.

- Mise en décharge a l'aide de deux cannes anglaises a la
phase aigué. Sa durée est empirique

- Rééducation musculaire et articulaire sans appui (er-
gothérapie, balnéothérapie]

C. CHIRURGICAUX :

- Forage biopsique : Intérét diagnostic et intérét théra-
peutique avant la fracture sous chondrale. Peut étre
associé a un apport de cellules souches de la créte
iliaque.

- Ostéotomie de dérotation : pratiquement abandonnée.

- Prothése totale de hanche (PTH) au stade de coxarth-
rose invalidante

D. AUTRES PERSPECTIVES :

- Des essais par bisphosphonates sont en cours.

- Un traitement par ondes de choc extra-corporelles a
été proposé avec de bons résultats, mais qui néces-
sitent confirmation.

10.3. INDICATIONS :

ILn’y a pas de consensus : les indications dépendent de

l'age, de la tolérance fonctionnelle, de l'étendue de la né-

crose et du stade radiologique

- Stade | : forage biopsique +/- greffe de moelle osseuse.

- Stade Il et lll avec interligne respecté : +/- forage +/-
ostéotomie

- Stade évolué IV : PTH si intolérance et géne fonction-
nelle importante.

11. CONCLUSION

Lostéonécrose de la téte fémorale reste une cause fré-
quente de douleur de hanche et de handicap chez des
sujets relativement jeunes, a lorigine d'environ 10 % des
poses de prothéses de hanches. Elle est généralement
irréversible. Son volume et sa topographie conditionnent
U'évolution vers la déformation de la téte fémorale puis la
coxarthrose secondaire.

ILfauty penser devant une douleur de hanche sur un ter-
rain prédisposé. A un stade précoce, les radiographies
sont normales et U'IRM a les meilleures performances
diagnostiques.

Devant toute ONATF une recherche étiologique s'im-
pose reposant avant tout sur un bon interrogatoire a la
recherche de facteurs de risque : corticothérapie, éthy-
lisme plongé... Un bilan sera demandé selon le contexte
clinique.
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ANNEXE | : STRATEGIE THERAPEUTIQUE DEVANT UNE ONATF

J/ ONATF J/
STADE | STADE Il STADE Ill/ IV

! !

Traitement

Symptomatique symptomatique

Asymptomatique /e L
yme q tolérée tolérée
Simple surveillance IRM Continuer PTH
Pronostic
Favorable Intermédiaire Mauvais
Temporiser F9rage . Idem stades IlI/IV
. Ostéotomie
Antalgiques
Repos
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TESTS D’EVALUATION

Question n°1: Concernant la physiopathologie de lostéonécrose aseptique de la téte fémorale :

A- elle traduit les perturbations de la circulation intra-osseuse de la téte fémorale

B- elle concerne uniquement le tissu osseux et respecte le tissu médullaire

C- la nécrose médullaire précéde habituellement la nécrose trabéculaire

D- la circulation intra-osseuse est interrompue en cas de traumatisme (fracture ou luxation)

E- les adipocytes de la moelle graisseuse sont hypertrophiques en cas d'hypercorticisme, ce qui augmente la pression
intra-médullaire de la téte fémorale

Question n°2 : Concernant les facteurs favorisants de l'ostéonécrose aseptique de la téte fémorale :
A- Les corticoides favorisent la survenue d’'une ostéonécrose, souvent bilatérale

B- Les fractures sous capitales du col fémoral exposent a un risque faible d'ostéonécrose

C- Le tabagisme favorise classiquement la survenue d’une ostéonécrose

D- La maladie de Gaucher représente une des causes les plus fréquentes d ostéonécrose

E- Les thalassémies favorisent la survenue d'une ostéonécrose

Question n°3 : Concernant le diagnostic de l'ostéonécrose de la téte fémorale :

A- Une impotence fonctionnelle importante est possible avec des radiographies normales
B- La limitation de la mobilité de la hanche est habituellement précoce et importante

C- Il existe parfois une hyperclarté sous-chondrale de la téte fémorale sur les radiographies
D- Un méplat de la téte fémorale sur les radiographies traduit la fracture sous-chondrale
E- La scintigraphie osseuse montre une hyperfixation tres spécifique de l'ostéonécrose

Question n°4 : Concernant lintérét de 'IRM en cas d’ostéonécrose de la téte fémorale :

A- LIRM est surtout utile au diagnostic avant la perte de sphéricité de la téte fémorale

B- La sensibilité de U'IRM permet de détecter une ostéonécrose controlatérale asymptomatique
C- Une image en double bande bordant la nécrose sur les séquences en T2 est trés spécifique
D- La topographie et l'étendue de l'ostéonécrose n'ont pas de valeur pronostique

E- Le co(t et la disponibilité de U'IRM limitent son utilisation au cours de l'ostéonécrose

Question n°5 : Concernant le traitement de l'ostéonécrose de la téte fémorale :

A- Le sevrage en alcool et larrét d’'une corticothérapie générale sont préventifs

B- La mise en décharge prévient efficacement la perte de sphéricité de la téte fémorale

C- La tomodensitométrie permet de rechercher une perte de sphéricité de la téte fémorale

D- Le forage est utile en cas de perte de sphéricité de la téte fémorale

E- La prothese totale de hanche est indiquée en cas d’'impotence fonctionnelle et de perte de sphéricité de la téte
fémorale
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LES ALGODYSTROPHIES

Prérequis

Les connaissances préalables requises pour ce minimodule sont :

-Anatomie articulaire
-Arc réflexe en neurologie

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :
1- Définir les algodystrophies

2- Expliquer la physiopathologie de l'algodystrophie
3- Citer les facteurs favorisants des algodystrophies
4- Réunir les arguments cliniques, biologiques et radiologiques en faveur du diagnostic

d'algodystrophie

5- Préciser sur les données cliniques si l'algodystrophie est a la phase chaude, froide ou

séquellaire

6- Préciser lintérét des différents examens d’imagerie dans le diagnostic positif d’algodys-

trophie

7- Reconnaitre les étiologies des algodystrophies
8- Distinguer devant une douleur articulaire d’algodystrophie les autres diagnostics diffé-

rentiels

9- Etablir une stratégie thérapeutique préventive et curative devant un patient atteint d’al-

godystrophie

Activités d’apprentissage
Pour en savoir plus :

EMC : App Locomoteur, Algodystrophie 1999, 14 - 286 -A-10

Rhumatologie. Yves Pawlosky.

Le livre de l'interne Rhumatologie. Daniel Bontoux.

L'actualité rhumatologique 2006.

INTRODUCTION

Lalgodystrophie est une affection fréquente, d’évo-
lution prolongée et de pronostic favorable si elle est
traitée précocement. Elle pose un probléme diagnostic
surtout dans les formes débutantes et atypiques.

1-DEFINITION, GENERALITES :

L'algodystrophie (ALG) ou syndrome douloureux régio-
nal complexe de type | est un syndrome régional, dou-
loureux, vasomoteur et trophique intéressant le tissu
sous-cutané, larticulation, les tissus périarticulaires et
l'os, épargnant le cartilage, le plus souvent d'un membre
ou d'un segment de membre. Elle peut étre primitive ou
secondaire le plus souvent a un traumatisme.

Sa physiopathologie est mal connue. Sa prise en charge
doit étre précoce plutot préventive afin d'éviter les sé-
quelles rétractiles.
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2- EPIDEMIOLOGIE :

A -FREQUENCE :

Motif fréquent de consultation en Rhumatologie.

Sa fréquence exacte est difficile a évaluer, sous-estimée
a cause des formes frustes ou sous diagnostiquées.

B-AGE - SEXE :

Elle survient a tout age dans les 2 sexes avec une pré-
dominance féminine, surtout entre 35 et 65 ans (pic : 40
ans).

C-TERRAIN FAVORISANT :

Dans un quart des cas, l'algodystrophie est essentielle
avec existence d'un terrain favorisant a type de :

e Troubles psychologiques : Anxiété, dépression, conver-
sion hystérique.

e Dyslipémie : Hypertriglycéridémie présente dans 35 %
des cas

* Diabéte

3- PHYSIOPATHOLOGIE :

La physiopathologie de l'algodystrophie reste encore mal
élucidée.

LALG comporte des troubles vasomoteurs réflexes. Elle
traduit une réponse anormale par son intensité et sa du-
rée du systeme nerveux avec des troubles de la microcir-
culation sans syndrome inflammatoire.

Il existe plusieurs théories.

A -THEORIE DE LERICHE :

La théorie de Leriche longtemps admise est actuelle-

ment controversée. Cette théorie avance lhypothese

d'un déreglement localisé particuliérement intense et
durable du systéme nerveux végétatif par lintermé-

diaire a un arc réflexe (Annexe 1).

- Voie afférente : nerf sensitif qui part du site lésionnel
vers la corne postérieure de la moelle.

- Centre : formation végétative au niveau de la corne pos-
térieure de la moelle.

- Voie efférente : fibres sympathiques post-ganglion-
naires.

- Conséquence du déreglement du systeme nerveux vé-
gétatif :

L'hyperactivité du systéme nerveux sympathique im-

pligue une perturbation vasomotrice variable dans le

temps avec évolution spontanée en 3 phases :

¢ Phase | : Caractérisée par une hyperperméabilité mi-
crovasculaire régionale [stase circulatoire expliquant
lcedeme des parties molles et des structures pro-
fondes (os, synoviale, tissus périarticulaires)

e Phase Il : La prolongation de la stase circulatoire fait
apparaitre un épaississement vasculaire, une fibrose
locale et des modifications du tissu osseux (Ostéopo-
rose)

¢ Phase Il : Stade atrophique potentiellement irréver-
sible.

B-DYSFONCTIONNEMENT DE LAFIBREC :
Cette théorie a été proposée pour expliquer le méca-
nisme des ALG ne mettant pas en jeu une fibre sensitive.

En fait, la fibre C non myélinisée peut étre activée par
des stimulations a point de départ viscéral, articulaire ou
vasculaire. Il en résulte une libération de neuromédia-
teurs a lorigine d'une importante stase vasculaire.

C-NOUVELLES THEORIES :

CONCEPT DES NEUROMEDIATEURS

La conception de la physiopathologie de UALG a évolué.
Limplication du systéme sympathique dans le dévelop-
pement et/ou le maintien de LALG qui était jusque la un
dogme a été remis en cause. Il ne s'agit pas de lexagé-
ration du tonus sympathique comme il a été longtemps
admis et décrit par Leriche en 1916, mais probablement
une exagération de la sensibilité aux catécholamines
consécutive a la dénervation sympathique et ceux par
augmentation du nombre et/ou de sensibilité des adré-
norécepteurs axonaux périphériques.

4-ETUDE CLINIQUE :

Type de description : Algodystrophie du membre supé-
rieur de Uadulte

= « Syndrome épaule - main ».

C'est la forme la plus fréquente et la plus caractéris-
tique. Elle évolue classiqguement en 3 phases successives
(Dchaude,D froide, D séquellaire) qu’il est parfois difficile
a discerner, car la durée respective des trois phases est
tres variable d’un sujet a un autre. Une ou méme deux de
ces phases peuvent manquer.

L'atteinte de la main ou de U'épaule peut étre isolée. 'at-
teinte du coude est rare.

A-PHASE | : phase chaude = dure quelques semaines
a 3 mois :

Certains patients passent directement au stade 2.

Le début est souvent progressif rarement brutal dominé
par la douleur.

-LATTEINTE DE LA MAIN EST LA 1 EN DATE :

La Douleur : s'étend autour d’une région articulaire sans
territoire ni limite, ressentie sous forme d'un élance-
ment, fourmillement, picotement ou brdlure. Elle est
permanente, présente méme au repos et la nuit, d’inten-
sité variable. Il peut s'y associer une hyperesthésie, une
allodynie ou une hyperalgésie et parfois un syndrome du
canal carpien.

Les troubles vasomoteurs : se manifestent par une tu-
méfaction, une hypersudation, rougeur cutanée et aug-
mentation de la chaleur locale.

L'cedéme : est assez ferme siégeant au niveau des tissus
mous périarticulaires aggravé pour la position déclive.

Une modification des phanéres est notée a type d hyper-
trichose avec une pousse des ongles.

Lenraidissement du poignet et des doigts :

Poignets : Limitation de la mobilité en flexion et exten-
sion avec une attitude antalgique en demi-flexion.
Doigts : Attitude antalgique en légére flexion des doigts
avec des mouvements de flexion ou d’extension impos-
sible, le pouce est généralement épargné.
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-LATTEINTE DE LEPAULE :

Elle peut survenir en méme temps que latteinte de la
main ou quelques jours ou semaines apres. Elle se ma-
nifeste par une douleur a la mobilisation de l'épaule avec
une irradiation possible au bras. Il n'existe pas de mo-
dification cutanée puisque l'épaule est une articulation
profonde.

Examen : limitation surtout en abduction et en rotation
externe, active du fait de la douleur.

Signes négatifs : Absence de fievre, d’adénopa-
thies, de signes généraux ou de syndromes neu-
rologiques

Le diagnostic d’AGD doit étre fait a ce stade, car le traite-
ment permettrait d'écourter l'évolution et le passage aux
stades ultérieurs et aux risques de séquelles.

B-PHASE Il : PHASE FROIDE (DURE PLUSIEURS MOIS,

PARFOIS UNE ANNEE) :

La succession phase chaude, phase froide est cepen-

dantinconstante. Les phases froides initiales n"étant pas

rares, mode de début dans 22 % des cas.

Les manifestations de la phase chaude diminuent pro-

gressivement :

e | a douleur diminue, mais peut persister uniqguement
aux mouvements.

e 'impotence fonctionnelle peut durer plusieurs mois.

e Les troubles vasomoteurs et l'cedeme diminuent.

On voit apparaitre des troubles de la trophicité tissulaire

(peau seche, froide, cyanosée] et une rétraction capsu-

laire, tendineuse et ligamentaire réalisent a la main une

peau d'allure sclérodermiforme et a U'épaule une cap-

sulite rétractile. Les modifications des phaneres peuvent

persister.

C- PHASE Il : PHASE SEQUELLAIRE :

Elle s'installe progressivement, quelques semaines,
mois ou années apres la 2e phase. Les douleurs et les
troubles vasomoteurs régressent. Des lésions tissulaires
irréversibles surviennent aux extrémités avec une peau
brillante, fine, pale et un tissu sous-cutané atrophique.
Les séquelles rétractiles sont fréquentes a type d"épais-
sissement, d'atrophie et de fibrose des fascias, des apo-
névroses, des ligaments et des tendons réalisant des
rétractions a type de griffe cubitale.

Al'épaule : une récupération de la mobilité articulaire est
possible sinon un enraidissement peut persister.

5-EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

A -BIOLOGIE :

ILn'y a pas d'anomalies biologiques caractéristiques de

lAGD.

* Pas de syndrome inflammatoire.

e Calcémie, phosphorémie, Phosphatase alcaline : pas
d'anomalies

* Si un épanchement articulaire est présent, sa ponction
montre un liquide de type mécanique (< 1000 éléments/
mm?).

Par ailleurs, il faut vérifier s'il existe une hyperglycémie
ou une hypertriglycéridémie. Des perturbations en rap-
port avec une étiologie peuvent étre observées.

B-IMAGERIE :

-RADIOGRAPHIES STANDARD :

Les signes radiologiques sont d'une grande importance,
mais ils sont tardifs, inconstants, d'intensité, d’extension
et d'aspect trés variables.

[l faut réaliser des clichés comparatifs, si possible sur la
méme plaque.

Un retard radio clinique d’au moins 3 a 4 semaines est
habituel d'ou lintérét de répéter les clichés comparatifs.

e Signes radiologiques :

-Hypertransparence osseuse : signe le plus évocateur
Prédomine aux régions sous chondrales

Prend 2 aspects a type de déminéralisation homogéne
non spécifique ou hétérogéne, trabéculaire, moucheté
micro ou macropolygéodique.

L'étendue de Uhypertransparence est variable, soit loca-
lisée a une zone épiphysaire sous chondrale ou débor-
dante aux métaphyses, diaphyses avec amincissement
des corticales.

Lintensité est tres variable, soit un aspect subnormal
ou aspect d'ostéoporose intense avec une véritable os-
téolyse (segment fantome).

3 signes négatifs importants : contours osseux
nets, pas de condensation osseuse, pas de pin-
cement de Uinterligne articulaire.

L'hypertransparence osseuse peut persister plusieurs
mois apres la guérison.

-IRM :

La scintigraphie ou au mieux U'IRM ne sont pas systéma-
tique, ils sont demandés en cas de doute diagnostique
a cause d'un site anatomique inhabituel ou en cas de
diagnostic précoce ou une évaluation locorégionale (pro-
bleme médico-légall.

L'IRM révele des signes trés précoces qui précédent les
anomalies scintigraphiques.

En phase chaude : il s'agit d'un Hypo signal T1 diffus,
étendu, aux limites floues (secondaire a l'cedéme médul-
laire transitoire), hyper signal T2 et rehaussement apres
injection de Gadolinium. L'IRM explore aussi les tissus
superficiels périarticulaires, synoviaux et 'épanchement
synovial transitoire

En phase froide : [IRM est normale (pas d'cedéme mé-
dullaire intraosseux).

-Scintigraphie : aux bisphosphonates marqués au Tc99
La scintigraphie a un intérét en cas de formes multifo-
cales ou asymptomatiques.

A la phase chaude : hyperfixation précoce que ce soit aux
temps précoces vasculaire ou tardif tissulaires (reflet de
lactivité ostéoblastique). Lhyper fixation est un signe
précoce, sensible, durable, mais non spécifique.

En phase scléroatrophique : elle peut montrer une nor-
mo ou une hypofixation.
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-Scanner : pas d'intérét
L'étude de l'os a peu d'intérét, car le retentissement osseux
du trouble vasomoteur est toujours relativement tardif.

6-FORMES CLINIQUES : NOMBREUSES

A-FORMES ETIOLOGIQUES : formes les plus fré-
quentes

L'algodystrophie est secondaire a une cause dans plus de
70 % des cas. Dans plus de 25 % des cas, on ne retrouve
aucune cause a l'algodystrophie.

-FORMES TRAUMATIQUES : +++

Le traumatisme est la cause la plus fréquente de l'algo-

dystrophie (50 % des cas). Il peut s'agir de :

e Fractures de membres quels que soient leurs localisa-
tions, leurs origines

* Acte chirurgical (orthopédique, thoracique, vasculaire)

e Contusion aprés un choc direct, chute, mouvement
brusque.

Mais, il n'existe pas de parallélisme entre lintensité du

traumatisme et la survenue de l'algodystrophie

Sur le plan pratique, il faut systématiquement évoquer

une ALG devant :

e Un traumatisme qui reste trop longtemps douloureux

e Une rééducation qui est ou qui devient douloureuse

* Une douleur sous platre (apres avoir éliminé une phlé-
bite ou un syndrome de compression).

e Une douleur d’une région articulaire d’origine non évi-
dente (rechercher la notion d'un traumatisme récent
parfois oublié).

-FORMES NON TRAUMATIQUES :

En cas d'absence de traumatisme initial sur Uappareil
locomoteur, les différentes causes d'algodystrophie
sont :

Affections de l'appareil locomoteur : arthrite septique,
inflammatoire ou métabolique, tumeurs.

Neurologiques :

D'origines centrales (hémiplégies, accidents vasculaires
cérébral, Méningiome, traumatisme cranien...)
D'origines périphériques (Radiculalgie, zona...)

Médicamenteuses :

Barbituriques : Phénobarbital (rhumatisme gardéna-
lique) : atteinte bilatérale des membres supérieurs.
Anti-tuberculeux : INH +++ ou éthambutol : évolution gé-
néralement favorable aprés arrét du traitement

lode 131, ciclosporine, antirétroviraux

Cardiovasculaires insuffisance coronaire et [DM,
chirurgie cardiaque, artérite, phlébite

Pleuropulmonaires : Cancer broncho-pulmonaire sur-
tout de l'apex, pneumothorax, traumatisme thoracique

B-FORMES TOPOGRAPHIQUES :

e Membres supérieurs : Les localisations les plus fré-
guentes sont la main et ['épaule +++ (Syndrome épaule-
main = association fréquente).

La localisation au coude est exceptionnelle.

e Membres inférieurs :

L'atteinte est monoarticulaire dans 70 % des cas et
touche avec une fréquence décroissante le pied, le ge-
nou et la hanche.

L'AGD du pied :

Elle peut se traduire par des tableaux cliniques multi-
ples. Il peut s'agir de pied dallure tres infiltrée avec
cedéme ou au contraire une impotence douloureuse du
pied sans anomalie objective ou seulement une hyperes-
thésie cutanée. A la radiographie, Uhypertransparence
osseuse est trés hétérogene.

L'évolution de VAGD du pied est favorable, mais fréquem-
ment trés prolongée (un an ou deux ans méme plus) avec
possibilité de séquelles trophiques a type de fibrose et de
rétraction aponévrotique : pied varus équin.

LAGD du genou :

Elle se présente comme une arthropathie douloureuse
avec des tableaux cliniques qui peuvent simuler la plu-
part des étiologies des arthropathies du genou (tableau
d'un genou douloureux isolé, tableau d'arthrite aigué
avec des signes d’infiltration locaux, tableau d'hydar-
throse).

L'évolution de UAGD du genou est habituellement moins
sévere que celle du pied ou de la main, la guérison sans
séquelles est alors obtenue en moins d'une année.
L'AGD de la hanche :

Elle est la moins frégquente, mais pose des problémes
diagnostiques avec l'ostéonécrose aseptique de la téte
fémorale dont le traitement est différent, d'ou lintérét
de UIRM. Elle survient le plus souvent chez la femme en-
ceinte ou aprés accouchement. Elle réalise un tableau
de coxopathie avec douleur a la marche et lors des mou-
vements actifs. L'évolution est habituellement favorable
vers une guérison totale et sans séquelles en 3 a 6 mois.

C-FORMES SELON LE TERRAIN :

FORME DE LENFANT : rare et souvent méconnue

Elle comporte quelques particularités :

Il existe une hypothermie locale régionale d’emblée a la
phase aigué avec parfois un tableau d'ischémie aigué ar-
térielle

Les radios sont normales dans 70 % des cas.

Une hypofixation est observée d’emblée a la scintigra-
phie dans les 2/3 des cas.

Elle est moins sévere que chez l'adulte et la guérison est
habituelle.

LAGD DE LA FEMME ENCEINTE

Elle survient générale au dernier trimestre de la gros-
sesse ou parfois aprés l'accouchement. Elle touche le
plus souvent la hanche et peut étre bilatérale. L'évolution
est habituellement résolutive en quelques semaines a 2
a 4 mois, aprés une accentuation fréquente lors de lac-
couchement. Elle peut se compliquer dans 25 % des cas
de fractures du col fémoral.

D-FORMES SYMPTOMATIQUES :
ALGODYSTROPHIE FROIDE D’EMBLEE :

C'est la forme la plus fréquente chez lUenfant et l'ado-
lescent, possible chez l'adulte jeune avec une prédomi-
nance féminine. La présentation clinique prend lallure
d'une ischémie de membre (souvent membre inférieur).
La déminéralisation radiologique est retardée (plusieurs
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mois), absente dans 60 % des cas. LIRM est normale (pas
d'cedéme intra médullaire). La Scintigraphie osseuse
montre une hypofixation aux temps précoce et tardif.

FORMES INCOMPLETES : Atteinte isolée parties molles/
capsule/aponévroses, tendons synoviales

FORMES PARTIELLES : partie d'une articulation, d'un
doigt.

FORMES PARCELLAIRES : atteinte d'une parcelle d'os
avec une hyperfixation intense et localisée posant un
probléme de diagnostic différentiel avec les tumeurs os-
seuses ou les ostéonécroses aseptiques.

FORMES FRUSTRES d’'évolution spontanée bréve gué-
rissant sans traitement.

FORMES RECIDIVANTES : rares.

Formes extensives : il faut rechercher une cause iatro-
gene ou une affection maligne ou un rhumatisme gar-
dénélique.

7-DIAGNOSTIC POSITIF

Aucun des signes cliniques ou paracliniques pris iso-

[ément n'est spécifique. Seule lassociation des signes

permet de porter le diagnostic d'ALG :

1) Clinique : douleur d'allure inflammatoire sur une ré-
gion articulaire

2] Radiologique : hypertransparence localisée avec les
signes négatifs

3] Biologique : absence de signes biologiques d'inflam-
mation

4) IRM [Hyposignal T1diffus, Hypersignal T2)

5] Isotopique (hyper fixation).

6) Evolutive : Evolution régressive avec ou sans sé-
quelles.

8-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

A-A LA FORME CHAUDE peut mimer:

-Toutes les maladies articulaires (arthrite rhumatismale,
microcristalline ou infectieuse)

-Les maladies osseuses a type d'ostéonécrose [téte fé-
morale, condyle interne), de fractures de fatigue ou de
tumeurs osseuses d'ou lintérét de U'IRM.

-Thromboses veineuses.

B-A LA FORME FROIDE : sclérodermie, maladie de

Dupuytren, main diabétique.

C- ATOUTES LES PHASES :

-L'ONA

-Les diagnostics a versant neurologique : causalgie, syn-
drome de conversion somatique, hystérie, simulation

9-EVOLUTION- PRONOSTIC

L'évolution est souvent favorable avec un bon pronostic,
mais elle est variable d'un sujet a l'autre. La Guérison
est obtenue le plus souvent en quelques mois a 2 années
(parfois plus), sans séquelles dans la trés grande majo-
rité des cas.

Des séquelles sont possibles a type de raideur doulou-
reuse, d'atrophie, d'ostéoporose, d'hyperpathie, d'allo-
dynie ou de démarche pseudo-paralytique.

La récidive est rare au méme site. Cependant, des ALG
récidivantes pluri focales ont été décrites avec soit une
guérison entre les différentes atteintes soit une évolution
d'un seul tenant.

10-TRAITEMENT

A -BUT:

e Prévenir la survenue de LALG

e | utter contre la douleur et les anomalies vasomotrices.

e Prévenir linstallation des séquelles a type de rétrac-
tions capsulaires, ligamentaires aponévrotiques ou
tendineuses

B-MOYENS :

L'arsenal thérapeutique est assez vaste, mais empirique.
Il n'y pas de traitement spécifique avec autorisation de
mise sur le marché (AMM] dans lalgodystrophie d'ou
lintérét des mesures de prévention primaire.

-MESURES GENERALES : REPOS - DECHARGE +++
Arrét du traitement inducteur

-TRAITEMENT MEDICAMENTEUX :
-Antalgiques : Niveau I, Il et méme Ill : nécessaires,
mais insuffisants
-AINS : peu efficaces.
- Corticoides : Par voie locale : infiltration intra articu-
laire surtout au niveau de 'épaule
-Calcitonine : Action vasomotrice et antalgique central
et anti-ostéoclastiques.
Utilisée depuis 2004 hors AMM. Largement utilisée avec,
de facon empirique et pour certains patients, limpres-
sion d'une efficacité antalgique. Toutefois en l'absence
de données suffisantes de son efficacité son indication
pour le traitement de l'algodystrophie n'a pas été main-
tenue.

PROTOCOLE DE PRESCRIPTION :

e phase d'attaque : = une injection de 100 Ul/j en s/c pen-
dant 10 a 15 jours

¢ phase d'entretien : une injection de 100 Ul 3 fois par
semaine pendant un mois.

En labsence d’amélioration, Il ne faut pas continuer la

prescription de calcitonine pendant des semaines et des

mois.

EFFETS SECONDAIRES : nausée, flush, céphalée, ver-
tige.

-Les Bisphosphonates :

Proposés en raison de leur activité anti-ostéoclastique et
de leur effet inhibiteur des cytokines pro-inflammatoires
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Trois molécules ont été testées :

* Clodronate (Clastoban) : a la dose de 300 mg IV pen-
dant 10 jours

 pamidronate (Aredia) : 60 mg IV/jour x 3 jours

* Alendronate (Fosamax) : 7,5 mg IV/jour x 3 jours

Les résultats sont encourageants avec une diminution

significative des douleurs et de lcedéme. Ces molécules

sont utilisées hors AMM.

-Antidépresseurs ou Anxiolytiques :

Benzodiazépines : Valium : 15 mg/j.

Antidépresseurs Tri cycliques : Anafranil = 50 a 100 mg/

-Vasodilatateurs : par voie générale ou locale

Par voie générale : B bloquants, Dihydroergotamine, Bu-

flomédil et griséofulvine

Par voie locale : Blocs régionaux sympathiques a la gau-

nidine ou buflomédil

-Anesthésiques locaux : La Ketamine : anesthésique lo-

cal, antagonistes des récepteurs NMDA situés en péri-

phérie dans lintégration des informations nociceptives.

Intéressant lorsque la composante neuropathique pré-

domine.

IV 1 mg/kg/jour pendant 33 5 jours. Oral 50 a 100 mg/j en

3 prises. Péridurale 10 a 30 mg/j en continu

Effets secondaires : sédation, hypotension systolique,

céphalée, vomissement, utilisation en milieu hospitalier,

effets psychodysleptiques.

Autres anesthésiques : créme EMLA, capsaicine et lido-

caine

-TRAITEMENT PHYSIQUE : ++++

Occupe une place importante

Mise au repos haors contrainte du segment du membre
atteint (canne anglaise ; membre surélevé).

La rééducation est débutée prudemment et progressive-
ment avec des exercices de mobilisation active et passive
visant a lutter contre Uenraidissement avec la regle de la
non-douleur.

Elle est associée a une physiothérapie a visée circula-
toire (bain écossais) et un drainage de l'cedéme.

La balnéothérapie peut étre proposée ainsi que des at-
telles afin de prévenir les attitudes vicieuses.
-Psychothérapie : nécessaire chez le patient qui conti-
nue a souffrir.

-Mesures préventives :

Prise en charge précoce et efficace de la douleur apres
un traumatisme, une chirurgie+++

Remise en cause des techniques invasives si elles ne
sont pas justifiées par le tableau clinique

e Surveillance réguliere des patients sous contention

e Immobilisation aussi courte que possible

e Rééducation douce+ précoce

e Traitement des facteurs favorisant

C-INDICATIONS :

-DES QUE LE DIAGNOSTIC EST POSE :

Décharge

Physiothérapie + drainage de l'cedéme

AA +- infiltration locale de corticoides

Calcitonine

Rééducation progressive doit étre poursuivie progressi-
vement et trés prudemment.

-AU COURS DE LA ¢ SCLEREUSE :

Le traitement physique est de principe avec : Etirements
progressifs et répétés, Exercice de posture, Hydro kiné-
sithérapie en piscine chaude.

-EN CAS D’ECHEC : on peut proposer des blocs sympa-
thigues au Fonzylane : 2 a 6 blocs en 48 h d'intervalle ou
les bisphosphonates.

-S| FORMES SEVERES : association de traitement anti-
dépresseur.

CONCLUSION :

-L'algodystrophie est un syndrome douloureux et tro-
phique locorégional de mécanisme complexe, faisant
intervenir probablement un déreglement du systeme
nerveux végétatif. Le diagnostic est facile devant un en-
semble d’arguments anamnésiques, cliniques, radiolo-
gigues, biologiques et isotopiques.

-L"évolution est souvent capricieuse, plus au moins lon-
gue.

-La guérison se fait au bout de quelques mois a années
parfois au prix de séquelles.

-Cette évolution peut étre écourtée par une prise en
charge pluridisciplinaire en insistant sur la place de la
rééducation et de la psychothérapie.
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ANNEXE | : PHYSIOPATHOLOGIE DE LALGODYSTROPHIE

Facteurs étiologiques
facteurs de risque +-

Algie prolongée

Nerfs sensitifs

Formations végétatives de la corne

postérieure

de la moelle

Capillaires

Stase+dilatation+hyperpression

Ralentissement circulat

oire de la région atteinte

Ralentissement du métabolisme local

TESTS D’EVALUATION

Question n°1 : Parmi les propositions suivantes lesquelle(s) sont justes:

Au cours de lalgodystrophie

A-une radiographie normale permet déliminer le diagnostic
B-les radiographies montrent une hypertransparence osseuse homogéne spécifique

C-UIRM permet de montrer des signes plus précoces que la scintigraphie

D-les radiographies montrent un pincement articulaire

E-Toutes les réponses sont fausses

Question 2 : Citer les facteurs favorisants des algodystrophi

es
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PATHOLOGIE ABARTICULAIRE DE LEPAULE

Prérequis

- Cours d’Anatomie de l'épaule (PCEM1, Théme: V)
- Anatomie de l'appareil locomoteur. Medecine-sciences Flammarion

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1- Préciser les diagnostics étiologiques d’une épaule douloureuse abarticulaire.
2- Réunir les différents arguments cliniques et para cliniques permettant de poser le dia-

gnostic de chacune de ces quatre entités.

3- Enumérer les principaux diagnostics différentiels d’'une atteinte abarticulaire de l'épaule.
4- Indiquer les différentes modalités évolutives de chacune de ces entités.
5- Connaitre les moyens thérapeutiques adaptés a chaque entité clinique (médicaments,

gestes techniques, rééducation, chirurgie)

Activités d’apprentissage
- Lecture du document de base

- EMC appareil locomoteur 2008 ; 14-350-A-10

INTRODUCTION

La pathologie abarticulaire de Uépaule est trés fré-

quente et représente la premiére cause de consulta-

tion pour une douleur de U'épaule. Elle inclut :

- les tendinopathies non rompues non calcifiantes de la
coiffe.

- les tendinopathies non rompues calcifiantes de la
coiffe des rotateurs ou épaule aigué hyperalgique

- les tendinopathies rompues de la coiffe

- la capsulite rétractile de Uépaule.

Muscles rototeurs

Acromion courts de ['épaule

Bourse sereuse
S0us-acromio-
deltoidienne

Tendon du
long biceps

Fig1 : coupe frontale de ['épaule

|. RAPPEL ANATOMIQUE

Larticulation de Uépaule est complexe et formée par
cing articulations : trois sont vraies : larticulation sca-
pulo-humérale (gléno-humérale] articulation trés mo-
bile et peu emboitée, les articulations sterno-costo-cla-
viculaire et acromio-claviculaire qui n‘autorisent que de
petits mouvements. Les deux autres sont de fausses
articulations, car elles ne comportent pas de cartilage :
la scapulo-thoracique fait glisser la scapula sur la cage
thoracique. La sous acromio-deltoidienne est une bourse
séreuse de glissement entre le manchon capsulo-tendi-
neux de la coiffe des rotateurs, traversés par le tendon
du long biceps entouré de sa gaine (trajet intra-articu-
laire) et le ligament acromio-coracoidien (fig1).

La capsule articulaire fibreuse s'insere au pourtour de
Uarticulation et comporte 3 recessus visibles a l'arthro-
graphie. Les muscles de la coiffe des rotateurs sont : le
supra-épineux, linfraépieu, le petit rond et le subscapu-
laire. La coiffe des rotateurs recentre et stabilise la téte
dans la glene.

Toutes les lésions dégénératives ou traumatiques des
tendons, des bourses séreuses, ou de la capsule peu-
vent étre responsables de pathologie abarticulaire de
Uépaule.
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Il. ETUDE CLINIQUE

LEPAULE DOULOUREUSE SIMPLE :

C'est l'expression clinique des tendinopathies non rom-
pues non calcifiantes de la coiffe.

Elle correspond aux tendinites de l'épaule qui sont en
rapport avec des microtraumatismes des tendons de la
coiffe dus a un arc coraco-acromial rigide et agressif.
Les douleurs scapulaires peuvent apparaitre sans cause
évidente ou a la suite d'un surmenage inhabituel de
'épaule : activités professionnelles, de loisir (jardinage,
bricolage), ou sportives. La douleur est modérée, d'ho-
raire mécanique déclenchée par lactivité physique,
et céde a larrét de celle-ci. Parfois, elle est sourde et
constante avec une recrudescence nocturne, mais sans
dérouillage matinal.

L'examen clinique toujours bilatéral et comparatif ne
montre pas de véritable limitation articulaire, mais il
existe une géne dans certains mouvements usuels (ha-
billement, toilette, exercices professionnels ou sportifs)
en raison de la douleur provoquée par la mobilisation.
La palpation a pour but de rechercher des points dou-
loureux tendineux. Certaines manceuvres spécifiques
sont réalisées a la recherche de signes de conflit entre
les tendons de la coiffe et l'arc coraco-acromial et per-
mettent de localiser le tendon [ésé.

Mise en évidence de signes de conflit sous acromial : 3

tests sont disponibles.

- Impingement syndrome ou signe de Neer (littérale-
ment syndrome de coincement] : Elevation antérieure
passive du bras en rotation interne, main en pronation,
omoplate bloquée provoque une douleur toujours au
méme angle entre 60° et 120°.

e

Fig 2 : signe de Neer

- Test de Hawkins : Bras en élévation antérieure passive
de 90°, coude fléchi a 90° et avant-bras a l'horizontale,
l'examinateur effectue des mouvements de rotation in-
terne de 'épaule en abaissant lavant-bras. L'apparition
de douleurs antérieures signifie que le test est positif. Fig

3 : Test de Hawkins

- Test de Yokum : Le sujet repose sa main sur son épaule
controlatérale, bras a 90° d'élévation antérieure. Lexa-
minateur s'oppose a l'élévation du coude au-dessus de
Uhorizontale. Le test est positif si apparition de dou-
leurs antérieures.

Fig 4 : Test de Yocum

Tests tendineux spécifiques

- Manceuvre de Jobe : per-
met de tester le tendon su-
pra- épineux : Elevation an-
térieure contrariée du bras
(30° vers lavant] a 90° d'ab-
duction, paumes en arriere
provoque une douleur : signe
de tendinite du supra épi-
neux

- Manceuvre de Patte : permet
de tester le tendon infraé-
pineux Rotation externe
contrariée du bras en abduc-
tion a 90° provoque une dou-
leur : tendinite de Uinfraépi-
neux

Fig 6 : manceuvre de Patte

- Palm up test : permet de tes-
ter le long biceps. Membre
supérieur a 90° d'élévation
antérieure, coude étendu, "
en supination : résistance a
un mouvement d'élévation
antérieure réveille une dou- @
leur a la face antérieure de
'épaule : tendinite du long
biceps
Fig 7 : Palm up test

- Test de Gerber (lift-of test] : permet de tester le subs-
capulaire. Rotation interne du bras contrariée : Main
derriére le dos, avant-bras fléchi a 90°, le patient doit
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décoller la main de son dos. La douleur provoquée
signe une tendinite du subscapulaire

Fig 8 : Test de Gerber

- Le Press belly test : permet de tester le subscapulaire.
On demande au patient d'appuyer sur son ventre (bel-
ly) avec la paume de la main en décollant le coude du
corps. S'il ramene le coude au corps, le test est posi-

@

Fig 10 : Press belly test
Les tests de la coiffe sont douloureux, mais avec une ré-
sistance normale. La tendinite du supra-épineux est de
loin la plus fréquente.

A. LA RADIOGRAPHIE est le plus souvent normale. On
peut, toutefois, voir apparaitre une condensation du tro-
chiter (fig. 2). Parfois la radiographie montre la présence
de calcifications périarticulaires, uniques ou multiples se
projetant dans 'espace sous acromial. Ces calcifications
ne sont parfois visibles qu'au spot lumineux.

Le diagnostic différentiel est essentiellement représenté
par les névralgies cervico-brachiales de topographie C5.

Fig. 2 : Rx de 'épaule de face; Condensation du trochiter

B. LEVOLUTION peut se faire vers une régression sponta-
née. Elle peut se faire également vers un tableau d'épaule
pseudo paralytique ou d'épaule aigué hyperalgique.

C. LE TRAITEMENT comprend

- la mise au repos de U'épaule

- les AINS et Uapplication d'une vessie de glace

- Sinon, les infiltrations de corticoides sont efficaces.

- Traitement physique : Une physiothérapie et une réé-
ducation seront proposées pour réduire le conflit sous
acromial par un recentrage de la téte humérale.

2.2 LEPAULE PSEUDO PARALYTIQUE :

C’est Uexpression clinique des tendinopathies rompues
de la coiffe. La lésion de la coiffe peut étre spontanée ou
se constituer progressivement a loccasion de microtrau-
matismes ou brutalement a la suite d'un traumatisme
(chez le jeune sportif par exemple). Elle est responsable
d'une scapulalgie d’horaire mécanique. Le tableau cli-
nique est caractérisé par un contraste entre la limitation
des mouvements actifs et la normalité de la mobilisation
passive de l'épaule.

A. LIMAGERIE :

- Laradiographie standard de l'épaule en rotation neutre,
rotation interne et externe est habituellement normale.
On peut voir une ascension de la téte humérale avec
diminution de l'épaisseur de l'espace sous acromial in-
férieur a 7 mm et un remaniement du trochiter (fig. 3)

- L'échographie, réalisée par des mains expertes affirme
le diagnostic en objectivant la rupture d’un ou plusieurs
tendons de la coiffe.

- L'IRM : constitue actuellement un excellent moyen
pour explorer la coiffe des rotateurs au stade de début
comme aux stades de lésions avancées. Elle permet
une structure fine de la structure tendineuse et est effi-
cace pour le diagnostic de la plupart des ruptures de la
coiffe. Elle évalue également la dégénérescence grais-
seuse des fibres musculaires de la coiffe qui est un élé-
ment important d"évaluation de lamyotrophie.

Fig. 3 : réduction de 'espace sous acromial

- L'arthrographie : Bien que non indispensable, permet
de confirmer le diagnostic de perforation de la coiffe
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des rotateurs en montrant une fuite du liquide de
contraste de la cavité articulaire vers la bourse séreuse
sous acromio-deltoidienne, qu'il remplit (fig. 4,5).

Pathologie péri- juxta- et ab-articulaire

Gaine du
long biceps
Figure 4 :
Arthrographie
normale
Récessus
inférieur
Opacification de la bourse
Sereuse Sous acromio-
deltoldnen\ne
Figure 5 : Ar-
thrographie de

Gaine —\
du long
biceps

U'épaule : rup-
ture de la coiffe
des rotateurs

[EPP]

\
Ascension dela
téte humeérale

Récessus inférieur

Larthroscanner est actuellement l'examen de choix
dans le cadre du bilan préopératoire en précisant l'éten-
due des lésions et le stade de dégénérescence grais-
seuse qui conditionne la chirurgie

B. TRAITEMENT :

Une récupération peut étre obtenue aprés une rééduca-
tion appropriée. Elle constitue la thérapeutique de choix
chez le sujet 4gé. La suture chirurgicale, essentiellement
indiquée chez le jeune, peut étre réalisée sous arthros-
copie.

2.3 LEPAULE AIGUE HYPERALGIQUE :
C'est l'expression clinique des tendinopathies non rom-
pues calcifiantes de la coiffe des rotateurs. La douleur
est en rapport avec une bursite micro cristalline sous
deltoidienne induite par la migration des calcifications
tendineuses dans la bourse séreuse. Ces calcifications
sont composées de microcristaux d’hydroxyapatite.

Le début est habituellement brusque. Il se fait par :

- une douleur scapulaire violente et insomniante

- une géne fonctionnelle brutale et quasi totale. Latti-
tude prise par le patient ressemble a celle prise par les
traumatisés du membre supérieur. La mobilisation de
'épaule est particulierement douloureuse.

- Parfois, on releve des signes inflammatoires locaux,
voire une fébricule et des frissons. Ce tableau aigu peut
faire craindre une arthrite septique. Mais labsence
d’hyperleucocytose et la normalité de VS plaident
contre ce diagnostic.

A. LES RADIOGRAPHIES :

La radio montre la présence de calcifications dans la
bourse sous acromio-deltoidienne (fig. 6).

Fig 6 : Rx de
U'épaule de
face;
Calcification de
la bourse sous
acromiale

B. LEVOLUTION :

L'épaule aigué hyperalgique guérit en quelques jours
a quelques semaines. La récidive reste possible et est
d’autant plus fréquente que la rupture de la calcification
est partielle. La recherche d'autres calcifications ten-
dineuses, aux sieges classiques de celles-ci, simpose
(épaule controlatérale, bassin, etc.). Cette entité rentre
alors dans le cadre de la maladie des calcifications tendi-
neuses multiples ou rhumatisme a hydroxyapatite.

C.LE TRAITEMENT COMPREND :

- le repos (immobilisation de 4 a 10 jours), une vessie de
glace sur 'épaule

- la colchicine, a la dose de 3 cp/j le Ter jour puis 2 cp/j
pendant 2 jours puis 1 cp/j par la suite

- Les AINS par voie générale sont également efficaces

- A distance de laccés douloureux aigu, certains au-
teurs préconisent une aspiration de la calcification
sous controle scopique ou sous arthroscopie dans le
cas ou celle-ci reste symptomatique. Le traitement par
ondes de choc extra-corporelles permet d'obtenir une
résorption plus ou moins complete de la calcification.

2.4 LA CAPSULITE RETRACTILE

DE LEPAULE :

Elle est encore appelée épaule gelée ou épaule blo-

quée. Elle peut survenir sur un terrain prédisposé : dia-

béte, éthylisme. Elle peut constituer un stade évolutif

d’'une algodystrophie de U'épaule qui est le résultat d'un

trouble neuro-trophique et reléve des causes de lalgo-

dystrophie :

- traumatisme.

- affections thoraciques : infarctus du myocarde, cancer
bronchique...

- affections neurologiques

- toxiques : Gardénal®, antituberculeux (Isoniazide]...

Au début, il s'agit d'une limitation incompléte plus ou
moins douloureuse de l'épaule. Les mouvements actifs
et passifs sont limités et douloureux surtout en abduc-
tion et en rotation.
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Les douleurs diminuent ou s'estompent, alors que
lépaule s'enraidit. Le tableau clinique est caractérisé
par une limitation de la mobilité de Uépaule aussi bien
active que passive.

A. LIMAGERIE

- la radiographie peut étre normale ou montrer une
hypertransparence hétérogene diffuse de la téte hu-
mérale par rapport au c6té sain : aspect pommelé ou
moucheté (fig. 7).

Fig 7 : Rx de
U'épaule de face;
Aspect moucheté
de la téte
humérale

\

- Larthrographie, seul examen permettant la certitude
diagnostique est rarement utile. Il montre l'absence
d’opacification du recessus inférieur de la cavité arti-
culaire. Le liquide est difficile a injecter du fait de la
réduction du volume capsulaire (fig. 8).

Fig 8:
Arthrogra-
phie; Aspect
de rétraction
capsulaire avec
disparition du
recessus
inférieur

B. LEVOLUTION ET LE TRAITEMENT

L'évolution est lente, et se fait sur plusieurs mois. Elle

peut étre raccourcie par :

- Les infiltrations intra-articulaires de corticoides, par-
fois répétées, qui permettent de diminuer la douleur.

- Une mobilisation pluriquotidienne assez précoce indo-
lore.

- Une kinésithérapie douce et progressive, qui sera dé-
butée des lobtention d'une indolence satisfaisante,
notamment grace aux infiltrations. Elle s'attachera a
récupérer un maximum d’amplitude articulaire.

- Le traitement de la cause éventuelle (exemple :
placement du Gardénal®).

Dans les cas rebelles, la distension articulaire réalisée

au cours d'une arthrographie consiste a injecter sous

pression en intra-articulaire le produit de contraste pour
obtenir une expansion voir une rupture capsulaire et
améliorer la mobilité. Les résultats sont satisfaisants.

rem-
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TESTS D’EVALUATION

Cas clinique 1

Homme de 51 ans, aux antécédants d'infarctus du myocarde récent il y a 3 mois, présente une douleur de épaule
d’apparition progressive depuis environ deux mois, sans notion de traumatisme. Cliniqguement, on note une limitation
des amplitudes actives et passives : -Abduction 45 degrés Adduction 20 degrés. -rotation externe et interne 20 degrés
-élévation antérieure 90 degrés.

Question 1: Quel diagnostic évoquez vous

Question 2 : Quels examens complémentaires demandez vous ?

Cas clinique 2

Homme de 55 ans macon, coronarien consulte pour une impotence fonctionnelle douloureuse de ['épaule gauche. Pas
de notion de traumatisme direct. Cliniguement : Mobilisation passive conservée mais hyperalgique, limitation impor-
tante des mobilités actives.

Question 3 : Quel est votre diagnostic ?

Question 4 : Quels examens demandez vous de premiere intention ? Que montrent-ils ?
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PATHOLOGIE ABARTICULAIRE (EPAULE EXCLUE)

Prérequis

- Cours d'anatomie du poignet, de la main, du coude, du gnou et du pied (PCEM1, Théme: V)
- Anatomie de lappareil locomoteur. Médecine-sciences Flammarion

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

- Connaitre les signes cliniques échographiques etélectromyographiquesd’un syndrome

du canal carpien.

- Connaitre les étiologies du syndrome du canal carpien

- Préciser les modalités thérapeutiques du syndrome du canal carpien

- Connaitre les signes cliniques et le traitement du syndrome du la loge de Guyon

- Connaitre les signes cliniques et le traitement d’'une méralgieparesthésique

- Diagnostiquer un syndrome du canal tarsien

- Reconnaitre les signes cliniques et les modalités thérapeutiques de l'épicondylite laté-

rale et médiale (épitrochléite)

- Reconnaitre cliniguementune tendinite de la patte d'oie, un doigt a ressaut, une ténosy-
novite de Dequervain, une maladie de Dupuytren

Activités d’apprentissage
- Lecture du document de base

- EMC appareil locomoteur 2008 ; 14-350-A-10

INTRODUCTION

La pathologie abarticulaire est un groupe d’affections
rhumatologiques, en général localisées, touchant les
tissus mous péri articulaires. Ce sont des maladies
fréquentes occasionnant une géne fonctionnelle au
quotidien.

Elles regroupent essentiellement :
- Les syndromes canalaires
- Les Tendinopathies

LES SYNDROMES CANALAIRES

Un syndrome canalaire correspond aux manifestations
neurologiques liées a lirritation d'un nerf lorsqu'il tra-
verse un défilé ostéoligament musculaire.

1. LE SYNDROME DU CANAL CARPIEN :

1.1. DEFINITION :

C’est la compression du nerf médian lors de sa traversée
dans le canal carpien.

1.2. EPIDEMIOLOGIE :

Le plus fréquent des syndromes canalaires (1 % de la
population).

Débute entre 40 et 60 ans, 3 fois sur 4 chez une femme
(en post ménopause et enfin de grossesse).

Bilatéral dans 50 % des cas.

1.3. ETUDE CLINIQUE

Acroparesthésies au 2e et 3e doigt, irradiant souvent a
['avant-bras avec une recrudescence nocturne, matinale
au réveil et dans la journée lors des activités manuelles.
Certaines manceuvres reproduisent inconstamment les
paresthésies :

- signeTinel : percussion de la face antérieure du poignet
- signe de phalen : flexion forcée du poignet pendant une

minute
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La forme neurologique déficitaire est la forme évoluée.
Les paresthésies deviennent permanentes, s'accompa-
gnent d'une maladresse de la main, d'un déficit de la
force du pouce (opposant, court abducteur), d'une amyo-
trophie du versant externe de 'éminence thénar.

1.4. EXAMENS PARACLINIQUES :

L'échographie montre souvent une augmentation de la
surface du nerf médian.

L'EMG : peut étre normal dans les formes débutantes. Il
confirme latteinte du nerf médian au poignet (réduction
de la vitesse de conduction sensitive et allongement des
latences distales) et le respect des autres troncs nerveux.

1.5. DIAGNOSTIC POSITIF :
Le diagnostic du SCC est clinique, LTEMG est pratiqué si
un traitement chirurgical est envisagé.

1.6. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

1.6.1 Causes traumatiques et microtraumatiques

- Cal vicieux, séquelles de fractures

- Travaux manuels

-Maladies professionnelles : mouvements répétés, ap-
pareils vibrants (tableau 57 maladies professionnelles)

1.6.2 Causes endocriniennes
acromégalie; grossesse

: Hypothyroidie; diabéte;

1.6.3 Causes rhumatismales :

- Tenosynovite inflammatoire notamment au cours de la
polyarthrite rhumatoide

- Tenosynovite infectieuse (Tuberculose)

-Arthrose du poignet

- Dépots intra-canalaires demicro-cristaux (Goutte, CCA,
apatite)

- Autres : hémodialysés ; myélome multiple (dépots amy-
loides)

Le syndrome du canal carpien est idiopathique dans

50 % des cas.

1.7. TRAITEMENT

Le traitement étiologique est toujours de mise.

Le traitement médical suffit dans la majorité des cas. Il

inclut :

- Le port nocturne d'une attelle de repos immobilisant le
poignet et les doigts en position neutre.

-Une injection de corticoides dans le canal carpien.

Le traitement chirurgical est indiqué d'emblée dans

les formes déficitaires et en deuxiéme intention en cas

d'échec du traitement médical.

2. LE SYNDROME DE LA LOGE DE GUYON
ILcorrespond a la compression du nerf cubital au poignet
dans la loge de Guyon. Il est le plus souvent primitif.

Le patient peut consulter pour des douleurs, paresthé-

sies ou déficit moteur.

- Les paresthésies et les douleurs touchent le 5e doigt.

- les signes moteurs touchent les muscles hypothénars
(ABD du 5e doigt, FC du 5e doigt, opposant du 5e doigt],
tous les muscles interosseux, 3e et 4e lombricaux, deux
muscles thénariens (ADD du ler doigt, chef profond CF
du ler doigt)

- Le traitement comporte les infiltrations de corticoides.

- La libération chirurgicale est indiquée en cas d’échec
ou de signes déficitaires.

3. MERALGIEPARESTHESIQUE :

Compression du nerf fémoro-cutané dans un canal os-
téofibreux sous le ligament inguinal au-dessous de
Uépine iliaque antéro-supérieure responsable d'une hy-
poesthésie ou paresthésie en « raquette » de la face an-
téro externe de la cuisse.

La compression est favorisée par le port d'une ceinture
serrée, par l'obésité ou la grossesse.

Le traitement est souvent conservateur [infiltration cor-
tisonique au point douloureux de compression, suppres-
sion du facteur favorisant : ceinture serrée), plus rare-
ment chirurgical.

4. SYNDROME DU CANAL TARSIEN :
Compression du nerf tibial postérieur lors de la traver-
sée du canal tibio-astragalo calcanéen. Il se manifeste
par des paresthésies distales ou des douleurs a type de
brilures, intéressant la face plantaire des orteils, pou-
vantirradier vers la face interne de la jambe et du mollet.
L'examen recherche une hypoesthésie des orteils.

La percussion ou la pression du canal tarsien réveille les
douleurs et les paresthésies en aval.

LES TENDINITES - LES TENOSYNOVITES

1. LEPICONDYLITE LATERALE :

Est caractérisée par une douleur siégeant dans la ré-
gion de l'épicondyle latéral traduisant une tendinite des
muscles épicondyliens (extenseurs et supinateurs), trés
fréquente, surtout chez les sportifs, en particulier les
joueurs de Tennis (tennis elbow).

La douleur apparait seulement au cours de certains
mouvements (prono-supination, extension compléte du
coude).

L'examen révele une douleur exquise a la pression anté-
ro-inférieure de ['épicondyle.

Le traitement comporte linjection locale de corticoides
associée a la mise au repos du coude.

2. LEPICONDYLITE INTERNE OU
EPITROCHLEITE :

Est caractérisée par une douleur a la face interne du
coude, dans la région de Uépicondyle interne (épitro-
chlée) traduisant une tendinite d'insertion des muscles
épitrochléens (fléchisseurs et pronateurs).

Elle intéresse surtout les sportifs : Golf (Golfer'selbow]),
lancements de poids

'examen retrouve une douleur exquise a la pression de
Uépitrochlée.

Le traitement comporte linjection locale de corticoides
et la mise au repos du coude.

3. TENDINITE DE LA PATTE D’OIE

Elle se manifeste par une douleur a la face supéro-in-
terne du tibia correspondant a Uemplacement de lin-
sertion tendineusedes 3 muscles de la patte d'oie (le
sartorius, le gracile et le semi-tendineux). Elle survient
surtout pendant Uexercice physique ainsi qu'a la mon-
tée ou la descente des escaliers. Elle est réveillée par la
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pression de la zone d'insertion tendineuse des 3 muscles
de la patte d'oie.

Le repos et linjection locale de corticoides guérissent la
tendinite.

4. DOIGT A RESSAUT

Le doigt a ressaut est tres fréquent et se voit surtout chez
la fenme apres 40 ans.

[Lest lié au blocage transitoire du tendon épaissi et rema-
nié sous la poulie métacarpo phalangienne. Typiquement
cela se traduit par une géne douloureuse lors des mou-
vements de flexion et d'extension d'un doigt : en étendant
le doigt, il se produit un ressaut débloquant brutalement
lextension. A un stade ultérieur, il faut parfois s'aider
de l'autre main pour allonger complétement le doigt le
passage est alors souvent trés douloureux. Le doigt peut
parfois rester complétement bloqué en flexion.

Le traitement repose sur les infiltrations.

5. TENOSYNOVITE DE QUERVAIN 0OU
TENOSYNOVITE STENOSANTE CHRONIQUE
DU POUCE

C’est une inflammation des tendons du pouce a la face
externe du poignet. Le frottement et les micros trauma-
tismes répétés au niveau de ces tendons maintenus dans
une coulisse étroite créent et entretiennent une inflam-

mation tendineuse. Elle est caractérisée par une douleur
dorso-radiale du poignet, parfois associée a une irradia-
tion distale.

L'examen montre un empatement ou une tuméfaction
pseudokystique et une douleur provoquée sur le trajet
des tendons.

Le traitement associe linfiltration locale et la mise en
place d'une orthése d'immobilisation.

6. MALADIE DE DUPUYTREN

Caractérisée par une sclérose fibreuse et rétractile de
laponévrose palmaire moyenne. Elle survient surtout
chez l'homme apres 50 ans. Elle est plus fréquente chez
les cirrhotiques, les diabétiques et les éthyliques. L'exa-
men objective lexistence de nodosité et de cordes dures
a la paume de la main.

Le traitement repose sur Uaponévrotomie percutanée a
Uaiguille : le but de la procédure est de couper les brides
aponévrotiques en utilisant le biseau d'une aiguille afin
de restaurer les capacités d’'extension des articulations
métacarpophalangiennes ou des articulations interpha-
langiennes proximales. Pour cela on utilise des infiltra-
tions locales de corticoides dans les cordes et les nodules
associées a des tractions suivies par une immobilisation.
En cas d’échec, la solution est chirurgicale.

TESTS D’EVALUATION

Question n°1 : Le diagnostic de syndrome du canal carpien impose de rechercher systématiquement

A. Des paresthésies des 2eme et 3eme doigts
C. Une amyotrophie des loges thénar et hypothénar
E. Un renflement du nerf médian a l'échographie

B. Un déficit de lopposition du pouce
D. Des anomalies a | EMG

Question n°2 : Parmi ces étiologies générales, quelles sont celles qui peuvent étre responsable d'un syndrome du canal

carpien :
A. Hypercorticisme

D. Diabéte E. Hypothyroidie

B. Polyarthrite rhumatoide

C. Carence vitaminique

Question n°3 : Les traitements du syndrome du canal carpien comportent :

A. Une libération chirurgicale du nerf médian
C. Un traitement anti-inflammatoire par voie générale
E. Un traitement par vitamine D

B. Un traitement par colchicine
D. Une infiltration locale de corticoides

Question n°4 : La/les proposition(s) suivante(s) est/sont compatible(s) avec la maladie de Dupuytren :

A. Une maladie de 'lhomme jeune
C. Altere la fonction de la main
E. Impose le traitement chirurgical

B. Est due a une ténosynovite des fléchisseurs communs superficiels
D. Répond aux anti-inflammatoires par voie générale
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PODOLOGIE PRATIQUE

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :
|- PIED CREUX :

1- Définir un pied creux

2- Enumérer les signes cliniques du pied creux
3- Reconnaitre par la clinique [y compris examen podoscopique ou empreinte)

un pied creux.

4 - Poser les indications thérapeutiques en présence d’un pied creux.

lI- PIED PLAT VALGUS :
1- Définir un pied plat

2- Enumérer les signes cliniques du pied plat
3- Reconnaitre par la clinique (y compris examen podoscopique ou empreinte)

un pied plat.

4 - Poser les indications thérapeutiques en présence d’un pied plat.

[1l- TALALGIES :

1- Diagnostiquer par la clinique et la radiologie une talalgie.

2- Enumeérer les étiologies d'une talalgie.

3- Poser les indications thérapeutiques devant une talalgie.

IV- METATARSALGIES :

1- Diagnostiquer par la clinique et la radiologie une métatarsalgie.
2- Enumérer les étiologies des métatarsalgie.
3- Poser les indications thérapeutiques d’'une métatarsalgie.

Réferences

Guide pratique de rhumatologie. B. Mazieres et coll. MMI éditions Paris

INTRODUCTION

Le pied est a la fois un organe statique, adapté a la
station debout, et un organe dynamique destiné a la
marche.

ILrepose sur le sol par un appui postérieur, les tubéro-
sités postérieures du calcanéus et un appui antérieur,
la barre métatarso-phalangienne.

f Qxe -'LL
O, "
Jlnd&

Medtalansie e
Lsthng, =

a— Concante”
extoang

Fig. 1 : Assise
plantaire normale

1. LASSISE PLANTAIRE DITE NORMALE

L'assise plantaire est la surface de contact de la plante
du pied avec le sol. L'assise plantaire normale est celle
qui permet une position debout sans douleur du pied.
L'assise plantaire est appréciée par plusieurs types
d’examens statiques et dynamiques. Le plus simple et
de loin le plus utilisé c’est la vision sur un podoscope a
vision directe. Le patient debout sur un verre, la plante
du pied est vue a travers un miroir placé au-dessous.
L'empreinte plantaire sur papier peut étre obtenue par
divers procédés. Lutilisation d'un « tampon encreur » :
le podographe, donne une image statique de l'empreinte.
L'assise plantaire dite normale est une entité livresque
qui ne se base pas sur des études statistiques. Elle des-
sine deux arches, l'une interne, l'autre externe. L'arche
interne est la plus importante et fait que le pied n'est
pas plat. Elle s'étend de la téte du premier métatarsien
a Uappui calcanéen. L'arche externe s'étend de la téte du
cinquieme métatarsien a l'appui calcanéen. Ainsi réali-
sée, l'assise plantaire dite normale comporte :

- en avant : un appui métatarsien ovale avec un grand

Talen
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axe unissant les premiére et cinquieme tétes métatar-
siennes.

- enarriere : un appui talonnier.

- entre les deux, Uisthme unit les deux autres appuis. Sa
largeur est égale au tiers de celui du grand axe de la
bande métatarsienne.

Les études statistiques dans la race blanche ont montré

que cette assise se voit chez un tiers des sujets normaux.

Parmi ces derniers, un pied creux du premier ou du deu-

xieme degré est rencontré dans environ 50 % des cas; le

pied plat est plus rare.

Les tétes métatarsiennes sont équidistantes du sol et

ont le méme appui sur le capiton plantaire. Quand existe

une surcharge mécanique au niveau de l'une d’elles ap-
parait une hyperkératose plantaire associée a des dou-
leurs métatarsiennes.

2. LE PIED CREUX

Le pied creux est une exagération de concavité de la
volte plantaire (cavus). Celle-ci est liée a un rapproche-
ment de Uappui antérieur et de Uappui postérieur.

Le pied creux est beaucoup plus fréguent que le pied plat

valgus.

On distingue :

- Le pied creux postérieur, par verticalisation du cal-
canéus par paralysie du triceps, difficile a traiter;

- Le pied creux antérieur, par abaissement de la palette
métatarsienne de loin le plus fréquent. Le pied creux
antérieur est encore appelé commun, essentiel, idiopa-
thique. Il se voit chez U'enfant en cours de croissance et
chez l'adulte. Il est la source de douleurs et de durillons
sous les tétes métatarsiennes.

- Le pied creux mixte associe les 2 troubles : verticali-
sation du calcanéum et abaissement de la palette mé-
tatarsienne.

Le pied creux peut s'associer a un avant pied creux : la

palette métatarsienne appuie sur le sol par les Tres et

bes tétes métatarsiennes c’est le pied creux creux.

Le pied creux peut s'associer a un avant pied rond : Uap-

pui se fait essentiellement sur les tétes métatarsiennes

moyennes, c'est le pied creux plat.

Le pied creux est source de douleurs et de durillons sous

les tétes métatarsiennes.

Fig 2 : pied creux : Remarquez la dénévillation entre avant et
arriere pied

L'existence fréquente d'un tendon calcanéen court

et d'une tension sur le systeme suro-achilléo-cal-

canéo-plantaire est source de talalgies postérieures par

tendinite du tendon calcanéen, de talalgies plantaires

par myoaponévrosite plantaire (syndrome de « ['épine

calcanéenne ») et/ou de talalgies en couronne par tendi-

nite d'insertion du tendon d'Achille.

Le diagnostic est affirmé par U'examen sur podoscope,

qui permet de distinguer 3 degrés :

- Premier degré : simple étranglement de Uisthme.

- Deuxiéme degré : seules des attaches isthmiques per-
sistent.

- Troisieme degré : disparition totale de Uisthme. Les or-
teils en griffe ne marquent plus leur empreinte.

- Le précavus est la traduction du démasquage de la sty-
loide du 5e métatarsien

@y

..‘o. Qe ."i..
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Frecaws
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Fig. 3 : pied creux

Le pied creux peut étre primitif et peut étre secondaire a
une affection neurologique

Le traitement du pied creux essentiel repose sur le port
d'orthéses plantaires adaptées (semelles orthopédiques
sur mesure). La semelle comporte une barre rétrocapi-
tale a renflement médian, gouttiéres latérales et ailerons
de bordure permettant de réduire la surcharge des tétes
métatarsiennes et une talonnette sous calcanéenne
pour lutter contre les talalgies et diminuer la tension
du systeme suro-achilléo-calcanéo-plantaire. Elles sont
utilisées quand le pied creux est souple. Le traitement
chirurgical du pied creux est rarement indiqué.

3. LE PIED PLAT VALGUS

Le pied plat valgus est une déformation associant un af-

faissement de la volte plantaire et un valgus calcanéen.

Listhme, qui normalement représente un 1/3 de la lar-

geur de la bande métatarsienne, est dans le pied plat

étalé vers lintérieur.

L'examen de 'empreinte plantaire est essentiel. Le pied

plat peut étre :

- soit simplement élargi, mais conservant encore sa
concavité interne : Ter degré

- Sensiblement rectiligne en dedans : 2e degré.

- Convexe en dedans, ce qui le rend plus large que la
bande métatarsienne elle-méme : 3e degré.

Le pied plat peut selon son importance passer par les 3
stades évolutifs.
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Fig 4 : pied plat

- Le pied plat souple, douloureux ou non.

- Le pied plat contracturé : la déformation est rendue ir-
réductible par la contracture des muscles du pied.

- Le pied plat irréductible arthrosique.

Dans ces deux derniers stades, le pied plat est doulou-

reux.

Sur 100 pieds plats essentiels de Uenfant revus a l'age de

20 ans, 65 guérissent spontanément, 30 restent silencieux

et uniguement 5 présentent des signes fonctionnels. Par-

mi les 30 % silencieux, un certain nombre devient symp-

tomatique a l'age de 40 - 50 ans (surmenage et arthrose).

Le traitement du pied plat comporte le port dorthéses

plantaires adaptées (semelles orthopédiques). La se-

melle comporte un coin supinateur sous calcanéen in-

terne quiva réduire le valgus talonnier, un coin pronateur

sous la base du 5e métatarsien qui reléve le bord externe

du pied. Dans les formes accentuées, on ajoute un sou-

tien sous scaphoidien.

Quand il devient irréductible et arthrosique, une solution

chirurgicale peut étre proposée.

4. LES TALALGIES

Les talalgies correspondent a une souffrance du talon,
c'est a dire de la région du calcanéus et des parties
molles péricalcanéennes. Elles sont fréquentes. Elles
sont uni ou bilatérales. Elles peuvent étre localisées ou
diffuses. Elles peuvent étre d"horaire mécanique : ce sont
les talalgies mécaniques, ou d’horaire inflammatoire : ce
sont les talalgies inflammatoires.

4.1. LES TALALGIES MECANIQUES

Elles peuvent étre plantaires ou postérieures.

A. LES TALALGIES PLANTAIRES

La cause la plus fréquente est la talalgie plantaire com-
mune par myoaponévrosite plantaire. La douleur est
plantaire. Elle siege souvent sous la tubérosité posté-
ro-interne du calcanéus. Les radiographies montrent une
calcification de linsertion de aponévrose plantaire sur
le calcanéus donnant sur le profil un aspect « d'épine ».
Le traitement consiste en un capitonnage de la zone
dappui a laide d’une talonnette souple associée a une a
trois infiltrations locales de corticoides.

B. LES TALALGIES POSTERIEURES.
Elles sont liées le plus souvent, aux lésions du tendon
calcanéen et des bourses séreuses qui lui sont asso-

ciées. Elles se voient surtout dans le pied creux. Elles
sont dues a la tension du systéme suro-achilléo-calca-
néo-plantaire au niveau de la zone de réflexion sur la
partie postérieure du calcanéus.

Le traitement est réalisé par le port de chaussures avec
un talon suffisant et/ou par lutilisation d'une talonnette
de décharge en matériau semi-compressible.

4.2. LES TALALGIES INFLAMMATOIRES.

Les talalgies inflammatoires sont dues surtout aux
spondylarthropathies. La douleur est maximale le ma-
tin au réveil et diminue dans la journée. Les radiogra-
phies montrent des érosions calcanéennes avec ou sans
signes de construction. Le traitement des talalgies in-
flammatoires est difficile. En plus du traitement de
l'affection inflammatoire, il comporte lutilisation d’or-
théses plantaires permettant, un capitonnage des zones
douloureuses et la réalisation d'infiltrations locales de
corticoides. L'échec de ces thérapeutiques peut se voir,
Apres une évolution plus ou moins longue, les talalgies
finissent par disparaitre.

5. LES METATARSALGIES

Les métatarsalgies désignent tous les syndromes pa-
thologiques de l'avant-pied a Uexception de la pathologie
isolée du gros orteil.

5.1 LES METATARSALGIES STATIQUES

Elles sont dues a des anomalies acquises ou congéni-
tales de la statique de lavant-pied. Les troubles de la
statique de lavant-pied entrainent des anomalies de
pression des tétes métatarsiennes sur le sol avec sur-
charge des zones du capiton plantaire en regard. La peau
réagit par lapparition d'une kyperkératose : cors, duril-
lon ou callosité, selon la taille de Uhyperkératose. Cette
kyperkératose est indolore, mais lischémie sous-jacente
est source de douleurs locales avec des irradiations aux
orteils et a la jambe. L'examen clinique comportant un
examen podoscopique permet de rechercher un trouble
statique du pied.

Lincidence tangentielle capito-métatarsienne de Walter
Muller Guntz permet de montrer les anomalies d’appui
des tétes métatarsiennes.

Le traitement repose sur la diminution de la surcharge
de l'avant-pied : par le port d'orthéses (semelles ortho-
pédiques) permettant de décharger les zones doulou-
reuses. La correction chirurgicale du trouble statique est
rarement réalisée. Elle est indiquée en cas d'échec du
traitement médical.

5.2. LA METATARSALGIE DE MORTON

Elle est due a lirritation d'un nerf digital, dans la partie
antérieure de l'espace inter métatarsien (le plus souvent
le troisiéme). Cette irritation entraine lapparition d'un
nodule circonscrit, d'ou le nom de névrome de Morton.
Elle touche surtout la femme en période vers l'age de 50
ans. Elle se manifeste par une douleur aigué, paroxys-
tique de l'avant-pied. La douleur irradie aux orteils et au
cou du pied. Elle apparait quand le malade est chaussé
et cesse quand il se déchausse. La pression au niveau de
lespace atteint, et la pression latérale de la palette mé-
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tatarsienne (squeeze test] pied réveillent ou exacerbent
la douleur.

Le traitement repose sur les infiltrations locales de cor-
ticoides et sur le port d'orthéses plantaires avec appui
rétrocapital. En cas d"échec le traitement chirurgical est
indiqué : neurolyse par résection du ligament transverse
inter métatarsien et résection du « névrome ».

5.3. LESYNDROME DOULOUREUX AIGU DU
DEUXIEME ESPACE INTER-METATARSIEN

Il correspond a une inflammation aigué de la bourse sé-
reuse intercapito-métatarsienne. La douleur siége dans
le deuxieme espace intermétatarsien. Elle augmente a la
pression locale.

Les infiltrations locales de corticoides donnent un résul-
tat excellent.

TESTS D’EVALUATION

clinique N° 1

Patient de 40 ans, se plaint de talalgies a lappui avec métatarsalgies médianes. Lexamen de la plante trouve un durillon

sous les tétes métatarsiennes médianes. Lexamen podoscopique trouve des pieds creux du 3eéme degré. La palpation

trouve une douleur a la partie antéro-interne du talon.

A - Que montre lexamen podoscopique dans le pied creux du 3eme degré ?

B - Comment expliquez-vous lorigine de ces talalgies plantaires ?

C - Citez un autre type de talalgies que vous pouvez rencontrer dans le pied creux.

D - Quel traitement médical, proposez-vous a ce patient ?

Cas clinique N° 2

Homme de 25 ans se plaint de talalgies évoluant depuis 4 ans. Ces talalgies sont maximales le matin dés le réveil. A 11

heures, elles disparaissent complétement.

A - L'horaire de ces talalgies, permet d’évoquer en premier lieu un diagnostic étiologique. Lequel ?

B - Quels sont les signes radiologiques que vous attendez voir sur la radiologie du talon de profil ?

C - Quels traitements proposer ?

Cas clinique N° 3

Un enfant de 13 ans consulte accompagné de ses parents pour des pieds plats indolores. Lexamen podoscopique trouve

des pieds plats valgus du 2¢m degré.

A - Que montre l'examen podoscopique permettant de poser le diagnostic de pieds plats valgus du 2eme degré.
B - Les parents veulent savoir le pronostic du pied plat de leur enfant. Quelle donnée statistique vous leur annoncerez ?

QCM

Le pied creux :

Est plus fréquent que le pied plat

Peut étre source de métatarsalgies

Peut étre source de talalgies plantaires

Peut étre source de talalgies postérieures

Nécessite toujours une correction chirurgicale du cavus.
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QROC
1 - Citez les signes cliniques (fonctionnels et physiques) de la métatarsalgie de Morton.

2 - Citez trois étiologies de talalgies.
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LA FIBROMYALGIE

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :
1- Définir la fibromyalgie.

2- Préciser les caractéristiques épidémiologiques et étiopathogéniques de la fibromyalgie.
3- Reconnaitre par la clinique et les explorations complémentaires le diagnostic de fibro-

myalgie.

4- Poser les indications thérapeutiques en présence d’une fibromyalgie.

INTRODUCTION

La fibromyalgie (FM) encore appelée, syndrome poly-
algique idiopathique diffus (SPID), ou fibrosite est ca-
ractérisé par des douleurs de sieges multiples souvent
associées a un contexte psychologique particulier avec
fatigue et troubles du sommeil.

La fibromyalgie est fréquente. Sa prévalence est du 1
a5 %. Elle représente 6 a 14 % des causes de consul-
tation en Rhumatologie. Elle survient a tous les ages,
mais surtout chez Uadulte entre 40 et 60 ans avec une
nette prédominance féminine (85 %).

1- PATHOGENIE

La pathogénie de la fibromyalgie n’est pas connue. Plu-
sieurs hypothéses sont évoquées pour tenter d'expliquer
cette maladie

L'examen psychologique des patients constate la trés
grande fréquence d'un syndrome dépressif larvé. Les
troubles du sommeil semblent étre en grande partie
responsables de la fibromyalgie. Le sommeil profond
réparateur (sommeil paradoxal] est diminué comme le
montrent les explorations électroencéphalographiques.
La FM résulterait d'interactions complexes entre stress
externes, construits comportementaux, perturbations
hormonales, des neurotransmetteurs et du systeme
sympathique. Il en résulterait un abaissement du seuil
douloureux. Les altérations du sommeil, de la sérotonine
et de la substance P, sont bien connues dans cette ma-
ladie.

2- TABLEAU CLINIQUE

Le tableau clinique est fait de linstallation souvent pro-
gressive de douleurs « partout » qui constituent la plainte
essentielle des malades :

- Arthralgies diffuses avec sensation de gonflement.

- Rachialgies touchant le rachis cervical avec irradia-
tions dans l'épaule, le rachis dorsal et lombaire avec
irradiations fessiéres.

- Myalgies avec sensation de fatigue musculaire

- Douleurs diffuses, mais conservant toujours une pré-
dominance rachidienne

Les malades accusent aussi :

- Des sensations de froid, des paresthésies des extré-
mités.

- Une sensation d'enraidissement articulaire matinal
pouvant durer 2 heures.

- Des troubles du sommeil avec une insomnie d'endor-
missement et surtout des réveils nocturnes.

- Une sensation d'asthénie matinale.

- Une sensation de fatigue intense et diffuse

On trouve souvent associées :
- Des céphalées et des migraines.
- Une colopathie fonctionnelle.
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L'examen clinique recherche par la pression les 14
points douloureux a la pression. La présence de douleur
a 11 points est nécessaire pour le diagnostic.

Les points douloureux ont une localisation précise :

- Cervical postérieur.

- Lombaire bas.

- Trapéziens

- En regard du bord interne de l'omoplate.

- A la jonction chondrocostale des deuxiemes cotes.

- Aux épicondyles.

- Au quart supéro-externe des fesses.

- Aux faces internes des genoux.

3- LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Les explorations biologiques et radiographies sont nor-
males.

Le diagnostic repose uniquement sur la clinique. C'est un
diagnostic d"élimination. Cependant la FM peut coexister
avec d'autres pathologies.

4- LEVOLUTION

La maladie a une évolution trés chronique. Des rémis-
sions transitoires peuvent se voir, parfois pendant des
années. Mais, le plus souvent, les troubles persistent
méme si leur intensité est variable.

Le fait de poser un diagnostic rassure les malades. En
effet la maladie peut retentir sur la psychologie et entrai-
ner parfois un handicap majeur.

5- LE TRAITEMENT

Les antalgiques, les anti-inflammatoires non stéroi-
diens, les myorelaxants... sont peu efficaces.

De bons résultats ont été obtenus avec les tricycliques
(Elavil*, Anafranil*, Laroxyl*) a faible dose jusqu’a 50 mg/j
au coucher. Ces antidépresseurs agiraient a faible dose
par leur effet améliorant la qualité du sommeil en aug-
mentant la durée du sommeil paradoxal.

Les thérapeutiques physiques : physiothérapie, relaxa-
tion, massages doux et la psychothérapie sont un ap-
point important.
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LES METASTASES OSSEUSES

Prérequis

- Chapitres de sémiologie articulaire, de sémiologie osseuse et de sémiologie radiolo-

gique (DCEM2)

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :
Définir les métastases osseuses (MO)

R A

INTRODUCTION

Les métastases osseuses [MO) ou cancers secondaires
des os sont des localisations osseuses de cellules tu-
morales, a distance d’une tumeur maligne primitive.
Les métastases osseuses sont les plus fréquentes des
métastases. Elles peuvent étre révélatrices dans 20 a
30 % cas ou compliquer U'évolution d’'un cancer connu.
Les métastases osseuses constituent un facteur pro-
nostic péjoratif.

Citez les principales circonstances de découverte des MO

Décrire les principales manifestations cliniques des MO

Préciser les criteres en faveur de la malignité d'une image radiologique
Préciser lintérét diagnostique des différents examens biologiques
Préciser lintérét de Uhistologie dans le diagnostic positif

Decrire les moyens de prise en charge thérapeutique des MO

|. EPIDEMIOLOGIE :

Exceptionnelles chez lenfant, les MO sont fréquentes
chez l'adulte de plus de 45 ans, avec un pic de fréquence
entre 55 et 65 ans. Elles peuvent toucher les deux sexes
avec une prépondérance qui dépend du cancer primitif.
L'os constitue la troisieme localisation des métastases
apres le poumon et le foie.

Les MO constituent lostéopathie maligne la plus fré-
quente de l'adulte. Plus de la moitié des cancers sont
déja compliqués de métastase osseuse au moment de
leur diagnostic. Les cancers les plus ostéophytes sont
par ordre de fréquence décroissante, les suivants : Sein,
Rein, Prostate, Poumon, et Thyroide.

Il. PHYSIOPATHOLOGIE :

Cellule tumorale
primitive

Sang / lymphatique

MO ostéolytiques

\J

* Métalloproteinases activés (effraction Vx)

¢ Parathyroid hormone related peptide
(PTH-rP), cytokines (ILé, TNFa) :
recrutement et différenciation des
ostéoclastes (ostéolyse)

e Facteurs de croissance (TGF B..) :
prolifération tumorale, synthese PTH-rP

| 0s |

> MO condensantes

\’

e Production d’urokinase (effraction Vx,
invasion tumorale), prostate specific
antigen (PSA) : stimulation ostéoblastes
(ostéoformation)

* Production endothéline 1 : favorise
formation, inhibe résorption
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I1l. ETUDE CLINIQUE

A - CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

Deux situations peuvent étre différenciées

- Le cancer primitif est connu : les métastases sont dé-
couvertes soit dans le cadre du bilan d'extension initial,
soit dans le cadre de la surveillance du cancer. La dé-
couverte de MO aggrave considérablement le pronostic.

- Le cancer primitif est inconnu : il faut donc s'efforcer de
rechercher le primitif, en sachant qu’il ne sera retrouvé
que dans 50 % des cas.

B - SIGNES CLINIQUES

1- LES DOULEURS OSSEUSES

C’est le maitre symptéme des MO. Elles sont spontanées

axiales ou périphériques, surtout lombo-pelviennes tres

évocatrices d'une affection maligne, car :

- de topographie pluri focale

- type inflammatoire, insomniante rebelle aux antal-
gigues usuels

- etd’intensité augmentant progressivement et obligeant
le recours rapide aux antalgiques majeurs.

2- LES FRACTURES PATHOLOGIQUES :

Elles peuvent étre inaugurales. Elles surviennent sponta-
nément ou a la suite d'un traumatisme minime. Elles sont
révélées par des douleurs, une impotence fonctionnelle
plus ou moins marquée et parfois par une déformation os-
seuse évidente. Siegent de prédilection : cotes, branches
ischio-pubiennes, vertebres, fémurs, humérus.

3- LES TUMEFACTIONS OSSEUSES :
Elles sont rares, souvent latentes, décelables sur les os
superficiels [sternum, clavicule, créne..).

4- LES SIGNES NEUROLOGIQUES :

Atype de :

- Compression radiculaire, fréquente, responsable d'une
radiculalgie inflammatoire, d’intensité croissante, as-
sociée fréqguemment a des signes déficitaires.

- Compression médullaire ou syndrome de la queue de
cheval

5- AUTRES SIGNES CLINIQUES

- Syndrome général : constant, avec asthénie et amai-
grissement +++

- Syndrome d’hypercalcémie [nausées, vomissement,
torpeur, polyurie avec déshydratation.)

Linterrogatoire cherche des éléments d’orientation pour

un cancer primitif (tabagisme, toux rebelle, hémopty-

sie, hématurie...]. Uexamen physique systématique re-

cherche la tumeur primitive par la palpation systéma-

tique de la thyroide, abdomen, fosses lombaires, aires

ganglionnaires, examen des seins, toucher rectal...

C - EXAMENS COMPLEMENTAIRES

1- LIMAGERIE
Elle est d'un grand apport diagnostique.

a. Les Radiographies standard : Etape fondamentale
du diagnostic. La demande des clichés est orientée par
les données cliniques. Le retard d'expression radiolo-

gique doit étre pris en considération. Les radiographies

peuvent montrer :

* des lésions ostéolytiques : les plus fréquentes, a type
de géodes ou larges plages d'ostéolyse détruisant les
corticales, sans réactions de condensation périphé-
rigue (K sein, poumon, rein, thyroide)

* des lésions ostéocondensantes : opacités osseuses ar-
rondies ou ovalaires en taches de bougies (K prostate)

* des lésions mixtes : association de lésions d'ostéolyse
et d'ostéocondensation donnant un aspect inhomo-
gene, « pommelé ».

Certains aspects sont particuliers en fonction de la
topographie :
* Les localisations vertébrales
. Tassement vertébral asymétrique de face (fig1)
. Effacement d’un coin
. Disparition d’un ou de deux pédicules : vertébre
« borgne » [fig1) ou « aveugle »
. Lyse d’une corticale d’un corps vertébral
.Condensation de lensemble du corps vertébral :
vertébre « ivoire » (Fig 2)
* Les os des extrémités (radius et métacarpiens : a
caractére souvent soufflant (cancer du poumon et
du sein).

Fig 1

Fig 2

-

* Parfois l'aspect est celui d'une ostéopathie raréfiante
diffuse ou au contraire d'une ostéocondensation diffuse.

b. La scintigraphie osseuse

Elle permet d’effectuer une cartographie de l'ensemble
du squelette (lésion unique ou multiple) et de découvrir
précocement des lésions cliniquement et radiologique-
ment latentes. Elle n"est pas spécifique.
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c. Tomodensitométrie

Elle permet de confirmer la présence d'une MO, dap-
précier Uextension de la tumeur aux parties molles et de
guider un éventuel geste biopsique.

d. L'IRM

Permet une approche diagnostique plus fine, une meil-
leure analyse des structures avoisinantes, notamment
au niveau du rachis pour la recherche d'épidurite mé-
tastatique.

2- BIOLOGIE :

- Un syndrome inflammatoire (VS-, CRP-] est inconstant
et non spécifique.

- Des anomalies de 'hémogramme : anémie, myélémie

(témoignant d'un envahissement médullaire)

- Des perturbations du métabolisme osseux

* Lhypercalcémie : argument en faveur d'une patho-
logie maligne. Elle peut imposer une prise en charge
urgente.

* Laugmentation des phosphatases alcalines (PAL)
témoignant d'une accélération du remodelage os-
seuse, ou de la présence de métastases hépatiques.

- une augmentation d'un ou plusieurs marqueurs biolo-
giques des cancers

Le dosage de l'antigéne spécifique de prostate (PSA] & un

intérét diagnostic évident chez 'homme, compte tenu de

la fréquence du cancer de la prostate.

3. HISTOLOGIE
- La découverte de lésions métastasiques osseuses évi-
dentes dans le bilan d’un cancer primitif identifie n'im-
pose pas une preuve histologique systématique.
- Dans tous les autres cas, la preuve histologique doit
impérativement étre apportée par :
* biopsie osseuse dirigée : peut étre radioguidée ou
chirurgicale
* biopsie ostéomédullaire en créte iliaque. La rentabili-
té de cette biopsie est bonne (50 % de résultat positif].

D. PRONOSTIC ET SURVEILLANCE :

Le pronostic des MO est redoutable. La médiane de sur-
vie, tous cancers confondus est inférieure a un an. L'évo-
lution peut étre émaillée de multiples complications :

- Fractures

- Compressions médullaires

- Hypercalcémie maligne

- Pancytopénie par envahissement médullaire massif.

E. TRAITEMENT :
Il est essentiellement palliatif. Il vise a lutter contre les
douleurs et prévenir certaines complications.

1- LE TRAITEMENT MEDICAL

a- Le traitement antalgique :

- utilisation selon les 3 paliers de 'OMS.

- en privilégiant la voie orale.

- ne pas hésiter a utiliser rapidement un palier 3 devant
une douleur intense.

b- Les anti-inflammatoires non stéroidiens :
- efficacité particuliere dans la douleur osseuse.

c- Les corticoides :
- efficacité antalgique sur différentes douleurs : os-
seuses, viscérales, neuropathiques.

d- Les bisphosphonates : Pamidronate (Arédia, Os-

tépam), zolédronate (Zométa 4mg).

Appartiennent a la classe des anti-ostéoclastiques.

Améliorent significativement les douleurs osseuses, la

consommation d'antalgiques et la qualité de vie.

- diminuent la fréquence des événements osseux [épi-
sodes d'hypercalcémie, nouvelles localisations os-
seuses lytiques, compression médullaire, tassement
vertébraux, fractures pathologiques, recours a la
chirurgie ou a la radiothérapie).

e- La radiothérapie externe :
Efficacité rapide, en quelques jours sur les douleurs.

f- La chimiothérapie et '’hormonothérapie

Les protocoles utilisés dépendent de la nature du cancer.

L'hormonothérapie est susceptible de prolonger de facon

significative la survie des cancers hormono-dépendant

el es anti-cestrogenes (Nolvadex, Tamoxiféne) dans le
cancer du sein.

e | es anti-androgénes dans le cancer de la prostate.

g- les vertébroplasties

Elles sont proposées dans le traitement des tassements
vertébraux métastasiques, avec un effet antalgique.
Elles consistent en linjection de ciment acrylique dans
le corps vertébral.

2- LE TRAITEMENT ORTHOPEDIQUE
Un corset rigide peut avoir un bon effet antalgique en cas
de métastase vertébrale.

3- LA CHIRURGIE

Elle peut étre a visée carcinologique, en cas de métas-
tase unique ou a visée palliative

(décompression médullaire, ostéosynthése d'une frac-
ture).
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PRISE EN CHARGE DE LA PATHOLOGIE OSTEO ARTICULAIRE
DEGENERATIVE EN MEDECINE PHYSIQUE READAPTATION

Prérequis
Anatomie de l'appareil locomoteur

Coursde pathologie se rapportant a l'arthrose avec ses multiples localisations (aux membres

et au rachis)

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, l'étudiant pourra :

1- évaluer le retentissement d’un rhumatisme dégénératif ou arthrose selon sa localisa-

tion

2- Préciser selon la localisation du rhumatisme dégénératif les moyens physiques et leurs

indications/contre-indications.

3- Prescrire une ordonnance individualisée de rééducation pour rhumatisme dégénératif
selon la localisation, le stade évolutif et le terrain sur lequel il survient.
4- Organiser une séance d’éducation et de conseils d’hygiéne de vie pour rhumatisme dé-

génératif selon sa localisation.

INTRODUCTION

Les rhumatismes dégénératifs ou arthroses sont les
maladies articulaires les plus fréquentes. Leur impact
sur la santé publique actuellement déja important, ne
fera que croitre avec le vieillissement de la population.
En Tunisie, la prévalence de Uarthrose concernant la
population de 40 ans et plus est estimée a 6,3 % pour
la hanche et 27,3 % pour le genou. Depuis quelques
années, plusieurs études ont mis U'accent sur Uimpor-
tance des thérapeutiques non médicamenteuses dans
la prise en charge de l'arthrose et ont fait la preuve de
leur efficacité sur la réduction de la douleur et lamé-
lioration de la fonction.

1-INTRODUCTION

Le rhumatisme dégénératif est un terme qui englobe
toute atteinte dégénérative arthrosique des articulations
périphériques ou du rachis (a linverse des rhumatismes
inflammatoires qui ont une physiopathologie, des symp-
tomes, une évolution et une prise en charge tout a fait
différents)

L'arthrose est caractérisée par la douleur, mécanique et
diurne et la difficulté a effectuer des mouvements articu-
laires. Au niveau de l'articulation, la surface du cartilage
se fissure, s'effrite et finit par disparaitre. Ensuite, des
excroissances osseuses se forment et nuisent aux mou-
vements.

Larthrose est une dégénérescence du cartilage des ar-
ticulations sans infection ni inflammation particuliére.
Cette dégénérescence conduit a une destruction plus ou
moins rapide du cartilage qui enrobe Uextrémité des os.
Anatomiquement, cette destruction s'accompagne d’'une
prolifération osseuse sous le cartilage.

C'est la maladie articulaire la plus fréquente. Les pre-
miers symptomes apparaissent généralement a partir
de 40-50 ans, mais la maladie commence souvent bien
plus t6t dans la vie.

Le traitement curatif de cette maladie n'existe pas. Sa
prise en charge inclut le traitement médicamenteux et
des mesures non pharmacologiques.

La prise en charge en Médecine Physique Réadaptation
inclut avant tous des évaluations spécifiques permettant
d'apprécier au mieux le retentissement fonctionnel de
cette affection
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2-EVALUATION DU RETENTISSEMENT

FONCTIONNEL DES RHUMATISMES
DEGENERATIFS

3-PRISE EN CHARGE DES RHUMATISMES
DEGENERATIFS EN MEDECINE PHYSIQUE
READAPTATION FONCTIONNELLE

L'association douleur, raideur et éventuellement d'un
épanchement et/ou d'une déformation est source de
handicap et d'altération de la qualité de vie. Différentes
méthodes d'évaluation sont proposées pour mieux quan-
tifier Uévolution de l'arthrose et son retentissement, per-
mettant une meilleure prise en charge.

2-1- LEVALUATION CLINIQUE

DE LA DOULEUR (IMAGE 1) :

On utilise de plus en plus une échelle visuelle analo-
gique graduée de 0 a 10 cm, permettant au patient de
situer lui-méme sa douleur entre deux extrémités, re-
présentant « une absence de douleur » et « le maximum
imaginable ». Cela permet d'évaluer, pour un malade
donné, de facon reproductible, lintensité de la douleur et
son évolution au cours du temps, ses activités (repos ou
marche), le tout en fonction des traitements.

5 |

1-2-LES ECHELLES D’'INCAPACITE
FONCTIONNELLE

Au cours de larthrose, la raideur associée a la douleur
participe aussi au handicap ressenti. Des échelles d'in-
capacité fonctionnelle prenant en compte tous ces para-
meétres dans la vie quotidienne sont utilisables. Lindice
de Lequesne peut faciliter la prise de décision chirurgi-
cale concernant la gonarthrose ou la coxarthrose, mais
aussi évaluer lefficacité ou 'échec du traitement propo-
sé (annexes 1-2).

Lindice de Dreiser (annexe 3] est utile pour une évalua-
tion de larthrose de la main. Il comporte 10 questions
relatives aux différents gestes et activités de la vie quo-
tidienne. Il a pour objectif lappréciation de 'évolution de
la maladie arthrosique des articulations inter phalan-
giennes.

Le Womac (annexe 4) est lindex validé dans lévalua-
tion de la sévérité symptomatique d'une arthrose des
membres inférieurs, en termes a la fois de douleur et
de fonction, il est possible de calculer les scores dans
chaque domaine ou pour l'ensemble du Womac.
Concernant latteinte rachidienne, 'évaluation fonction-
nelle précise la limitation de la position assise et de la
position debout en heures, du périmétre de marche en
metres, sur les activités ménageéres, professionnelles et
de loisirs. On peut aussirecourir a des échelles est néces-
saire soit spécifiques de la lombalgie telle que l'échelle
d"OSWESTRY qui est validée en Arabe ou l'échelle de me-
sure de lindépendance fonctionnelle (MIF).

3-1-EDUCATION DES PATIENTS

ET DE LEURS FAMILLES :

Elle constitue un volet primordial dans la prise en charge
globale des rhumatismes dégénératifs. Elle implique
une équipe multidisciplinaire comprenant médecin,
kinésithérapeute, ergothérapeute, diététicienne et infir-
miere. Il s'agit d’expliquer les modalités de développe-
ment de l'arthrose, d'apporter des informations sur les
stratégies thérapeutiques actuellement utilisables et
de donner des conseils appropriés tels que la réduction
pondérale, lutilisation d'orthéses adaptées au moment
des poussées (genouilléres, ceinture de contention lom-
baire, collier cervical.. ), Uutilisation d'une canne du coté
opposé a l'arthrose dans le cas ou le genou ou la hanche
sont atteints. Le but final est de faire participer le patient
a la prise en charge de sa maladie.

3-2- REEDUCATION

Les objectifs de la rééducation sont résumés en sept

points :

e Soulager ou prévenir la douleur.

* Eviter la contracture des muscles.

e Préserver un bon jeu de l'articulation.

¢ Renforcer la stabilité de larticulation.

e Enseigner U'économie articulaire pour épargner le car-
tilage et lui permettre de se réparer, si cela est encore
possible.

¢ Adapter le sujet au handicap.

e Préparer éventuellement a la chirurgie articulaire et la
suivre.

Les moyens utilisés sont les outils habituels de la Mé-

decine Physique réadaptation : kinésithérapie a sec ou

dans leau, physiothérapie, ergothérapie et appareillage.

3-2-1- PRISE EN CHARGE DE LARTHROSE

DES ARTICULATIONS PERIPHERIQUES

a- Pendant les poussées inflammatoires

e Une décharge de larticulation douloureuse est pré-
conisée. Cette décharge est obtenue au membre su-
périeur, surtout les doigts et le pouce, grace a lutili-
sation d'orthéses en thermoformable; et au membre
inférieur par Uutilisation d'orthése en cas d'arthrose du
genou et/ou de canne en cas d'atteinte du genou et de
la hanche.

e Une physiothérapie par vessie de glace est prescrite.

¢ Une mobilisation passive de larticulation douloureuse
est préconisée.

b- En dehors des poussées inflammatoires

* | es massages ont une action antalgique par leurs ef-
fets de détente musculaire et permettent de libérer les
contractures musculaires.

e | a physiothérapie par la chaleur permet de diminuer la
douleur. On peut utiliser l'eau chaude, la boue ou alors
la lampe chauffante ainsi que les infrarouges.

e 'entretien des mobilités articulaires et la lutte contre
les attitudes vicieuses sont obtenus par des mobilisa-
tions actives aidées, des mobilisations passives et des
postures.
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e | e renforcement musculaire permet d'éviter un désé-
quilibre musculaire conduisant a une mauvaise stabili-
sation de larticulation. Ce renforcement est réalisé en
actif isométrique ou isotonique contre résistance ma-
nuelle.

e | a rééducation proprioceptive permet de restituer un
controle proprioceptif aux articulations arthrosiques.
Ceci est valable surtout pour les articulations des
membres inférieurs.

e L'ergothérapie permet lapprentissage de l'économie
articulaire afin d'éviter leur surmenage dans la vie de
tous les jours. Des aides techniques et un aménage-
ment du domicile peuvent aussi étre proposés.

c- Protocoles d’autorééducation a domicile

Différents protocoles d’exercice physique ont été mis au

point avec pour objectif le renforcement du quadriceps

dans la gonarthrose. Le protocole d'O'Reilly inclus 5

exercices a faire quotidiennement a domicile jusqu’a un

maximum de répétitions pour chaque membre :

1/ contractions isométriques du quadriceps en extension
compléte maintenue 58 secondes (patient allongé sur
le dos, serviette sous les genoux, le patient contracte
le quadriceps pour écraser la serviette),

2/ contractions isotoniques du quadriceps maintenues 5
secondes (patient assis sur une chaise levant lajambe
en extension partielle et maintenant la position,

3/ contractions isotoniques des ischio-jambiers [patient
couché sur le ventre et pliant les genoux en ramenant
les pieds vers le corps])

4/ contraction isotonique du quadriceps contre résis-
tance maintenue b secondes,

5/ exercice dynamique de montée et descente d'une
marche.

3-2-2- PRISE EN CHARGE DE LATTEINTE

RACHIDIENNE DEGENERATIVE

a- Le repos au ljt

Il est actuellement admis que le repos strict au lit n'a

aucun effet, il est conseillé de conserver le maximum

d'activités tolérables sa permet d'accélérer la récupéra-
tion, de réduire la durée d’arrét de travail et le passage

a la chronicité.

b- les orthéses de contention lombaire :

Trois modes d’action théorique sont recherchés :

- Une action de restriction de la mobilité qui est généra-
lement obtenue avec des orthéeses rigides en platres,
résine ou thermo formable est avec des corsets en
coutil baleiné a cage fermée ou semi-ouverte.

Il s'agit d'une action dissuasive qu'une vraie restriction
de mobilité.

- Une action de suppléance de la sangle abdominale

- Une action de rappel de posture pour les orthéses qui
ont un tuteur lombaire.

c- Massothérapie :

Le massage constitue le premier temps de la séance,

permet d'aborder le patient, toutes les techniques de

massage peuvent étre utilisées :

(décontracturant, myorelaxant, les massages trans-

verses profonds). Il concernera la région lombosacrée.

d- Physiothérapie :
-l'utilisation de la chaleur sous forme d’infrarouge a un
effet sédatif sur les contractures musculaires, ou par
lutilisation de hot pack, de parafangothérapie.
e- Les tractions vertébrales mécaniques :
Les tractions vertébrales peuvent se faire soit au lit du
malade (traction collée au lit] ou sur table de traction en
délordose. Elles pouvaient avoir un effet sédatif a court
terme. Il est conseillé d'utiliser des tractions de longue
durée et de faible intensité (1/3 poids du corps).
Ils sont indiqués dans les lombalgies dites discales et en
cas d'arthrose articulaire postérieure
f- Kinésithérapie
[Lest conseillé de débuter par des exercices d'assouplis-
sement du rachis est des muscles longs sous pelvien.
Puis de faire des exercices de renforcement des muscles
du tronc, des abdominaux et les spinaux en délordose.
g- Manipulations vertébrales :
Leurintérét est controversé, leur efficacité a court terme
semble étre démontrée par certaines études, il n'existe
pas d’efficacité a long terme.
h- Programmes multidisciplinaires :
Ecoles du dos : se sont des programmes de 3 jours a 1
semaine associant une information sommaire sur le Uer-
gonomie rachidienne et la réalisation d’exercices mus-
culaires simples.
Réadaptation a Ueffort : a été développé par Tom Mayer
a partir de 1985.
Suppose lexistence « un syndrome de déconditionne-
ment a Ueffort qui survient aprés 4 a 6 ans d’inactivité.
La philosophie de ces programmes de restauration fonc-
tionnelle du rachis est de restaurer la situation physique,
psychosociale et socioéconomique des patients en utili-
sant une démarche active.
i- L'hydrothérapie :
Ces programmes d’exercices peuvent étre réalisés
a sec ou dans leau en utilisant les propriétés physi-
co-chimiques de leau : balnéothérapie (eau de robinet),
la crénothérapie (eau de source), la thalassothérapie
(eau de mer).
j- Ergothérapie :
Lergothérapeute assure l'éducation du patient concer-
nant les regles d’hygiénes de vie, laménagement du
domicile et du lieu professionnel. La confection d'aides
techniques pour la réalisation des activités de la vie quo-
tidienne.
k-Les indications :
e L ombalgies aigués :
*traitement médical + orthése de contention lombaire
*physiothérapie
*débuter le programme de kinésithérapie a la disparition
de la douleur pour éviter les récidives
e L ombalgies subaigués :
*traitement médical + orthése de contention lombaire
*physiothérapie + massothérapie
*kinésithérapie a sec et dans leau
*régles d’hygiéne de vie +éducation du patient
e ombalgies chroniques :
-Kinésithérapie puis programme de restauration fonc-
tionnelle globale du rachis.
-Plusieurs protocoles sont réalisés soit un programme
de prise en charge quotidienne ou a raison de 03 fois
par semaine pendant 2 a 3 mois.
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ANNEXES

Annexe 1
Coxarthrose: indice algofonctionnel de Lequesne
Non 0
. Seulement en remuant ou

La it selon la posture !

Meme immobile 2

Moms d'une minute 0

Lors du derouillage matinal De 1 a 15 mimutes 1

Plus de 15 minutes 2

Douleur ou géne Lors de la station debout == -
Non 0

Seulement apres une 1

Lorsque vous marchez ceraine distance

Tres apidement, de facon |

Croissante -

Votre hanche vous gene-t-elle a1 Non 0

vous restez assis longtemps Oui 1

Ancune limitation 0

Limite mais superieur 2 1 km 1

Environ 1 km soit 15 minutes 2

Périmétre de marche 008200 m 3
maximale 300 a 500 m 4
100 2 300 m 5

Moins de 100 m [

Une canne ou une bequille necessaire +1

Deurx canpes ou beguilles necessaires +2
Mettre ses chaussettespar | Oa

Pas de difficulte =0 devant 2

Possible avec upe petite difficulte = - Oa

Di is dams la vie | 0.5 petite Pamasser un objet a terme 2
quotidienne Possible mais difficilement =1 Monter ou descendremm | 02
Possible mais tres difficilement =15 éfage 2

Impossible =2 Sortr dupe voiturze cu dun | 02

fauteuil profond 2

Tonl

Resultats:

-0 2 4 points: handicap modeste

-5, 6. 7 points: handicap moyen

-8. 9. 10 pomts: handicap important

-11, 12, 13 points: handicap trés important

-14 points et plus: handicap extréme, insuportable

L'indication chirurgicale est portée 2 partir de 10 points environ
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Annexe 2

Gonarthrose: indice alzofonctionnel de Lequesne

Non 0
. Seulement en remuant ou
Lapuit selon 1a posture 1
Meme mmobile 2
Moins dune minute 0
Lors du derouillage matinal De 1315 minutes 1
Plus da 15 mimutes 2
Douleur ou zéne | Rester debout auzmente-il la douleur? =2 :
Non 0
Seulement apres ume 1
Lorsgue vous marchez certaine distance
Trés rapidement, de facon |
CToissante -
Douleur ou géne pour se relaver dun Non [1}
siege sans laide dun bras Oui 1
Aucune limitation 0
Limite mais superteur a 1 km 1
Environ [ km soit 15 minates 2
Périmére de marche (S0 it .
maximale 2500 m -
1002300 m 5
Moins da 100 m [
Une canne ou une bequille necessairs +1
Deux cannes ou bequilles necessaires +2
Pouvez-vous monterun | 02
Pas de difficulte =0 etage? 2
Possible avec une petite difficulte = | Pouvez-vous descendreun | 02
Difficultes dans la vie 0,3 etage’? 2
quotidienna Possible mais difficilement = 1 Pouvez-vous Oa
Possible mais tres difficilement= 1,5 accroupir? 2
Impossible =2 Pouvez-vous marcher 02
termain irregulier? 2
Total
Resultats:
-0 2 4 points: handicap modests
-5, 6. 7 points: handicap moyen
-8, 9, 10 points: handicap important
-11, 12, 13 points: handicap trés important
-14 points et plus: handicap extréme, insuportable
L'indication chirurzicale est portee 2 partir de 10 points eviron

Annexe 3

eOM :
DATE

Indice de Drelser

o @ar inglce forctionnsl campanant 10 gaediong conoemant oo ACTiVEAD ou
ﬂﬁ?ﬂﬂ. B parmal dagocdaern Iactives do la maladis sehroskque e srbcuations des makns.

1 Posyd-woim Kurted wse ol 4 use saaaT it il |
2 Pocvel s o 0l vamde sver e e ]
3 Pouves-wous Souper e Inss 0 de pIED Bvet W fae de Cieaar I
4 Prowr o sodesr e Lodels peine e G ek} i i | it
T Fogvad s famnei b g compbileset? il i i i_i
& Poos eoin faFe ot e T i) il | i

7 Fmat bes henonms Pt ~00h otade 7 il il il il
Fongr b Bemyns - Poovig-wous visaeT

[ e e e T e L i - il
3 Pouves-wous dotie oo Qenis (s et I il i L.
10 A owlag - n Sdimh Bcence o P suk sane @ e (| LN | (. | i
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Annexe 4

WOMAC : index de sévérité symptomatique de >arthrose des membres inférieurs

WOMAC Domaine douleur : quelle est bimportance de la douleur ?

1. Lorsque vous marchez sur une surface plane ?

2. Lorsque vous montez ou descendez les escaliers ?

3. La nuit, lorsque vous étes au lit ?

4. Lorsque vous vous levez d'une chaise ou vous asseyez ?
5. Lorsque vous vous tenez debout ?

WOMAC Domaine raideur

1. Quelle est limportance de la raideur de votre articulation lorsque vous vous levez le matin ?

2. Quelle est limportance de la raideur de votre articulation lorsque vous bougez aprées vous étre assis, couché ou

reposé durant la journée ?
WOMAC Domaine fonction : quelle est limportance de la difficulté que vous éprouvez a :

. Descendre les escaliers ?

. Monter les escaliers ?

. Vous relever de la position assise ?

. Vous tenir debout ?

. Vous pencher en avant ?

. Marcher en terrain plat ?

. Entrer et sortir d'une voiture ?

. Faire vos courses ?

. Enfiler collants ou chaussettes ?

. Sortir du lit ?

. Enlever vos collants ou vos chaussettes ?

. Vous étendre sur le lit ?

. Entrer ou sortir d'une baignoire ?

. Vous asseoir ?

. Vous asseoir et vous relever des toilettes ?

. Faire le ménage « a fond « de votre domicile ?
. Faire Uentretien quotidien de votre domicile ?

O 00 ~J O~ 01 &~ N —

S NN
~N ook~ — O
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ANTALGIQUES PERIPHERIQUES ET MYORELAXANTS

Les objectifs éducationnels

Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Décrire le mécanisme d’action des antalgiques périphériques.

2. Classer selon leurs propriétés pharmacodynamiques les antalgiques périphériques.

3. Indiquer la relation entre les doses d’acide acétylsalicylique administrées et les effets
pharmacodynamiques ou indésirables obtenus.

4. Décrire les conséquences pratiques que l'on peut déduire des caractéristiques pharma-
cocinétiques de l'acide acétyl salicylique.

5. Citer les effets indésirables des antalgiques périphériques en tenant compte de la com-

position des différents médicaments.

SO Lo = e

ANTALGIQUES PERIPHERIQUES

Les antalgiques (ou analgésiques) périphériques appar-
tiennent a différentes classes chimiques, mais ont a peu
prés la méme efficacité thérapeutique sur les douleurs
d'intensité faible ou modérée (céphalée, myalgies, ar-
thralgies... etc.). Ils font partie du palier | des antalgiques
selon la classification de 'OMS pour la prise en charge
des douleurs chroniques (annexe 1).

Leur association au tramadol (Doliprane Pro® : trama-
dol, et paracétamol) ou a la codéine (Efferalgan Codéiné :
paracétamol et codéine] les fait passer au palier Il de la
méme classification. En effet cette association synergique
renforce de maniere notable leur pouvoir antalgique.

Les douleurs viscérales sont surtout sensibles aux
formes parentérales en particulier celles associant a
'antalgique un principe actif antispasmodique.

Ces substances agissent sur la douleur en inhibant la
synthése des prostaglandines.

En effet les prostaglandines libérées a la suite d'une sti-
mulation nociceptive sensibilisent les « récepteurs » a la
douleur et facilitent la transmission de linflux nociceptif.

1. ANTALGIQUES ANTIPYRETIQUES
ANTI-INFLAMMATOIRES :

1.1. LES SALICYLES :

a. Pharmacodynamie :

L'acide acétylsalicylique ou AspirineD a été introduit en
thérapeutique dés 1899.

QOutre son action analgésique, l'aspirine a des propriétés
antipyrétiques. Son action anti-inflammatoire s'observe
avec une posologie de 3 a 6 g/j.

Elle possede une action antiagrégante plaquettaire a
faible dose (les études cliniques ont prouvé lefficacité
antiagrégante de doses entre 80 et 380 mg/j; en pratique

Justifier les contre-indications des antalgiques périphériques.

Citer les indications des antalgiques périphériques.

Décrire les propriétés pharmacodynamiques des médicaments myorelaxants.
Citer les principaux effets indésirables des médicaments myorelaxants.

il existe des formes commerciales de 100, 160 et 250
mg). LAspirine, a ces faibles doses, bloque la production
de thromboxane A2 [vasoconstricteur et agrégant pla-
quettaire physiologique) par acétylation irréversible de la
cyclo-oxygénase des plaquettes. Puisque les plaquettes
ne synthétisent pas de protéines, l'action de laspirine
sur la cyclo-oxygénase plaquettaire est permanente du-
rant la vie de la plaquette (7 a 10 jours).

Aux doses antalgiques (0,5 a 3 g/j), Uaspirine inhibe 'éli-
mination de l'acide urique (par compétition au niveau du
processus de sécrétion tubulaire active). Alors qu’aux
doses élevées anti-inflammatoires, elle en favorise 'éli-
mination en inhibant sa réabsorption tubulaire (méca-
nisme qui dépasse l'effet de la compétition au niveau de
la sécrétion tubulaire).

b. Pharmacocinétique :

Acide faible peu dissocié en milieu gastrique, UAspirineD
y est résorbée rapidement par diffusion passive. Le duo-
dénum, pourtant de pH plus élevé, en résorbe une quan-
tité importante du fait de limportance de la surface des
villosités.

Le pic plasmatique est atteint en 2 a 4 heures selon que
le sujet est a jeun ou non.

LAspirineD est rapidement hydrolysée dans le plasma en
acide salicylique qui se fixe en grande partie aux proté-
ines plasmatiques (80 a 90 %).

Son élimination rénale peut étre augmentée par alcalini-
sation des urines, qui en réduit la réabsorption tubulaire
passive. Ceci peut étre intéressant en cas d’intoxication.

c. Effets indésirables et toxiques :

- Ulcéres gastriques.

- Hémorragies digestives patentes ou occultes. Le syn-
drome hémorragique persiste 4 a 8 jours apres larrét
de l'aspirine.
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- Accident d’hypersensibilité vraie, de mécanisme immu-
noallergique (exemple : urticaire, cedéme de Quincke
voire choc anaphylactique).

- Douleur abdominale.

- Bourdonnements d'oreille, sensation de diminution de
lacuité auditive, céphalées surtout en cas de surdo-
sage.

- En cas d'intoxication sévére, en particulier chez le sujet
agé ou le jeune enfant, on peut observer une acidose
métabolique qui peut conduire au coma.

d. Interactions médicamenteuses :

- Il faut éviter les autres AINS a cause de la potentialisa-
tion des effets indésirables.

- Il existe une augmentation du risque hémorragique en
cas d'association avec les anticoagulants oraux, 'hépa-
rine ou la ticlopidine.

- Laspirine augmente leffet des sulfamides hypogly-
cémiants en les défixant partiellement des protéines
plasmatiques.

- A fortes doses, il y a un risque d’insuffisance rénale
aigué quand elle est associée aux diurétiques.

e. Contre-indications :

Certaines sont absolues comme :

* les antécédents d’hypersensibilité aux salicylés.

* l'ulcere gastro-duodénal en évolution.

* les maladies hémorragiques constitutionnelle ou ac-
quise.

* son association a fortes doses a un traitement anticoa-
gulant oral.

D'autres sont relatives comme :

* lasthme, car laspirine peut agir sur la musculature
bronchique.

* le Dispositif Intra Utérin (D.1.U.) : risque d'inefficacité
de cette méthode contraceptive.

* les métrorragies et/ou les ménorragies.

* la grossesse au 3¢ trimestre. En effet linhibition de la
synthése des prostaglandines peut exposer a une aug-
mentation du temps de saignement chez la mere et
lenfant, a une fermeture prématurée du canal artériel
et a une prolongation de la gestation et du travail.

* en cas d'allaitement, il faut éviter les prises répétées.

1.2. LACIDE MEFENAMIQUE :

Lacide méfénamique (DysmanD, InflamylD, FendolD) est
un AINS ayant des activités antalgique, anti-inflamma-
toire et antipyrétique. Il est utilisé dans le traitement des
douleurs de l'appareil locomoteur, mais aussi dans les
dysménorrhées et les ménorragies.

1.3. LES PROPIONIQUES .
(IBUPROFENE, FLURBIPROFENE) :

Libuproféne (Balkaprofen® Gelufene®, Dolven®, Ibuphil®
prescrit a doses faibles (<2400mg/j) est analgésique et
n'a pas d'effet anti-inflammatoire.

Le flurbiproféne (Antadys®) est largement prescrit pour
les dysménorrhées primaires. Il inhibe la synthese des
prostaglandines endométriales PGE2 et PGF2D, aug-
mentées durant les dysménorrhées.

2. ANTALGIQUES ANTIPYRETIQUES :

2.1. PARACETAMOL :

Bien qu'il soit considéré comme antalgique périphérique,
il a été démontré que le paracétamol agit principalement
au niveau du systeme nerveux central. En effet, le para-
cétamol inhibe a ce niveau la production de prostaglan-
dines, impliquées dans les processus de la douleur et de
la fievre, par le biais d’une action inhibitrice sur l'enzyme
prostaglandine H2 synthase (PGHS). Le paracétamol est
un faible inhibiteur de la COX-1 et COX-2 dans les tissus
périphériques.

L'activité analgésique du paracétamol est d'intensité
comparable a celle de [Aspirine®. De méme pour son ac-
tion antipyrétique. Mais son activité anti-inflammatoire
est peu importante.

L'association du paracétamol a des antalgiques centraux
(différents des opioides forts) augmente leffet antal-
gique du paracétamol et fait placer l'association médica-
menteuse aux antalgiques de niveau Il. Les associations
actuellement commercialisées en Tunisie sont : paracé-
tamol + codéine et paracétamol + tramadol (effet opioide
mu faible et un effet monoaminergique par inhibition de
la recapture de la noradrénaline et de la sérotonine).

Sa résorption digestive est rapide. Le pic plasmatique est
atteint en 30 mn a 1 heure. Il est presque complétement
métabolisé par le foie. Lélimination en est urinaire.

Le paracétamol semble entrainer moins d’effets indési-
rables que l'acide acétylsalicylique.

Cependant les réactions allergiques au paracétamol sont
loin d’étre exceptionnelles, mais ne sont pas croisées a
celles des salicylés.

L'abus de ce produit peut conduire a une toxicité hépa-
tique (cytolyse hépatique) surtout lorsqu'on dépasse la
dose de 3 g/j.

3. ANTALGIQUES DITS PURS :

FLOCTAFENINE (IDARAC®) :

Aux doses thérapeutiques utilisées, cette substance ne

manifeste pas d'effets anti-inflammatoire ou antipyré-

tiqgue chez l'homme.

Sa résorption est rapide. Le pic plasmatique est atteint

en 1 a 2 heures. Son métabolisme est hépatique. Son

élimination ou celle de ses métabolites est biliaire (60 a

70 %) et urinaire (30 a 40 %).

On peut observer des effets indésirables sous forme :

* d'accidents allergiques soit d'allure anaphylactique
soit a type de dyspnée asthmatiforme.

* une insuffisance rénale aigué de mécanisme immu-
noallergique.

MYORELAXANTS

Les myorelaxants ou décontracturants sont des médi-

caments symptomatiques des contractures aigués ou

chroniques.

Ils sont donc essentiellement utilisés en :

- Rhumatologie et en traumatologie : contractures mus-
culaires lors d'atteintes ostéo-articulaires.

- Neurologie : essentiellement dans la spasticité d'ori-
gine pyramidale.
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Les niveaux d'action peuvent étre schématiquement :

- Le muscle : action directe sur la fibre striée.

- La moelle : action de renforcement de Uinhibition présy-
naptique.

- Le systéme nerveux central.

1. COLTRAMYL®, RELAXIL®, MYOLAX®,
THIOMEDe®:

Le thiocolchicoside (ColtramylD) diminue la contracture
d’origine centrale. Il a une action myorelaxante sur les
muscles viscéraux.

Ainsi il est indiqué dans les hypertonies spastiques et
dans les dysménorrhées.

2. LIORESAL®:

Le bacloféne (Liorésal®) réduit les contractures spas-
tiques d’origine centrale ou médullaire.

Il peut entrainer une somnolence, une hypotonie muscu-
laire ou des troubles psychiques.

A manier avec prudence en cas d'insuffisance rénale,
d"épilepsie ou d'antécédents d'ulcere.

ANTALGIQUES PERIPHERIQUES

Acide Acétyl Salicylique [A.A.S.) ou autre Salicylé :
Aspirine® AAS.

Aspirine pH8®

3. DECONTRACTYL®:

La méphénésine (Décontractyl®) a les mémes indica-
tions que le Trancopal®. En baume elle peut donner une
réaction hyperémiante. Ainsi faut-il éviter le contact des
muqueuses.

5. DANTRIUM® : DANTRIUM

Le dantroléne (Dantrium®) est un produit ayant une ac-
tivité exclusivement périphérique sur la fibre musculaire
striée par inhibition de la libération du Calcium et par
conséquent de la contraction actine-myosine. Malheu-
reusement ses effets indésirables sont fréquents (somno-
lence, fatigue...) et graves (hépatotoxicité). D'ou l'extréme
prudence lors de son utilisation avec la surveillance cli-
nique et biologique de la sphére hépatique et sa contre-in-
dication formelle chez linsuffisant hépatique.

6. LES BENZODIAZEPINES :

C’est un groupe connu essentiellement pour ses acti-
vités anxiolytique, hypnotigue et anticonvulsivante. Ces
médicaments ont néanmoins une action myorelaxante
de méme mécanisme que le Liorésal®. Les produits les
plus actifs sont le Valium® (diazépam)] et le Myolastan®,
Myozepam® (tétrazépam).

A.AS. a enrobage gastrorésistant

Aspirine Vit C® AAS. +Vit C

Aspégic® Acétylsalicylate de Lysine

Acétylsalicylate de Lysine Labesfal®  Acétylsalicylate de Lysine

Cébaspirine® AAS. +Vit C

Phénaspirine® AAS. + Phénobarbital

Vigaspir® AAS. + Paracétamol + Codéine

Paracétamol [P.) ou Dérivé :

Actifed® (P) + Triprolidine + Pseudoéphédrine

Analgan® (P.)

Doliprane® (P)

Efferalgan® (P) (existent des formes avec Vit C ou
avec Codéine)

Lamaline® (P) + Belladone (1) + Poudre d'opium +
Caféine

Doliprane Pro® (P) + tramadol

Pro-Dafalgan®

Vigaspir® AAS.

Pro-paracétamol

+ Paracétamol + Codéine
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ANNEXE 1 : CLASSIFICATION OMS DES ANTALGIQUES.

Niveau HI
Douleur intense et/ou échec des antalgiques
du niveau |l
Opiokdes forts
istes partiek* Agum
Bux‘orplmga Morphine Jan
~ chlothydrate
Agonistes- - sulfate
fstes* Hydromorphone
Nalbuphine Oxycodone
Pentazocine Fentanyl
Niveau il
Douleur modérée a sévére et/ou
échec des antalgiques du niveau |
Opioides faibles
Codéine
ou Dexdropropoxyphéne
ou Tramadol
+ Paracétamal
+ AINS
Niveau |
Douleur légére
a modérée
Antalgiques
Aspirine
Paracétamol
AINS

TESTS D’EVALUATION

Questionn®1:
Pourquoi l'acide acétyl salicylique n’est antiagrégant plaquettaire qu'a faible dose?

Questionn® 2:
L'acide acétyl salicylique est-il uricosurique a faible dose ? Pourquoi ?

Questionn® 3:
Quel facteur augmente le risque d'atteinte hépatique en cas de consommation de paracétamol chez un sujet ayant
jusque-la une fonction hépatique normale?
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LES ANTIINFLAMMATOIRES

Les anti-inflammatoires (A.l) sont des produits actifs sur les processus inflamma-
toires. Ils peuvent également avoir d'autres indications.
On les classe actuellement en :

1. A.l. a action rapide :

- les anti-inflammatoires de structure stéroide, dérivés de la cortisone : les gluco-
corticoides (G.C.) ou anti-inflammatoires stéroidiens (AlS),

- les anti-inflammatoires de structure non-stéroidienne : les anti-inflammatoires
non-stéroidiens (AINS).

2. A.l. a action lente :
- sels d'or,
- antipaludéens de synthese,
- pénicillamine.

Linflammation représente l'ensemble des réactions de défense de l'organisme
contre une agression d’origine immunologique ou non (mécanique, chimique, bac-
térienne ou virale...). Elle évolue schématiquement en 3 phases plus ou moins bien
individualisées :

Phase vasculaire caractérisée par une augmentation de la perméabilité vascu-
laire avec vasodilatation, exsudation plasmatique, diapédese leucocytaire et libéra-
tion de médiateurs humoraux et cellulaires (en particulier les hydroperoxydes, les
leucotrienes et le complément...].

Phase d’infiltration cellulaire (« nettoyage ») avec intervention des polynucléaires,
des monocytes et des macrophages et libération d’enzymes protéolytiques.

Phase de réparation grace aux fibroblastes avec formation de collagene, de muco-
polysaccharides et de néovaisseaux.
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LES ANTIINFLAMMATOIRES STEROIDIENS : CORTICOIDES

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Comparer lintensité des activités glucocorticoide et minéralocorticoide des différents

antiinflammatoires stéroidiens.

2. Décrire les principales caractéristiques pharmacocinétiques des antiinflammatoires

stéroidiens.

3. Expliquer les différents effets pharmacodynamiques des antiinflammatoires stéroidiens
par leurs mécanismes et leurs niveaux d’action.

4. Déduire a partir des différents effets pharmacodynamiques des antiinflammatoires sté-
roidiens leurs effets indésirables, leurs indications et leurs contre-indications.

5. Indiquer les précautions d’emploi des antiinflammatoires stéroidiens lors d’un traite-

ment au long cours.

Les corticoides ou « glucocorticoides » sont des corti-
costéroides naturels ou de synthese qui modifient le
métabolisme glucidique (allant de pair avec l'activité an-
ti-inflammatoire et immunosuppressive) et s'opposent
aux « minéralocorticoides » dont le chef de file est lal-
dostérone.

Les produits naturels, cortisol ou cortisone, sont sécré-
tés par la zone fasciculée du cortex surrénalien sous
laction d'une corticotrophine hypophysaire (ACTH]. La
premiere utilisation de ces produits a été faite en 1949
dans la polyarthrite chronique évolutive (PCE, actuelle-
ment appelée polyarthrite rhumatoide : PR).

1. PRODUITS UTILISES :

1.1. NATURELS :

Ce sont des produits qui sont utilisés sous forme de sels
(hémisuccinate d'hydrocortisone) dans les chocs en ur-
gence [voie 1.V.) ou dans le traitement substitutif de la
maladie d’Addison (cortisone).

La figure 1 représente la structure du Cortisol et la fi-
gure 2 montre les groupements fonctionnels nécessaires
pour l'activité Glucorticoide.

[CORTISOL = HYDROCORTISONE|

20 21
CO—CH,O0H
--OH

CH

HO,

figure 1

1.2. PRODUITS DE SYNTHESE :
Une premiere modification commune a tous les corti-
coides de synthese est la double liaison 1-2 du noyau A
donnant la prednisone (dérivé de la cortisone) ou la pre-
dnisolone (dérivé de l'hydrocortisone).

De nombreux produits ont été synthétisés a partir de la

cortisone ou de l'hydrocortisone avec un double objectif :

- augmentation de leffet anti-inflammatoire (Glucocor-
ticoide),

- réduction de lincidence et de limportance des effets
minéralocorticoides.

A. PREDNISONE (DELTA CORTISONE):

Cortancyl® : comprimés a Tmg et bmg.

Prednisolone (delta hydrocortisone):
—Hydrocortancyl® : comprimés a 1 et 5mg.
- Solupred® : forme injectable.

B. 6 METHYL-DELTA-HYDROCORTISONE
Médrol® : comprimés a 4mg.
Solumédrol® : voie I.M. et V.
Depomédrol® : voie intra-articulaire.

CH,O0H

figure 2
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C. TRIAMCINOLONE (Fluoren 9 et 'OH en 16 deltahydro-
cortisone remplacé par 2 CH3 en 15 et 16)
-Kenacort® : comprimés a 1 et 4mg.
-Tedarol® : forme injectable. Nombreuses spécialités
a utilisation locale (pommades, gouttes...).

D. DEXAMETHASONE (Fluor en 9 et CH3 en 15 delta hy-
drocortisone):

—-Décadron® : comprimés a 0,5 mg.

-Soludécadron® : forme injectable.
Béta Méthasone (méme chose que précédemment avec
CH3 en 15):

-Betnesol® : comprimés a 0,5 mg; ampoule a 4 mg.

Pommades et Cremes.

Activités comparées des glucocorticoides

Spécialités

Activité Gluco

forme sulfo ou glucuroconjuguée hydrosoluble.

Le métabolisme des glucocorticoides peut étre Uobjet
d’une induction enzymatique sous leffet des barbitu-
riques, de la phénytoine et de la rifampicine.

Les glucocorticoides peuvent eux-mémes induire leur
propre métabolisme surtout lors des traitements au long
cours.

2.4. ELIMINATION :

Urinaire sous forme conjuguée.

2.5. DUREE D’ACTION :

L'effet suppresseur des Glucocorticoides sur l'axe hypo-
physosurrénalien permet de distinguer des composés
d'action :

Activité Minéralo

Hydrocortisone référence
Cortisone
Prednisone Cortancyl®
Prednisolone Hydrocortancyl®
Méthylprednisolone Médrol®
Triamcinolone Triamcinolone®
Kenacort®
Paraméthasone Dilar®
Bétaméthasone Celestene®
Betneval®
Dexaméthasone Dectancyl®
Décadron®

2. PHARMACOCINETIQUE :

2.1. RESORPTION :

Ils sont bien résorbés par toutes les voies :

- orale : bonne résorption.

- intramusculaire (ou intra-articulaire] : on utilise les
suspensions d'ester peu hydrosolubles qui se ré-
sorbent lentement.

- cutanée : résorption légére par voie transfolliculaire,
mais qui peut augmenter dangereusement lors d’ec-
zéma, de brilure ou d'érythéme fessier chez Uenfant.

- mugueuses :

—pulmonaire : aérosol chez les asthmatiques.

-rectale : lavement dans la rectocolite hémorragique.
On utilise les esters hydrosolubles pour la voie I.V. {ou I.
Rachidienne].

2.2. LIAISONS PROTEIQUES :

La liaison des corticoides de synthése sur la transcortine
moins importante que celle du cortisol (70 % au lieu de
90 %) explique la meilleure diffusion.

2.3. BIOTRANSFORMATION :

Elle est moins rapide que celle du cortisol. Linactivation
se fait par réduction des doubles liaisons du cycle A, de
la fonction cétone en 3, par rupture de la chaine en 17
et formation de nombreux cétostéroides éliminés sous

corticoide corticoide
1 1 10 i
8a12h
0.8 0.8 5et 25
4 0.8 Teth
4 0.8 5
5 0.5 4 183
5 0.1 let4  36h
10 0.1 2
25 0.1 0.5
36a
30 0.1 0.5 48h
courte : cortisol - cortisone (8 & 12h),

intermédiaire : prednisone, méthyl-prednisolone,
triamcinolone (18 a 36h).

dexa, para et bétaméthasone

(36 & 48h).

3. PHARMACODYNAMIE :

3.1. ACTION ANTI-INFLAMMATOIRE :

Il s'agit d'une action puissante jouant a la fois sur les
processus prolifératifs que destructifs. Ainsi on retrouve
une diminution de lafflux et du pouvoir de phagocytose
des leucocytes ainsi que linhibition de la synthese de
substance fondamentale et du développement des fibro-
blastes.

Le mécanisme d'action est linhibition de la phospholi-
pase A2 (voir schéma avec les AINS).

Cette action ne semble pas directe, mais passe proba-
blement par la formation d'une protéine (Lipocortine).

longue :

3.2. EFFETS SUR LIMMUNITE :

Le pouvoir des corticostéroides de provoquer Uinvolution
du thymus, Uatrophie du tissu lymphoide et la lymphopé-
nie va de pair avec leur pouvoir de modifier le métabo-
lisme glucido-protidigue. Il existe, en particulier, une
diminution de la prolifération et de la migration des lym-
phocytes et une diminution de leur aptitude a la différen-
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ciation (c’est-a-dire a la compétence immunologique).
Les glucocorticoides inhibent davantage les lymphocytes
T, responsables de limmunité cellulaire (rejet des gref-
fons) que les lymphocytes B, qui relaient limmunité hu-
morale (production d'immunoglobulines).

3.3. EFFET ANTIALLERGIQUE :

Ce sont de puissants antiallergiques, car ils inhibent
la scission du Phosphatidyl-inositol diphosphate intra-
membranaire bloguant ainsi la libération des média-
teurs. Normalement cette scission est déclenchée par la
fixation des IgE activés par lallergene sur les récepteurs
spécifiques (mastocytes et basophiles).

3.4. ACTIONS SUR LES ORGANES :

A. SYSTEME NERVEUX CENTRAL :

ec’est une action stimulante pouvant parfois conduire a
l'agitation et a linsomnie.

eleur action analgésique et antipyrétique ne semble se
manifester que si ces effets sont d'origine inflamma-
toire.

On note une stimulation de Uappétit par un effet com-

plexe sur Uhypothalamus.

B. HYPOPHYSE :

L'utilisation de G.C. exogenes entraine une diminution de
la sécrétion dACTH provoquant une mise au repos de la
surrénale avec risque d'aplasie surrénalienne.

C. SANG ET TISSUS LYMPHOIDES :

e Tissus lymphoides :

- Les cortisoniques provoguent une lymphopénie qui
semble en rapport avec l'action sur le métabolisme des
protides : en effet, in vitro, adjonction du cortisol a une
culture lymphocytaire augmente la libération d'azote.

- De facon plus générale, ils involuent les formations
lymphoides de lorganisme (thymus, rate, ganglions et
méme les lymphocytes circulants). C'est ce qui justifie
leur emploi dans les leucémies lymphoides et les syn-
dromes lymphoprolifératifs en général.

- Ils aggravent les maladies a virus (attention a la fonte
purulente de U'ceil) et la tuberculose (sauf la miliaire).
On peut rattacher ce fait a une inhibition des phéno-

menes immunitaires.

e Les autres éléments du sang:
Polynucléaires augmentés et stimulation de Uérythro-
poiése, mais éosinopénie (et lymphopénie).

D. ESTOMAC :

Ils entrainent une hypersécrétion permanente acide et
peptique. Ils diminuent les mitoses des cellules pylo-
riques expliquant les troubles digestifs (10 a 15 %) lors
de leur utilisation prolongée. L'aggravation des saigne-
ments est due a une action sur la substance fondamen-
tale des vaisseaux [voir action sur les protides).

Par contre des études comparatives ont permis d'infir-
mer le fait admis par tous que les G.C. sont ulcérigénes.

3.5. ACTIONS SUR LES METABOLISMES :

A. GLUCIDIQUE : G+

Sous linfluence des glucocorticoides, il se produit une
augmentation de la néoglucogenése aux dépens des

protides, ainsi qu'une diminution de l'utilisation périphé-
riqgue du glucose. L'action globale se traduit par un effet
diabétogeéne.

B. PROTIDIQUE : P-

Ils augmentent le catabolisme des protides, contreba-
lancant leur action sur les glucides.

Cette action se traduit par un bilan azoté négatif pouvant
entrainer des fontes musculaires importantes et une
diminution de la trame protéique au niveau de l'os (os-
téoporose), des vaisseaux [vergetures...] et de l'estomac
(saignement...).

C. LIPIDIQUE :

L'action ne se manifeste qu'a une dose élevée. Cepen-
dant, ils ont une action indiscutable sur la répartition des
dépots graisseux : les graisses sont mobilisées et redis-
tribuées au niveau du visage, de la nuque et du dos.

D. HYDROMINERAL :

La plupart des glucocorticoides ont une action minéra-
lo-corticoide plus ou moins marquée [voir tableau des
produits). Ils ont tendance a augmenter la résorption des
ions sodium (eau] et la sécrétion d'ions potassium provo-
quant ainsi des cedemes.

Ils entrainent progressivement une ostéoporose qui tra-
duit des perturbations du métabolisme phosphocalcique
(diminution de l'absorption digestive] et de la trame pro-
téique de l'os.

4. EFFETS INDESIRABLES :

Les effets indésirables des AIS sont fréquents et nom-
breux et augmentent avec la posologie et la durée du
traitement.

4.1. FREINAGE HYPOPHYSOSURRENALIEN :
La rétroaction négative des glucocorticoides sur la sé-
crétion d’ACTH entraine une atrophie corticosurréna-
lienne. Des accidents d'insuffisance surrénalienne peu-
vent survenir lorsque la prescription des cortisoliques
est interrompue ou en cas de stress.

Chez Uenfant, il y a en plus risque d'arrét de la crois-
sance.

4.2. HYPERCORTICISME :

Les manifestations « cushingoides » sont a peu prés

constantes au cours des traitements prolongés. Elles

traduisent les effets des perturbations :

- lipidiques : obésité facio-tronculaire (cou de buffle);

- glucidiques : hyperglycémie, parfois révélatrice d'un
diabéte;

- protidiques : vergetures, atteinte osseuse (ostéoporose
- troubles de la croissance par atteinte des cartilages
épiphysaires), amyotrophie, faiblesse musculaire...;

- tendance a Uhypertension et cedéme par rétention hy-
drosodée.

4.3. ATTEINTES DIGESTIVES :

Il sagit d’un risque constant lors de l'emploi de tous les
anti-inflammatoires, stéroidiens et non stéroidiens et
qui pourrait étre lié a un effet anti-prostaglandines (des
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Atteintes

cutanéo mugqueuses

Type

déchirures cutanées.
musculo tendineuses
osseuse

métaboliques

aspect cushingoide ; acné ; hirsutisme ; vergetures ; purpura ; fragilisation et

myopathie ; rupture tendineuse (tendon d'Achille, biceps, quadriceps ...)
ostéoporose ; ostéonécrose aseptique (hanche, épaule ... ; arrét de la croissance.

rétention hydrosodée ; hypokaliémie ; diabete sucré ; athérome accéléré ;

hyperlipidémie ; baisse de l'absorption digestive calcique.

digestive
infectieuses
dépots lipidiques
endocriniennes
psychiques

oculaires cataracte ; glaucome.
prostaglandines jouent un réle protecteur au niveau de la
muqueuse gastrique).

La fréquence de laction ulcérigéne des corticostéroides
a été récemment remise en question. Cependant, 10 a
15 % des sujets recevant ces médicaments se plaignent
de nausées, de vomissements, de pyrosis, d'épigastral-
gies, méme lorsque ladministration est parentérale. Il
est établi aussi que les ulceres dont les glucocorticoides
ont favorisé l'apparition - ou révélé lexistence - saignent
ou perforent aisément.

Des accidents de pancréatite aigué ont également été
signalés.

5. UTILISATION EN THERAPEUTIQUE :

5.1. CHOIX DU CORTICOIDE :

Il se fera en fonction de lintensité de leur action, de sa
durée et du degré de rétention hydrosodée (voir tableau
de lactivité comparée des glucocorticoides).

Le choix de la voie se fera en fonction de Uurgence (I.V.)
ou non, sachant que la voie orale est la plus adaptée au
traitement au long cours. Les voies locales sont éga-
lement utilisées en tenant compte de la pathologie en
cause.

5.2. POSOLOGIE :

Pour le CortancylD produit de référence, on utilise en
fonction de la pathologie une dose faible (0,1mg/kg/j)
moyenne (0,5mg/kg/j) ou forte (1mg/kg/j et plus chez
Uenfant).

Il existe 3 phases : une phase d'attaque, une phase de
décroissance et une phase de sevrage (l'arrét du traite-
ment se fera de facon dégressive).

5.3. INDICATIONS :

Il faut utiliser ces produits avec certaines précautions
chez les malades ayant un diabéte, une hypertension ar-
térielle, un athérome, des troubles trophiques, une in-
fection, des troubles digestifs, ainsi que chez la femme
enceinte et allaitante.

INDICATIONS :
- Rhumatologie : polyarthrite rhumatoide, RAA.
- Allergies : asthme, urticaire, cedéme de Quincke, choc.

perforations et hémorragies digestives ; diverticulite sigmoidienne.
sensibilité accrue (BK, virus ...).

lipomatose intramédullaire ; lipomes médiastinaux, épicardiques, sternaux.
insuffisance surrénale ; aménorrhée.

insomnie, agitation, tremblements.

- Insuffisance surrénalienne.

- Dermatologie : Prurits, Pemphigus.

- Ophtalmologie : uvéites, kératites, iridocyclites.

- Syndrome néphrotique.

- Hématologie : Anémies hémolytiques, Purpura throm-
bopénique, Maladie d'Hodgkin, Leucémies.

- Immunologie : greffes.

- Collagénoses : Lupus, Sarcoidose, Périartérite noueuse.

5.4. PRECAUTIONS LORS D'UNE
ADMINISTRATION PROLONGEE :

A. ATTENTION AUX INTERACTIONS
ET AUX CONTRE-INDICATIONS.

B. ADMINISTRATION DISCONTINUE : 1 jour sur 2 ou 5
jours sur 7.

Elle permet de réduire linertie hypophyso-surrénalienne
et d"éviter le syndrome cushingoide.

C. REGIME DIETETIQUE :

Les apports doivent étre maintenus en fonction de l'acti-

vité du sujet dans des limites normales.

Le régime doit étre

- riche en protides, en calcium (+ Vit D), voire potassium,

- pauvre en sodium, en glucides (d'absorption rapide) et
en lipides.

D. LARRET se fera de facon dégressive pour éviter les
rebonds et le syndrome de sevrage.

6. CONCLUSION :

Avant d’entreprendre un traitement par les corticoides le
médecin doit peser, encore plus que pour un autre pro-
duit, le pour et le contre, car il s'agit d'une « décision »
pleine de conséquences. Cela suppose pour chaque cas :
- la recherche systématique des antécédents,

- l'évaluation de la gravité de la maladie,

- l'évaluation de la durée probable du traitement...

Ce traitement doit étre expliqué au malade pour qu'il
comprenne son caractére parfois irremplacable, la pos-
sibilité d'effets indésirables et le régime a suivre. Tout
ceci permettra une bonne adhésion au traitement et la
limitation des complications.
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TESTS D’EVALUATION

Questionn®1:
Quel est l'effet des corticoides sur les tissus lymphoides?

Questionn® 2:
Quels sont les effets des anti-inflammatoires stéroidiens sur les glucides, les protides et les lipides?

Questionn® 3:
Doit-on augmenter l'apport de sodium lors de Lutilisation des corticoides?

Questionn® 4 :
Quelle est la conséquence sur le développement de lenfant lors de L'utilisation des corticoides au long cours?

Questionn®5:
Pourquoi les corticoides sont a utiliser avec précautions chez Uhypertendu?
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LES ANTI-INFLAMMATOIRES NON STEROIDIENS (AINS)

Les objectifs éducationnels

Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Décrire les principales caractéristiques pharmacocinétiques des anti-inflammatoires
non stéroidiens.

2. Expliquer par leur principal mécanisme d’action, les effets pharmacodynamiques et les
effets indésirables des anti-inflammatoires non-stéroidiens.

3. Enumérer les indications des anti-inflammatoires non-stéroidiens.

4. Expliquer le mécanisme des interactions résultant de l'association des anti-inflamma-
toires non-stéroidiens a d’autres médicaments (anticoagulants oraux, antiacides, diuré-
tiques, lithium, sulfamides hypoglycémiants, phénytoine ...).

5. Décrire les précautions d’emploi qui permettent de réduire les risques liés aux effets
indésirables des anti-inflammatoires non-stéroidiens.

6. Indiquer les principaux effets indésirables des médicaments utilisés dans le traitement
de fond de la Polyarthrite Rhumatoide.

1. INTRODUCTION :

Linflammation est un processus réactionnel de lorga-

* la sensibilité aux stimulations douloureuses, exagérée
par les prostaglandines.
* l'effet chimiotactique des leucotriénes.

nisme qui met en jeu un grand nombre de cellules et de

médiateurs.

Parmi les médiateurs une place importante revient aux

eicosanoides qui dérivent du métabolisme de lacide

arachidonique.

Les Eicosanoides sont ubiquitaires et participent diver-

sement a de nombreux phénomeénes physiologiques. On

peut retenir en particulier :

* l'effet vasodilatateur de la Prostaglandine E2 et de la
Prostacycline (PGI2).

* la production de mucus gastro protecteur.

* la participation aux contractions utérines.

* la régulation du flux plasmatique rénal.

* la régulation de la tension artérielle.

* la régulation thermique au niveau du centre hypotha-
lamique.

|Phospholipides des Membranes Cellulaires|

l PHOSPHOLIPASE A2

|Acide Arachidonique|

CYCLO OXYGENASE LIPO OXYGENASE

Endoperoxydes

7\

Prostaglandines

Prostacycline (I)

|Leucotriénes|

(E,F et D)

|Thromboxane (A)|
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2. CLASSIFICATION DES AINS :

Les AINS appartiennent a diverses classes chimiques.
Ce sont des médicaments tres largement consommés :
environ 300 millions d’individus en consomment. Ils re-
présentaient aux USA un budget de plus de 2 Milliards de
Dollars en 2001.

Classe chimique DCI

SALICYLES acide acétyl salicylique
PYRAZOLES phényl butazone
INDOLES indométacine

sulindac
ACIDE PHENYLACETIQUE diclofénac

ANTHRANILIQUES acide méfénamique

acide niflumige

PROPIONIQUES ibuprofen

kétoprofen

naproxen

acide tiaprofénique

flurbiprofene

alminoprofene
OXICAMS
AntiCOX,

3. PHARMACOCINETIQUE :

3.1. RESORPTION :

La résorption parvoie orale est bonne pour tous les AINS.
La CMax est en général atteinte en 1 a 2 heures. Le TMax
peut étre plus long pour les formes a libération progres-
sive (Biprofénid®, Profénid LP®, Voltaréne L.P.®) attei-
gnant 3 a 5 heures. L'alimentation peut modifier la CMax
ou retarder le TMax, mais en général la biodisponibilité
orale reste la méme.

Par voie rectale, la biodisponibilité est moins bonne,
méme si la CMax est plus précoce.

Pour certains AINS, on peut utiliser la voie intramuscu-
laire : Indocid®, Profénid®, Voltaréne®.

piroxicam

célécoxib

3.2. DISTRIBUTION :

En général, les AINS présentent une tres forte fixation
aux protéines plasmatiques (albumine). Ce qui explique
certaines interactions médicamenteuses (déplacement
des sulfamides hypoglycémiants, des anticoagulants
oraux, du méthotrexate, de la phénytoine).

Ils diffusent a travers la membrane synoviale.

Ils passent également dans le lait maternel et a travers
la barriére placentaire.

3.3. METABOLISME :

Leur métabolisme est hépatique, aboutissant le plus
souvent a des métabolites inactifs, sauf pour la phé-
nylbutazone qui donne loxyphénylbutazone (Tandéril®)
métabolite trés actif, mais dont les effets indésirables
hématologiques graves ont conduit a l'arrét de sa com-
mercialisation.

3.4. ELIMINATION :

Leur élimination se fait par le rein sous forme active et
sous forme de métabolites. Certains subissent en plus un
cycle entérohépatique : Indocid®, Voltarene®, Feldene®.
La demi-vie délimination plasmatique des AINS est
variable selon les produits. Certains a demi-vie longue
(Feldéne®) ne nécessitent qu'une prise quotidienne.

Spécialités

Aspirine® ; Aspégic®. (voir Antalgiques)
Butazolidine®.

Indocid® ; Chrono Indocid®.
Arthrocine®.

Voltarene® : Voltarene LP®.

Ponstyl®.

Nifluril®.

Brufen®.

Profénid®: Bi-Profénid®: Profénid LP®.
Naprosynev ; Apranax®.

Surgam®.

Cebutid®;Cebutid LP®.

Minalfene®.

Feldene®.

Célébrex® Céloxxv Inibrex® Artibrexv

Cependant il n'existe pas habituellement de corrélation
entre la concentration sérique et Ueffet thérapeutique, en
raison de la persistance des AINS dans les sites articu-
laires.

4. PROPRIETES PHARMACODYNAMIQUES :

Le principal mécanisme d'action de tous les AINS est
Uinhibition de la cyclo-oxygénase.

Lintervention des prostaglandines se faisant simulta-
nément dans plusieurs processus physiologiques, on
comprend que cette inhibition de la cyclo-oxygénase
conduise a une activité anti-inflammatoire, antalgique et
antipyrétique des AINS.

Ce méme mécanisme explique par ailleurs lapparition
des effets indésirables des AINS.

Il a été prouvé qu’il existe, au moins 2 cyclooxygénases
(COX, et COX,) différemment réparties entre les tissus de
lorganisme :

Phospholipides Membranaires

Acide arachidonique

CcoX

1 COX
(Constitutive)

[Inducti%[e]

Prostanoides
(Sites inflammatoires)

Prostanoides
(Tube digestif, Reins,
Plaquettes,
Endothélium)
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Ainsi il a été possible de proposer de nouveaux AINS (les
coxibs ou les anti-COX,) agissant spécifiquement sur les
COX,. Par conséquent ces produits ont la méme activité
que les anciens AINS, mais n'ont pas le méme risque
d’effets indésirables en particulier digestifs, puisque la
COX, nest pas inhibée.
Cependant, laction sur les plaquettes expose a des
risques cardiovasculaires chez les sujets prédisposés.
D’autres mécanismes d’action ont été évoqués comme :
- la stabilisation des membranes lysosomiales réduisant
la libération d’enzymes protéolytiques,
- leffet antibradykinine... etc.

5. INDICATIONS :

Les AINS sont utilisés dans les maladies ou se manifeste
un processus inflammatoire. Il s'agit d'un traitement
symptomatique.

*AINS ET PATHOLOGIES DE LAPPAREIL

LOCOMOTEUR:

* la Polyarthrite rhumatoide,

* le Lupus Erythémateux Disséminé dans ses formes bé-
nignes,

* la Spondylarthrite ankylosante,

* les Arthrites chroniques juvéniles, dans lesquelles on
utilise en particulier lAspirine,

* la Goutte : les AINS sont rapidement efficaces. Mais on
les réserve aux formes insensibles a la Colchicine,

* Arthrose des membres : l'affection étant mécanique,
les AINS ne doivent étre prescrits qu’en cas de poussée
douloureuse aigué d'allure inflammatoire,

* la pathologie discovertébrale : lombalgies et cervical-
gies aigués et névralgie sciatique par hernie discale,

* les périarthrites de l'épaule,

* les entorses, claquages et déchirures musculaires,

* les traumatismes.

*AINS ET AFFECTIONS GYNECOLOGIQUES :

* la dysménorrhée : on retrouve davantage de prosta-
glandines dans le liquide menstruel des femmes dys-
ménorrhéiques.

L'utilisation des AINS donne des résultats favorables

dans plus de 2/3 des cas.

Utilisation de Naprosyne®, Brufen®, Nifluril®, Ponstyl®.

* les ménorragies : a cause du rdle des prostaglandines.

* la contraception utérine par stérilet : ily a une réaction
inflammatoire et des microtraumatismes occasionnés
par le stérilet qui peuvent conduire a des ménorragies
et des douleurs pelviennes. On peut alors prescrire des
AINS (PonstylD), mais uniquement en période mens-
truelle, sinon on réduit lefficacité anticonceptionnelle
du stérilet en période de fertilité.

*AINS ET AFFECTIONS O.R.L. :

* les sinusites aigués,

* les otites aigués au stade congestif,

* les angines avec dysphagie,

* les laryngites catarrhales de l'adulte (avec dysphonie,
mais sans dyspnée),

* les fractures des os du nez pour réduire rapidement
lcedéme.

6. INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES :

*AINS ET ANTICOAGULANTS ORAUX :

Le risque d'accident hémorragique est augmenté a
cause de laction antiagrégante plaquettaire et de lac-
tion ulcérigene des AINS. Par ailleurs pour les coumari-
niques on peut observer une diminution de leurs liaisons
aux protéines.

*AINS ET ANTIACIDES :

Utilisés pour limiter les effets indésirables gastro-intes-
tinaux des AINS, cette association semble diminuer leur
résorption et leur biodisponibilité.

*AINS ET DIURETIQUES :

* les prostaglandines rénales interviennent pour main-
tenir une filtration glomérulaire suffisante en cas d'hy-
povolémie efficace entrainée par lutilisation de diuré-
tigues. Si on administre des AINS avec des diurétiques
le risque d'insuffisance rénale fonctionnelle est aug-
menté, car les prostaglandines étant alors inhibées par
les AINS, il n’y a plus de mécanisme correcteur pour la
filtration glomérulaire.

* quelques cas d'hyperkaliémie ont été signalés sous
AINS, amenant a étre prudent lors de 'association avec
des diurétiques épargneurs potassiques.

* les AINS peuvent atténuer modérément l'effet hypoten-
seur des diurétiques, de l'ordre de 10 mm Hg.

*AINS ENTRE EUX : de telles associations
n‘apportent pas de bénéfice en termes d'efficacité. Il
vaut mieux optimaliser les doses d'un AINS que d'en
associer plusieurs.

*AINS ET LITHIUM :ily a augmentation des taux

sériques de lithium avec des risques toxiques.

*AINS ET SULFAMIDES HYPOGLYCEMIANTS :
cette association peut majorer le risque d'accident
hypoglycémique sévere.

*AINS ET PHENYTOINE : il y a augmentation des

taux sériques de Phénytoine.

*AINS ET ANTIHYPERTENSEURS : possibilité de
réduction de leffet antihypertenseur par inhibition de la
synthése des prostaglandines vasodilatatrices.

7. EFFETS INDESIRABLES (E.I.)
ET PRECAUTIONS D’EMPLOI :

*E.l. DIGESTIFS:

Quelle que soit la forme galénique, ils sont communs a
tous les AINS et volontiers dose-dépendants.

Ils sont liés a Uinhibition de la synthése des prostaglan-
dines dont certaines ont un réle protecteur sur la mu-
queuse digestive. Pour certains AINS, on a démontré
Uexistence d'un effet toxique direct sur la muqueuse.

Il peut s'agir de manifestations cliniques mineures
(nausées, vomissements dyspepsie, gastralgies, dou-
leurs abdominales, troubles du transit) dont lintensi-
té n'est pas toujours en relation avec les lésions mu-
queuses observées.
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'association d'un antiacide n’est intéressante qu’en pré-
sence de hernie hiatale ou d'antécédent de gastralgies.
La possibilité d’accidents digestifs graves (perforation
d'ulcére ou hémorragie digestive] améne a contre-in-
diquer de facon formelle les AINS en cas d'ulcére gas-
tro-duodénal.

Les formes orales doivent étre absorbées avec une
quantité d’eau suffisante pour éviter lapparition d'ul-
cere cesophagien.

Les formes rectales peuvent donner des brilures anales.

*E.l. RENAUX:

Certains sont en rapport avec Uinhibition de la synthése
rénale des prostaglandines. Il en est ainsi :

* des insuffisances rénales fonctionnelles,

* de Uhyperkaliémie chez les sujets a fonction rénale al-
térée,

* de la rétention hydrosodée qui est commune, mais a
des degrés variables, a tous les AINS.

Par ailleurs des mécanismes toxiques ou immuno aller-
giques peuvent engendrer des néphropathies intersti-
tielles.

*E.l. CUTANEO-MUQUEUX:

Ils apparaissent entre le 7e et le 21e jour d'un premier
traitement ou plus précocement lors d'une réadminis-
tration. Ils amenent a contre-indiquer ultérieurement
UAINS responsable.

Ils peuvent étre bénins : rash, urticaire ou séveres, mais
exceptionnels comme le syndrome de Stevens-Johnson
ou le syndrome de Lyell.

*E.l. ALLERGIQUES:
Ils sont rares. Il peut s'agir de rhinite, de conjonctivite,
d’hyperéosinophilie, de crises d’asthme, de pneumopa-
thies immunoallergiques, voire d'cedéme de Quincke ou
de choc anaphylactique.

*E.l. PSEUDO-ALLERGIQUES

(INTOLERANCE AUX AINS):

Ces El sont de mécanisme pharmacologique : le blocage
de la cyclo-oxygénase par les AINS favorise la formation
des leucotriénes pro-inflammatoires et bronchoconstric-
trices. Ils surviennent le plus souvent chez les patients
atopiques [rhinite allergique, asthme). Les manifesta-
tions clinigues miment une vraie réaction allergique aux
AINS (urticaire, angicedéme, ou crise d’asthme).

*E.l. NEUROSENSORIELS ET PSYCHIQUES:

Il s'agit de céphalées, de vertiges, d"étourdissements ou
de troubles de lhumeur ou du sommeil. Ils sont plus fré-
quents avec Indocid®.

°E.l. HEMATOLOGIQUES:

* Lanémie hypochrome microcytaire peut étre révéla-
trice d'un saignement occulte.

* Parfois on observe une anémie hémolytique ou une
thrombopénie auto-immune.

* 'atteinte médullaire est extrémement rare, mais le
risque existe avec tous les AINS, méme si ce risque
est beaucoup plus important avec les pyrazolés (ce qui
avait justifié la suppression d'un médicament comme
le Tandéril®).

* L'allongement du temps de saignement par effet anti-
agrégant s'explique par linhibition de la cyclo-oxygé-
nase plaquettaire.

*E.l. HEPATIQUES:

Les hépatites par mécanisme immunoallergique ou
toxique sont possibles. Ainsi la découverte de perturba-
tions biologiques hépatiques doit faire arréter lutilisa-
tion de LAINS.

*AINS ET GROSSESSE :

Il faut les éviter les 3 premiers mois de la grossesse par
prudence.

Ils sont contre-indiqués les 3 derniers mois de la gros-
sesse, car il y a un risque de fermeture prématurée du
canal artériel et d'augmentation de la durée de gestation
et de la durée du travail.

8. MEDICAMENTS POUR LE TRAITEMENT

DE FOND DE LA POLYARTHRITE
RHUMATOIDE :

Le traitement de fond de la PR s'oppose au traitement
symptomatique. Il a pour objectif de controler lactivité
de la maladie, de prévenir les poussées de cette der-
niere, un handicap et Uatteinte radiologique.

Parmi les « anciens » médicaments, certains sont en-
core utilisés comme le Plaquenil®, et dautres quasi-
ment abandonnés comme les sels d’or (introduits dans
les années 1920). La généralisation de lutilisation du
méthotrexate dans les années 1990 a représenté une
révolution dans le traitement de la PR. La deuxieme
grande révolution thérapeutique, dans les années 2000,
a été l'apparition des biothérapies.

8.1.SELSD'OR:
La chrysothérapie (traitement par les sels d’or] est utili-
sée pour le traitement des formes rapidement progres-
sives de la Polyarthrite Rhumatoide. Il s'agit de sels d’or
administrés essentiellement par voie intramusculaire :
Allochrysine®. L'effet thérapeutique est retardé, il n'ap-
parait qu'au bout de 2 a 3 mois. Il se traduit par une amé-
lioration des symptémes (60 a 70 % des cas) voire une
rémission (17 % des cas) au moins temporaire. L'élimi-
nation de l'or est surtout rénale. Sa demi-vie peut passer
d'une semaine a plusieurs mois en fonction de la dose
et de la durée du traitement. Il peut y avoir un risque de
thésaurismose.
Les effets indésirables sont nombreux :

- cutanéo-muqueux (les plus fréquents),

- rénaux : protéinurie modérée, albuminurie impor-

tante, hématurie microscopique,

- hématologiques.
D'autres effets indésirables sont possibles tels
qu'encéphalite, névrite périphérique, hépatite.
Ainsi un traitement aux sels d'or doit étre bien surveillé.
Cela nécessite en particulier un controle hématologique
et rénal régulier.

8.2. D-PENICILLAMINE :

Elle offre lavantage d'une thérapeutique par voie orale
qui peut étre aussi efficace que la chrysothérapie. La ré-
mission peut avoir lieu au bout de 2 a 4 mois chez 60 %
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des malades. Mais ses effets indésirables nombreux en
traitement chronique en limitent lutilisation.

8.3. ANTIMALARIQUES :

On peut utiliser de la chloroquine (Nivaquine®) : 300
mg/j ou de U'hydroxychloroquine (PlaquenilB) : 600 mg/j.
Ils ont une action anti-inflammatoire et régulatrice sur le
systeme immunitaire; ils sont actuellement essentielle-
ment utilisés dans le lupus; leur place est limitée dans
la PR, réservée aux formes bénignes de polyarthrites in-
différenciées dans les premiers mois d'évolution. Il peut
surtout étre associé aux autres traitements convention-
nels.

Leur toxicité oculaire nécessite un bilan ophtalmologique
complet (fond d’ceil, champ visuel, vision des couleurs,
électrorétinogramme) avant le début du traitement puis
en moyenne tous les ans.

8.4. SULFASALAZINE (SALAZOPYRINE®) :

Ce médicament appartient a la classe thérapeutique des

anti-inflammatoires digestifs. Il est utilisé comme traite-

ment de fond de la maladie de Crohn et de la rectocolite

hémorragique.

La sulfasalazine agit en inhibant la production d'acide

arachidonique (effet anti-inflammatoire) et elle possé-

derait également une action immunosuppressive dont le

mécanisme est encore mal connu.

La posologie est en moyenne de 2 grammes par jour (soit

4 comprimés de 500 mg) atteints progressivement par

paliers hebdomadaires de 500 mg.

Les effets indésirables de la sulfasalazine peuvent étre

d’ordre

- hématologiques (anémie, leucopénie, thrombocytopé-
nie, agranulocytose voire aplasie médullaire],

—immunitaire : syndrome d’hypersensibilité médica-
menteuse ou Drug Rash with Eosinophilia and Systemic
Symptoms (DRESS) syndrome. Ce syndrome comporte
une éruption cutanée sévéere, une fievre, une éosino-
philie supérieure a 1500/mm3 et/ou une lymphocytose
atypique, et au moins une des atteintes viscérales sui-
vantes : adénopathies, hépatite, pneumopathie inters-
titielle, néphropathie, péricardite ou myocardite.

- cutané : Exantheme, urticaire, érythéme...

- pulmonaire : alvéolite fibrosante, pneumopathie inters-
titielle a éosinophiles

—autres : digestif, neurologique, musculo-squelettique...

8.5. METHOTREXATE :

Le méthotrexate (MTX] possede un anti-inflammatoire.

En effet, il :

- diminue la réponse chimiotactique des PNN [in vitro)

- inhibe Uactivité de UIL1 (in vitro)

- inhibe la néovascularisation (in vivo)

- diminue Uextravasation des leucocytes

- inhibe la production d’anions superoxydes par les PNN

- inhibe l'adhésion et la phagocytose des complexes Ig-
ligand par les PNN

- inhibe la production de leucotriene A4, substance natu-
relle pro inflammatoire.

Il est indiqué en pathologie rhumatismale :

- sous forme orale, IM ou IV

- a la posologie de 0,1 a 0,7 Mg/kg/semaine, soit 7,5 a 50
mg/semaine

- en une prise unique hebdomadaire ou fractionnée en 2
ou 3 prises a 12 heures d'intervalle

Les effets indésirables sont nombreux. 10 a 30 % des

patients interrompent le MTX du fait des effets indési-

rables : digestifs, hématologiques, hépatiques, pulmo-

naires...

8.6. LEFLUNOMIDE (ARAVA®):

Ce médicament appartient a la classe thérapeutique des

immunomodulateurs. Le éflunomide agit en inhibant

une enzyme impliquée dans la prolifération de cellules

responsables de la réaction auto-immune.

La posologie moyenne est de 20 mg par jour.

Les effets indésirables peuvent étre a type d’affections :

- cardiaques : hypertension artérielle notamment,

- hématologiques : leucopénie, anémie, thrombopénie,

- hépatobiliaires,

- cutanéo-muqueuses :
gravité variable,

- autres : musculo-squelettique, métabolique...

chute de cheveux, éruptions de

8.7. BIOTHERAPIE :

Le développement au cours des années 2000 d’une nou-
velle classe de biomédicaments ou biothérapie a révolu-
tionné la prescription des traitements de fond de la PR.
Ils ont un effet spectaculaire sur le potentiel évolutif in-
flammatoire de la maladie et auraient un effet structural.
Les complications infectieuses représentent le risque
majeur de ces médicaments. La fréquence de ces infec-
tions semble relativement faible, mais lorsqu’elles sur-
viennent, elles peuvent étre particulierement séveres et
mettre en jeu le pronostic vital.

Ces produits ne sont pas utilisés de premiére intention
dans la PR et sont généralement associés a un traite-
ment classique. Leur colt est important.

8.6.1. LES ANTI-TNF ALPHA :

Le TNF alpha est une substance sécrétée par de nom-
breuses cellules de l'organisme et qui intervient de fa-
con majeure dans les processus inflammatoires de la
polyarthrite rhumatoide; des taux élevés de TNF alpha
sont retrouvés dans le liquide synovial de personnes at-
teintes de polyarthrite rhumatoide. Le TNF alpha stimule
la production d’enzymes qui dégradent l'os et le cartilage
et active également la production de substances qui en-
tretiennent linflammation.

Pour agir, le TNF alpha doit toujours se fixer sur un ré-
cepteur, lui-méme porté par la cible; les anti-TNF alpha
empéchent cette fixation et peuvent ainsi « neutraliser »
un des éléments de la cascade inflammatoire.

Parmi les anti-TNF alpha commercialisés : letanercept
(Enbrel®), linfliximab [(Remicade®] et ladalimumab
(Humira®].

8.6.2. LES ANTI-INTERLEUKINES :

Les interleukines 1 et 6 sont des cytokines pro-inflam-

matoires; bloquer leur activité permet donc de réduire

Uinflammation. Il existe a ce jour deux molécules anti-in-

terleukines :

- anakinra (Kineret®], bloque l'activité de U'Interleukine 1

- tocilizumab (RoActemra®) : bloque llnterleukine 6 et
indirectement le lymphocyte B (UInterleukine 6 inter-
vient dans la maturation du lymphocyte B).
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8.6.3. LES ANTI-LYMPHOCYTES :

Deux acteurs principaux des réactions inflammatoires
et auto-immunes sont le lymphocyte T et le lympho-
cyte B; ces deux types de cellules communiquent entre
elles, mais envoient et recoivent également des signaux
d'autres cellules [macrophages, cellules dendritiques).
En empéchant ces cellules de communiquer, on espére
ainsibloquer ou ralentir les mécanismes inflammatoires.
Le rituximab (Mabthera®] se fixe sur le CD20 du lympho-
cyte B il entraine la destruction de certains lymphocytes
B.

Le rituximab est indiqué « dans le traitement de la PR
active en cas de réponse inadéquate ou d'intolérance aux
traitements de fond, dont au moins un anti-TNF alpha ».
Cette biothérapie s'utilise en co-administration avec le
méthotrexate ou a défaut avec un autre traitement de
fond. La posologie recommandée est de 1 GR en 2 perfu-

sions intraveineuses a 15 jours d'intervalle. Chaque per-
fusion de rituximab est précédée d'une administration
de cortisone afin de diminuer les risques d’intolérance
(fiévre, frissons, maux de téte...).

L'Abatacept (Orencia®) empéche l'activation du lympho-
cyte T en bloquant le contact entre le lymphocyte T et
d'autres cellules du systeme immunitaire.

L'abatacept est indiqué également « dans le traitement
de la PR active en cas de réponse inadéquate ou d’in-
tolérance aux traitements de fond, dont au moins un
anti-TNF alpha ». La posologie recommandée est de
10 mg/kilo par perfusion, réalisée a JO, J15 et J30 puis
tous les mois. La tolérance des perfusions (d'une durée
moyenne de 30 minutes) est habituellement trés bonne.
Il est recommandé d'utiliser U'abatacept en association
au méthotrexate ou a défaut, a un autre traitement de
fond conventionnel.

TESTS D’EVALUATION

Questionn®1:

Pourquoi le risque d'accident hypoglycémique chez un diabétique équilibré par des sulfamides hypoglycémiants, aug-
mente-t-il lorsque le patient se met a utiliser des anti-inflammatoires non stéroidiens par voie générale?

Questionn® 2:

L'utilisation des anti-inflammatoires non stéroidiens doit-elle étre systématique dans le traitement de l'arthrose? Pour-

quoi?

Questionn® 3:

Comment expliquez-vous lefficacité des anti-inflammatoires non stéroidiens dans les dysménorrhées?

Questionn® 4:

Pourquoi le risque d’insuffisance rénale fonctionnelle augmente-t-il avec les anti-inflammatoires non stéroidiens?

Questionn®5:

Pourquoi faut-il éviter d’'administrer a la femme enceinte les anti-inflammatoires non stéroidiens au troisieme trimestre

de grossesse?
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