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Résume

Si I'atteinte intestinale est au centre des préoccupations des médecins méme si
elles attirent moins I'attention des praticiens qui prennent en charge des patients
ayant une maladie inflammatoire chronique intestinale (MICI), les MICI peuvent
étre considérées comme des maladies systémiques, pres de 50 % des patients
ayant une maladie de Crohn (MC) ou une rectocolite hémorragique (RCH)
présentant une ou plusieurs manifestations extra-intestinales (MEI), parfois avant
méme que le diagnostic de MICI soit évoqué et confirmé. Les MEI articulaires
sont les plus fréquentes. Elles peuvent étre soit axiales et évoluer de facon
indépendante de I'activité inflammatoire intestinale, soit périphériques avec une
évolution plus souvent paralléle a celle de I'activité inflammatoire intestinale, soit
étre a la fois axiales et périphériques. Les formes axiales se révelent
habituellement par des douleurs lombaires et/ou sacro-iliaques, et leur diagnostic
repose le plus souvent sur I'imagerie par résonance magnétique. Ces formes
axiales sont moins souvent HLA B27-positive que les spondylarthropathies axiales
non-associées aux MICI et seulement 1 a 10 % d’entre elles évoluent vers
des formes ankylosantes séveres. Les atteintes périphériques peuvent toucher
toutes les articulations et surviennent plus souvent au moment des poussées
inflammatoires digestives. Deux types principaux d'arthropathies périphériques
associées aux MICl ont été décrits. Le type 1 est caractérisé par |'atteinte de moins
de cing articulations, plus souvent les grosses articulations périphériques, de
maniere asymétrique, avec une évolution fréqguemment paralléle a celle de la
MICI. Le type 2 concerne souvent au moins cing articulations, plus fréquemment
celles de petite taille, I'atteinte pouvant étre symétrique ou asymétrique, parfois
érosive, d'évolution indépendante de celle de la MICI. La prise en charge des MEI
articulaires se fait idéalement en partenariat avec un collegue rhumatologue.
Les formes axiales en particulier, nécessitent — au-dela du traitement médica-
menteux —, un suivi rhumatologique spécifique avec la nécessité de recourir
souvent a la physiothérapie et a des traitements ponctuels par anti-
inflammatoires non-stéroidiens (AINS). Dans les formes périphériques (surtout
celles de type 1), le controle de la maladie digestive permet souvent la disparition
des symptomes rhumatologiques. Dans les deux cas, les anti-TNF sont efficaces.

B Mots clés : maladies inflammatoires chroniques intestinales, manifestations rhumatologi-
ques, spondylarthropathies, spondylarthrite ankylosante, anticorps
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Abstract

During their disease course up to 50% of inflammatory bowel disease (IBD)
patients [Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC)] will experience one or
more extraintestinal manifestations (EIM). Inflammatory bowel disease should
therefore be considered as systemic disorders affecting not only the gut but also
other organs unrelated to the digestive tract. The most frequently reported EIM
affect the musculoskeletal system. Arthropathies associated with IBD can
roughly be divided into axial or peripheral arthropathies. Occurrence and
progression of axial spondyloarthropathies are often not related to the IBD
course. They are less frequently associated to HLA B27 than idiopathic ankylosing
spondylitis. Only 1 to 10% of these patients will develop progressive ankylosing
spondylitis with joint destruction and constitution of syndesmophytes. Their
diagnosis is mainly based on magnetic resonance imaqging. Peripheral
arthropathies can affect all peripheral joints. Type 1 peripheral arthropathy is
an acute pauci-articular (less then 5 joints) often asymmetrical arthritis, affecting
large joints, and is usually associated with IBD flares. By contrast, type 2
peripheral arthropathies may affect principally a large number (>5) of small
peripheral joints, have more often a symmetrical distribution, can lead to joint
destruction, and are more frequently independent of IBD activity. Treatment of
musculoskeletal EIM in IBD patients should be performed in coordination with a
rheumatologist. Axial spondyloarthropathies show a good response to
physiotherapy and non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID). However,
as long-term use of NSAID should be avoided (due to their potential harmful
effects), anti-TNF antibodies are considered as their treatment of choice.
Peripheral arthropathies (especially type 1 peripheral arthropathies) usually
regress if IBD is controlled. Anti-TNF antibodies therapy are efficient in both
settings.

B Key words: inflammatory bowel disease, musculosceletal extraintestinal manifestations,
peripheral arthritis, axial spondyloarthropathies, anti-TNF antibodies
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Introduction

Cette mini-revue a pour objectif de rappeler les
notions essentielles concernant les manifestations
extra-intestinales (MEI) articulaires associées aux MICI
et de souligner l'importance d'un partenariat étroit
avec un collegue rhumatologue pour ce qui est de leur
prise en charge.

Avec une fréquence globale pouvant atteindre 40 % des
patients [1, 2], les MEI articulaires représentent les MEI les
plus fréquentes dans les maladies inflammatoires chroni-
ques de lintestin [MICI : maladie de Crohn (MC) et
rectocolite  hémorragique (RCH)] de I'adulte. Elles
comprennent plusieurs entités différentes appartenant
au groupe des spondylarthropathies (SpA) inflammatoires.
Si celles-ci peuvent toucher toutes les articulations, il est
habituel de distinguer d’une part les atteintes articulaires
axiales et d'autre part les arthrites périphériques. La
distinction entre ces deux tableaux n’est qu'un schéma

commode de classification, de nombreux patients avec une
atteinte axiale ayant aussi des signes périphériques, et
inversement.

La connaissance de ces manifestations articulaires est
cependant importante, de méme que leur caractérisation
précise. En effet, en fonction de leur présentation clinique,
leur évolution et leur réponse a certains traitements sont
différentes. Mieux les caractériser permet donc souvent de
mieux les traiter.

L'objectif de cette mini-revue est de rappeler les éléments
essentiels concernant le diagnostic et la prise en charge des
MEI articulaires pouvant survenir chez les patients ayant
une MICI. Cette mini-revue exclut volontairement les
manifestations rhumatologiques compliquant certains
traitements des MICI, comme les SpA réactionnelles
paradoxales parfois observées chez des patients traités
par anticorps anti-TNF [3], et n'abordera pas la question
des effets déléteres des corticoides d'action systémique sur
la minéralisation osseuse [4].
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.Manifestations rhumatologiques et MICI

Les manifestations extra-intestinales articu-

laires sont fréquentes au cours des MICI.
Les chercher systématiquement et les caractériser
avec précision — idéalement en partenariat avec un
colléegue rhumatologue — permet d’en assurer une
prise en charge optimale ’ ’

Epidémiologie

L'épidémiologie des MEI articulaires est encore
incompletement connue, en particulier parce que beau-
coup d'études sont affectées de biais parmi lesquels
I’absence de criteres diagnostiques validés, les variations de
fréquence des MICI selon les régions concernées par ces
études, ou encore les outils méthodologiques différents
utilisés. A ce titre, il serait d'ailleurs intéressant de mettre en
place une cohorte prospective multicentrique non seule-
ment pour mieux connaitre leurs vraies incidence et
prévalence, mais aussi évaluer leurs modes de prise en
charge et leur réponse spécifique aux traitements
Proposeés.

Dans les pays occidentaux, leur prévalence — qui n'est pas
encore précisément établie — est estimée jusqu’a 50 %
dans certains travaux, légerement supérieure dans la MC
que dans la RCH [5, 6]. Comme nous le verrons plus loin,
il est important de noter qu‘elles peuvent se révéler soit
avant le diagnostic de MICI, soit de facon concomitante au
diagnostic de MICI, soit apparaitre plus tard durant son
cours évolutif.

Les manifestations extra-intestinales
peuvent apparaitre avant, au moment,
ou apreés le diagnostic de MICI ’ ’

Les atteintes axiales concernent 2 a 16 % des patients et
s'observent plus souvent dans la MC, avec une fréquence
des sacro-ilites (symptomatiques ou asymptomatiques)
variantentre 12 et 20 % (voire 50 % dans certains travaux)
et une association a I’'haplotype HLA B27 chez environ 4 a
19 % des malades [5]. En utilisant les critéres de I'ESSG
(European Spondylarthropathy Study Group), la fréquence
des atteintes axiales de type spondylarthrite ankylosante et
sacro-iliite) ont été revues a la hausse (de 10 a 25 % et de
30 a 36 %, respectivement) [7, 8].

Si la prévalence et l'incidence des manifes-

tations extra-intestinales articulaires des
MICI sont encore mal connues, on estime qu’elles
concernent jusqu'a 50 % des patients, plus souvent
ayant une maladie de Crohn qu’une rectocolite
hémorragique ’ ’

Quelles hypothéses
physiopathologiques ?

Les données disponibles permettent d'émettre certaines
hypotheses physiopathologiques pour expliquer le lien
étroit entre inflammation digestive et atteinte inflamma-
toire articulaire. Ainsi, il est vraisemblable que les MICI
et certaines SpA partagent non seulement des genes
communs mais aussi des facteurs environnementaux
déclenchants communs, en particulier bactériens [9]. Parmi
les génes potentiellement impliqués, HLA B27 est
frégquemment évoqué, méme si les SpA axiales associées
aux MICI sont moins souvent associées a un haplotype HLA
B27 que celles idiopathiques [10, 11], surtout lorsque
I'atteinte ne touche que les articulations sacro-iliaques
(avec dans ce cas une prévalence de 7 %) [12]. Au cours
des SpA périphériques de type 1, en plus de I'association
avec HLA B27, d'autres associations ont été décrites, dont
celles avec les haplotypes HLA DRB1 0103 et HLA B35 [13].
Surtout, les études analysant I'ensemble du génomes
(GWAS pour Genome Wide Association Studies) ont
montré que d'autres genes étaient potentiellement
associés a la fois aux MICI et a la spondylarthrite
ankylosante, parmi lesquels des genes liés a la réponse
immunitaire impliquant les lymphocytes Ty17 (codant le
récepteur pour l'interleukine (IL)-23, I'lL-12B, STAT3 et
PTGER4), CARD9 impliqué dans la voie NF-xB, ou encore le
gene codant pour le récepteur a I'lL-2 ou celui codant
ORMDDL3 [14, 15].

‘ ‘ La connaissance de la physiopathologie
des manifestations extra-intestinales
articulaires associées aux MICI nécessite encore
de nombreux travaux ’ ’

Les facteurs environnementaux, en particulier les anoma-
lies du microbiote intestinal participent tres vraisembla-
blement, de facon majeure, a la physiopathologie des
MEI articulaires associées aux MICI. Classiquement, et de
longue date, certaines infections intestinales ont montré
qu’elles pouvaient induire des manifestations rhumatolo-
giques. Ceci est en particulier vrai pour les infections
digestives aigués causées par Yersinia enterocolitica,
Salmonella typhimurium, Campylobacter pylori, ou encore
Shigella spp. Ces relations sont difficiles a vérifier méme si
certains résultats soulignent le role d'une dysbiose dans la
spondylarthrite ankylosante et la polyarthrite rhumatoide,
avec un lien potentiel avec les MICI [16]. L'hypothese
générale est ici celle d'une migration et d’une fixation
aberrante au niveau articulaire, de cellules immunitaires —
lymphocytes et/ou macrophages — anormalement activées
au niveau intestinal par un (ou des) élément(s) du
microbiote digestif, hypothése qui a aussi été proposée
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pour expliquer les arthrites réactionnelles rapportées au
cours de diarrhées infectieuses a germes entéro-invasifs.

Il est probable que certaines prédisposi-

tions immunogénétiques incomplétement
connues favorisent une réponse inflammatoire et
immunitaire anormale a des éléments du micro-
biote intestinal, conduisant a une migration/fixation
aberrante de cellules inflammatoires/immunitaires
au niveau articulaire ’ ’

Présentations cliniques

Sur le plan clinique, les MEI articulaires sont nombreuses et
appartiennent au groupe des SpA. De facon tres
schématique et en référence a la classification ASAS
(Assessment in Spondyloarthritis International Society), il
est habituel de distinguer les arthropathies périphériques
des SpA axiales, essentiellement du fait qu’elles n'ont pas le
méme profil évolutif et la méme gravité potentielle, et
qu’elles répondent différemment aux traitements actuel-
lement disponibles.

Les manifestations extra-intestinales articu-

laires associées aux MICI appartiennent au
groupe des spondylarthropathies dont on distingue
habituellement les atteintes articulaires périphéri-
ques de celles axiales ’ ’

Arthropathies périphériques

Les arthropathies périphériques associées aux MICI sont de
nature inflammatoire, mais contrairement a d’'autres

arthropathies inflammatoires comme par exemple celles
observées dans le rhumatisme psoriasique, elles ne sont
habituellement pas érosives et ne conduisent donc
pas a une destruction articulaire. Ceci explique
qu’elles ne s'accompagnent d'aucune anomalie radio-
logique et que leur diagnostic repose essentiellement sur
la clinique.

Les arthropathies périphériques associées
aux MICI sont inflammatoires mais habituel-
lement non érosives ’ ’

Elles se manifestent par des arthralgies parfois associées a
un gonflement articulaire et a un érytheme au niveau des
articulations concernées. Comme indiqué plus haut, leur
prévalence est encore mal connue et varie d'une étude a
I'autre, de 2,5 a 16 % des cas de MICI. Dans une étude
prospective portant sur 654 patients, elles ont été
rapportées par 12 % des patients, un peu plus fréquem-
ment dans la MC (14 %) que dans la RCH (11 %) [17].
Depuis 1998, il est convenu de les classer en deux
catégories en fonction de leur localisation, de leurs
caractéristiques, et de leur évolution clinique, les arthropa-
thies périphériques de type 1 et celles de type 2 auxquelles
s'ajoute parfois un troisieme groupe (type 3) (tableau 1)
[1, 18].

Les arthropathies périphériques associées

aux MICI sont un peu plus fréquentes
dans la maladie de Crohn que dans la rectocolite
hémorragique ’ ’

Tableau 1. Classification des manifestations articulaires périphériques associées aux maladies inflammatoires
chroniques intestinales (d’aprés les références [14], [21] et [22]).

Type 1 pauci-articulaire

Type 2 poly-articulaire

Type 3 (mixte)

< b5 articulations

> 5 articulations

Surtout les grosses articulations :
genoux > coudes > chevilles > poignets

Surtout les petites articulations :
MCP* > IPP* > genoux

Atteinte asymétrique

Atteinte symétrique ou asymétrique,
parfois érosive

Atteinte axiale et périphérique

Evolution paralléle & la MICI

Evolution indépendante de la MICI

Durée < 10 semaines

Durée : mois voire années

Association fréquente a d'autres MEI* dont
érythéme noueux et uvéites

Association seulement avec uvéites

HLA B27, B35, DR1 103

HLA B44

"MEI : manifestation extra-intestinale. *MCP : articulation métacarpo-phalangienne. $IPP : articulation inter-phalangienne proximale.
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.Manifestations rhumatologiques et MICI

Ces arthropathies périphériques doivent étre différenciées
(mais cela n’est pas toujours facile en pratique clinique)
des arthralgies « simples » qui surviennent parfois lors de
la décroissance des corticoides, des rares ostéonécroses
aseptiques qui peuvent compliquer la corticothérapie,
et enfin des manifestations articulaires paradoxales
parfois observées chez des patients traités par anticorps
anti-TNF [14].

Les arthropathies périphériques associées
aux MICI doivent etre distinguées
des arthralgies observées durant la décroissance
des corticoides ou encore des manifestations
articulaires paradoxales parfois induites par
les anticorps anti-TNF ’ ’

® Arthropathies périphériques de type 1

Le groupe des arthropathies périphériques de type 1
(arthropathies dites pauci-articulaires) est caractérisé par
I'atteinte de moins de 5 articulations avec habituellement
des arthralgies inflammatoires et/ou des arthrites asymé-
triques touchant plus fréquemment les grosses articula-
tions (genoux > coudes > chevilles > poignets), surtout
celles des membres inférieurs. La plupart du temps elles
sont concomitantes de I'activité de la MICI et ont une
évolution courte (< 10 semaines). Elles surviennent
volontiers en méme temps qu'un érytheme noueux
et/ou une uvéite. Elles sont susceptibles de récidiver en
cas de nouvelle poussée de MICI survenant de fagon
récurrente chez 25 a 40 % des malades. Dans la MC,
elles sont plus fréquentes en cas d'atteinte colique
(16 %) que d'atteinte du gréle (4 %) ou d'atteinte iléo-
colique (3,6 %) [19]. Elles apparaissent surtout apres le
diagnostic de MICI (75 a 80 % des cas), rarement avant
(10 %) ou au moment du diagnostic (15 %). Orchard
et al. ont rapporté une association plus fréquente
de ces arthropathies périphériques avec les haplotypes
HLA DRB1 0103, B35, et B27 chez 33 %, 30 % et 26 %

des malades avec des risques relatifs (RR) respectifs de
12,1, 2,2 et 4 [20].

‘ ‘ Les arthropathies périphériques de type 1
sont pauci-articulaires (moins de 5 articula-
tions), asymétriques, touchant plus volontiers les
grosses articulations ’ ’

Du fait de leur évolution souvent parallele a celle de la MICI,
le traitement de la MICI, quand il est efficace, permet
le plus souvent la régression des symptomes articulaires
périphériques. Parfois, un traitement par des anti-
inflammatoires non-stéroidiens (AINS) — habituellement
de courte durée — peut s'avérer nécessaire, ou encore le
recours a des infiltrations par des glucocorticoides pour
améliorer rapidement les symptomes (tableau 2) [14, 21-
23]. L'intérét de la sulfasalazine est controversé, certaines
études suggérant toutefois un intérét dans le type 1, sans
interférer avec une potentielle réponse ultérieure a un
traitement par anticorps anti-TNF [14]. Les immunosup-
presseurs (thiopurines, méthotrexate), lorsqu’ils sont
utilisés (et efficaces) en traitement de maintien de la
rémission de la MICI, évitent aussi le plus souvent la récidive
des arthropathies périphériques de type 1.

Les arthropathies périphériques de type 1

sont concomitantes a une poussée diges-
tive de la MICI et régressent le plus souvent quand
le traitement de la MICI est efficace ’ ’

® Arthropathies périphériques de type 2

Les arthropathies périphériques de type 2 (poly-articulaires)
touchent classiguement au moins 5 articulations, plutot
celles métacarpo-phalangiennes et inter-phalangiennes
proximales, mais aussi des articulations plus grosses

Tableau 2. Traitement des manifestations extra-intestinales articulaires associées aux MICI
(d’apres la référence [23]).

Arthropathie axiale
et MICI* active

Arthropathie axiale

et MICI inactive et MICI active

Arthropathie périphérique

Arthropathie périphérique
et MICI inactive

Activité physique
Physiothérapie
Kinésithérapie

Activité physique
Physiothérapie
Kinésithérapie

Corticoides locaux (type 1)
ou systémiques (type 2)

Corticoides locaux (type 1) ou systémiques (type 2)

AINS* ou COXIB®
Anticorps anti-TNF

Anticorps anti-TNF Sulphasalazine

Anticorps anti-TNF

AINS* ou COXIB® Sulphasalazine
Anticorps anti-TNF

"MICI : maladies inflammatoires chroniques intestinales. *AINS : anti-inflammatoires non-stéroidiens. SCOXIB : inhibiteurs sélectifs de COX-2.
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comme les coudes, les poignets et les chevilles, avec une
prédominance aux membres supérieurs (tableau 1). Elles
sont plus souvent symétriques mais peuvent parfois étre
asymeétriques. Sila plupart du temps elles n’entrainent pas de
destruction articulaire (avec un diagnostic qui la aussi ne
peut donc pas étre fait sur des examens radiologiques
standards), elles peuvent étre érosives chez certains patients
[14, 22]. Contrairement a celles de type 1, leur évolution est
souvent prolongée (quelques mois voire quelques années),
indépendante de I'activité de la MICI. Elles ne sont que
rarement accompagnées d'autres MEI, sauf les uvéites qui
surviennent souvent en méme temps [14, 22]. Elles sont
associées a I'haplotype HLA B44 chez 62 % des malades
(RR : 2,1) [20] et dans certaines études aux genes MICA
(pour MHC class | chain-like gene A), des génes atypiques du
systeme HLA également situés sur le chromosome 6,
MICAO0O07 dans la RCH, et MICA008 dans la MC et la RCH
[24]. Il est intéressant de noter que certains travaux ont
montré des anomalies de I'expression de certaines molécules
codées par des genes MIC au niveau des cellules épithéliales
intestinales dans les MICI, en particulier dans la RCH [25],
observation qui renforce I'nypothése d'une anomalie de
reconnaissance ou de réponse a certaines bactéries
intraluminales dans la pathogénie des MICI et de certaines
des MEI qui s'y associent, dont celles articulaires.

Les arthropathies périphériques de type 2

sont poly-articulaires (au moins 5 articula-
tions), souvent symétriques, touchant plus volon-
tiers les petites articulations, en particulier les
meétacarpo-phalangiennes ’ ’

Les arthropathies de type 2 nécessitent habituellement un
traitement au long cours puisqu’elles ne suivent pas le cours
évolutif de la MICI. La sulfasalazine peut étre utilisée a des
posologies croissantes jusqu’a 1 500 mg/24 heures. Si apres
3 mois a posologie maximale, elles persistent, le recours au
méthotrexate a des doses également croissantes pouvant
aller jusqu’a 15 a 20 mg/semaine peut étre efficace. Les
formes résistantes ou réfractaires sont une indication au
traitement par anticorps anti-TNF-o. [14, 22, 23].

Les arthropathies périphériques de type 2

évoluent indépendamment des poussées
de MICI nécessitant habituellement un traitement
propre (sulfasalazine, méthotrexate ou anticorps
anti-TNF) ’ ’

o Arthropathies périphériques de type 3

A coté des atteintes articulaires périphériques de type 1 et
2 classiquement décrites, Smale et al. ont proposé d'y
ajouter un troisieme groupe (le type 3) qui combine a la

fois une atteinte articulaire périphérique et une SpA axiale
(tableau 1) [1].

Atteintes articulaires axiales

Elles sont moins fréquentes dans les MICI que les
arthropathies périphériques, méme si leur recherche
systématique par imagerie par résonance magnétique
(IRM) (y compris donc chez des patients asymptomatiques)
montre dans certaines études que des signes radiologiques
de sacro-ilite sont trouvés chez 20 a 50 % des patients
[7, 12], alors qu’en revanche, les SpA (en particulier les
formes évoluant vers la constitution de syndesmophytes)
ne sont observées que chez 1 a 10 % des patients [5, 11].
Ainsi, comme indiqué, on distingue deux formes : les
sacro-ilites asymptomatiques et les SpA axiales (sembla-
bles cliniguement aux spondylarthrites axiales idiopathi-
ques, méme si elles apparaissent plus souvent asymétriques
que ces dernieres).

Les atteintes articulaires axiales associées

aux MICI évoluent habituellement indépen-
damment de la MICI et peuvent etre soit des sacro-
iliites asymptomatiques, soit des spondylarthrites
axiales ’ ’

Contrairement aux formes périphériques (en particulier
cellesde type 1),iln'y a pas de parallélisme entre |'activité de
la MICI et celle des SpA axiales associées aux MICI [14, 22]
(tableau 3). Comparées aux formes périphériques, les SpA
axiales ont un impact plus important sur la qualité de vie,
ajoutant un handicap supplémentaire a celui occasionné par
les symptomes digestifs avec fréquemment une
détérioration de la productivité et de I'activité au travail.

Lorsque les atteintes articulaires axiales

associées aux MICI sont symptomatiques,
elles ajoutent plus souvent que les arthrites péri-
phériques, un handicap fonctionnel supplémentaire
a celui propre de la MICI ’ ’

® | es sacro-lites asymptomatiques

Ce sont des atteintes inflammatoires des articulations
sacro-iliaques, parfois bilatérales mais le plus souvent
unilatérales, a prédominance masculine.

‘ ‘ Les sacro-iliites asymptomatiques asso-
ciées aux MICI sont de prédominance mas-
culine, le plus souvent unilatérales
et habituellement non-associées a I'haplotype

HLA B27 ”
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Tableau 3. Classification des manifestations articulaires axiales associées aux maladies inflammatoires
chroniques intestinales (d’aprés les références [14], [21] et [22]).

Sacro-iliite isolée

Spondylarthrite axiale

de MICI

Débute souvent avant les premiers signes

Evolution indépendante de la MICI

Souvent asymptomatique

Evolution clinique comparable a celle des spondylarthrites ankylosantes idiopathiques

Habituellement peu évolutive

Progression vers limpotence fonctionnelle voire I'ankylose

Fréquemment associé aux uvéites

HLA B27 (50 a 70 % des cas)

Elles peuvent étre asymptomatiques, et dans ce cas
uniquement détecté par I'imagerie, ce qui rend compte
des variations de leur prévalence en fonction de la
technique radiologique utilisée dans les différentes études
pour les détecter : 4 a 18 % sur les radiographies standards
(figure 1), 32 % au scanner (figures 2A et B) et jusqu’a 50 a
58 % a I'IRM (figure 3) [26].

Le diagnostic des sacro-iliites asymptomati-

ques associées aux MICI repose essentielle-
ment sur I'IRM, les radiographies standards étant
longtemps normales ’ ’

Elles n’évoluent le plus souvent pas vers une spondylarth-
rite axiale, en particulier quand elles sont unilatérales [22].

Figure 1. Radiographie du bassin montrant un élargissement, des
érosions et une ostéo-condensation des berges des deux articulations
sacro-iliaques témoignant d'une sacro-iliite bilatérale.

Peu des sacro-iliites asymptomatiques

évoluent vers une spondylarthrite axiale,
et leur traitement repose sur des antalgiques ou
des AINS prescrits pour de courtes durées ’ ’

Les sacro-ilites isolées ne sont habituellement pas
associées a HLA B27. En revanche, Peeters et al. ont
observé une association significative entre polymorphisme
génétique pour NOD2/CARD15 et développement d'une
sacro-ilite dans la MC : dans leur travail, 78 % des
malades ayant une sacro-ilite au cours d'une MC avaient
au moins une des trois principales mutations de NOD2/
CARD15 observées dans la MC comparés a 48 % des
malades ayant une MC sans sacro-iliite [27].

Les sacro-iliites asymptomatiques asso-
ciées aux MICI sont fréquentes ’ ’

Sur le plan du traitement, les formes asymptomatiques ne
requiérent aucun traitement spécifique. En cas de symp-
tomes intermittents, les antalgiques et les AINS peuvent
étre utiles en cure courte [14, 22, 23].

® | es spondylarthrites ankylosantes

Cliniguement, elles se traduisent par des lombo-fessalgies
de rythme inflammatoire. Elle évolue parfois vers
une ankylose progressive allant de I'étage lombaire
(figure 4) jusqu’au rachis cervical avec souvent un test
de Schober positif, et peuvent entrainer a I'extréme
une réduction de I'ampliation thoracique voire a long-
terme d'exceptionnelles complications respiratoires. Dans
pres de 50 % des cas, les spondylarthrites axiales
compliquant les MICI sont associées a des arthrites
périphériques [18].
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Figure 2. Scanner du bassin montrant un élargissement, des érosions et une ostéo-condensation des berges des articulations sacro-iliaques
témoignant d’une sacro-iliite bilatérale (A) ou montrant une fusion entre les os iliaques et le sacrum, témoignant d’une sacro-iliite bilatérale au stade
d'ankylose des articulations sacro-iliaques.

‘ ‘ Les spondylarthrites axiales associées aux
MICI peuvent etre invalidantes et conduire
progressivement vers un handicap fonctionnel
parfois important ’ ’

‘ ‘ Les spondylarthrites axiales évoluent
indépendamment de la MICI et la moitié
d’entre elles sont associées a des manifestations
articulaires périphériques ’ ’

Leur prévalence est estimée entre 5et 10 % (2,6 % dans|la
RCH et 6 % dans la MC), plus élevée que dans la
population générale [7], et les symptomes articulaires
précedent fréquemment ceux digestifs [21]. Comme pour

Figure 3. Imagerie par résonance magnétique du bassin montrant un Figure 4. Radiographie du rachis montrant une ossification du
cedeme des berges de I'articulation sacro-iliaque gauche témoignant ligament longitudinal antérieur réalisant des syndesmophytes inter-
d’une sacro-iliite. vertébraux.
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les autres MEI articulaires associées aux MICI, cette

prévalence est sous-estimée [14]. Ainsi, dans une étude ake home messages

prospective hollandaise [7], en combinant anamnese

SOIgNEUse, examerj.cllmque minutieux, rad|ograph|e§ des m Les manifestations extra intestinales articulaires sont
articulations sacro-iliaques et typage HLA chez 103 patients fréquentes au cours des MICI et appartiennent au

conseécutifs porteurs de MICI chez qui le diagnostic de groupe des spondylarthropathies. On distingue habi-
spon}dylarthnte ankylosanjte /niavalt pas été anter!eurement tuellement les formes périphériques (classées en type 1
porte, 39 % se sont reveles avoir des manifestations et 2) et celles axiales (sacro-iliites et spondylarthrites

cliniques (douleurs dorsales chez 30 % d’entre eux). axiales).

En revanche, I'haplotype HLA B27 qui est observé chez

prés de 90 % des porteurs de spondylarthrite ankylosante m Les arthropathies periphériques de type 1 touchent
idiopathique, n'est présent que chez 50 % a 70 % des moins de 5 articulations, sont asymétriques, concernent
patients ayant une spondylarthrite ankylosante associée & plus volontiers les grosses articulations.

une MICI [7, 14, 17]. Dans les MICI, le typage HLA (en
particulier concernant B27) n’est donc pas considéré comme
un test fort orientant vers le diagnostic de spondylarthrite
ankylosante [14]. Sur le plan clinique, il semble aussi que les
patients ayant une MICI associée a une spondylarthrite
ankylosante ont plus souvent une uvéite [21]. m Les arthropathies périphériques de type 2 sont poly-
articulaires (> 5 articulations), souvent symétriques,
touchant surtout les petites articulations, en particulier

m Les arthropathies périphériques de type 1 sont
habituellement concomitantes a une poussée digestive
de la MICI, elles régressent le plus souvent quand le
traitement de la MICI est efficace.

Si I'association a un haplotype HLA B27 est les métacarpo-phalangiennes.
fréquente, elle I'est cependant moins que . o )
dans les spondylarthrites axiales idiopathiques ’ ’ m Les arthropathies périphériques de type 2 évoluent

indépendamment des poussées de MICI nécessitant
habituellement un traitement propre (sulfasalazine,

Concernant leur traitement (tableau 2), la plupart des méthotrexate ou anticorps anti-TNF).

patients souffrant de spondylarthrite axiale sont améliorés . B ;

par les AINS dont la prescription doit étre prudente en m Lessacro-iliites associées aux MICI sont fréquentes et
raison de leur toxicité digestive. Dans une cohorte de 426 le plus souvent asymptomatiques.

MC et 203 RCH, Bonner et al. ont rapporté qu'un m Les sacro-iliites associées aux MICI sont de prédo-
traitement de courte durée par AINS était efficace et bien minance masculine, le plus souvent unilatérales et
toléré en comparaison d'un traitement prolongé [28]. habituellement non-associées a |I'haplotype HLA B27.
Les AINS inhibant sélectivement la COX-2 sont efficaces et Leur diagnostic repose essentiellement sur I'IRM.
semblent avoir moins d'effets négatifs sur la MICI [29]. La

physiothérapie et la kinésithérapie ont aussi une place m Peu de sacro-iliites associées aux MICI évoluent vers
importante. La sulfasalazine qui a fait la preuve de son une spondylarthrite axiale, et leur traitement repose sur
efficacité dans les SpA périphériques peut étre utilisée mais des antalgiques ou des AINS prescrits pour de courtes
son effet dans les formes axiales n’est pas démontré. durees.

L'azathioprine et le méthotrexate ont donné des résultats
discordants [30]. En revanche, les anticorps anti-TNF-o.
dont I'efficacité rapide et prolongée est démontrée dans les

m Lles spondylarthrites axiales associées aux MICI
peuvent étre invalidantes et conduire progressivement
vers un handicap fonctionnel. Elles évoluent indépen-

spondylarthrites axiales idiopathiques et dans les MICI, sont damment de la MICI.

efficaces dans les formes séveres de spondylarthrites axiale

associées aux MICI, en privilégiant I'infliximab et I'adali- m Les spondylarthrites axiales associées aux MICI sont
mumab, I'etanercept n’étant pas efficace sur I'atteinte associées a des manifestations articulaires périphéri-
digestive. Dans les formes symptomatiques sans signes ques. Si I'association a un haplotype HLA B27 est
radiologiques, certains travaux suggerent que les anticorps fréquente, elle I'est cependant moins que dans les
anti-TNF pourraient en réduire la progression [31]. spondylarthrites axiales idiopathiques.

m Le traitement des spondylarthrites axiales associées
Leur traitement associe AINS en prescrip- aux MICI asso;ig .AIN,S en prescr.iption de courte durée,
tion de courte durée, physio- et kinésithéra- physio- et kinésithérapie, mais repose surtout sur

pie, mais repose surtout sur l'utilisation I'utilisation des anticorps anti-TNF.

des anticorps anti-TNF ’ ’
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Autres manifestations ostéo-articulaires

D’autres manifestations articulaires ont été rapportées au
cours des MICI. Si certaines d’entre elles sont d’'authenti-
ques manifestations systémiques des MICI (comme les
enthésites), d'autres sont le plus souvent des complications
de leur traitement médical (par exemple I'ostéonécrose
aseptique induite par les corticoides ou les MEI articulaires
paradoxales au traitement par anticorps anti-TNF dont il ne
sera pas question dans cette revue).

Les enthésiopathies correspondent a une inflammation de
I'insertion osseuse juxta-articulaire des ligaments, tendons
et capsules articulaires et font partie des stigmates
anatomiques de SpA. L'association par exemple, d'une
tendinite du pied (tendon d'Achille, fascia plantaire) ou du
genou a une arthrite de type 1 est en fait I'expression d'une
SpA, ce qui s'accorde avec la plus grande fréquence de
I'HLA B 27 dans ces cas.

L'ostéo-arthropathie hypertrophiante est fréquente dans
les MICI ; sa présence est corrélée a |'activité de la maladie
et sa régression peut suivre une résection intestinale. Elle
est le plus souvent réduite a un hippocratisme digital isolé
et asymptomatique. La périostose et/ou une périostite
engainante sont plus rares, mais responsables de douleurs
péri-articulaires intenses.

Conclusion

Les MEI articulaires constituent les MEI les plus fréquem-
ment rapportées au cours des MICI. Elles sont schéma-
tiguement divisées en deux groupes, celles périphériques
et celles axiales, dont la gravité potentielle, I'évolution et
la prise en charge different. Elles peuvent constituer un
handicap sévere s'ajoutant a celui résultant des symp-
tomes digestifs de la MICI. Leur diagnostic est parfois
difficile, reposant essentiellement sur I'analyse de la
sémiologie clinique, et leur prise en charge se fait
idéalement en partenariat entre un gastroentérologue
et un rhumatologue ayant I’habitude de leur prise en
charge.

Liens d’intérets : les auteurs déclarent n'avoir aucun lien
d’intérét en rapport avec l'article. ]
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