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Introduction 

Le rhumatisme psoriasique (RPs) est une maladie inflammatoire chronique qui se caractérise 

par l’association à divers degrés d’une atteinte cutanée à type de psoriasis, et d’une atteinte 

articulaire, dont la clinique est relativement hétérogène (1) 

La première description clinique du RPs a été publiée en 1973(1). Cependant, des éléments 

morphologiques et radiologiques d’un RPs ont été mis en évidence sur un squelette datant du 

Vème  siècle après  JC, exhumé en 1983 dans un monastère byzantin  situé dans  le désert de 

Judée.  

 

 

I/ Rhumatisme psoriasique 

1/ Epidémiologie 

La  prévalence  du  RPs  est  évaluée  à  6‐25/10  000  habitants  aux  USA,  5/10  000  Turquie, 

21/10 000 en Suède, 5/10 000 en République Tchèque et 10/10 000 en France (2–4). 

La prévalence du psoriasis dans la population mondiale est de 2 à 3% (5). Le RPs accompagne 

30% des patients présentant un psoriasis(6).  

Cette prévalence est probablement sous‐évaluée, tout d’abord par le caractère parfois peu 

douloureux  de  l’atteinte  rhumatologique  allant  jusqu’à  des  anomalies  radiologiques  sans 

symptomatologie  clinique  associée  (7),  et  l’apparition  de  la  symptomatologie  après  le 

diagnostic cutané, qui peut être banalisée par le patient(8).   

Le RPs est moins fréquent dans les populations asiatiques et mélanodermes. Le sex ratio est 

de 1/1 (5) 

Il existe des formes juvéniles mais le pic d’incidence est situé entre 30 et 55 ans(5). 
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2/ Clinique 

i/ Psoriasis 

L'atteinte cutanée précède l'atteinte articulaire dans 70 des cas, elle est synchrone dans 15% 

des cas. 

Il s'agit d'une lésion érythémato‐squameuse bien limitée, arrondie, ovalaire ou polycyclique. 

Le plus souvent, ces éléments sont multiples et symétriques, parfois diffus. La taille des lésions 

est variable. 

Le diagnostic est habituellement clinique mais on peut éventuellement s’aider de la biopsie 

cutanée. 

Les  localisations  habituelles  et  caractéristiques  de  l’affection  sont  les  zones  exposées  au 

frottement ; coudes, genoux, jambes, cuir chevelu, ongles, région lombo sacrée, ainsi que les 

zones cicatricielles par phénomène de Koebner qui est caractérisé par l’apparition d’éléments 

psoriasiques sur les zones exposées à une irritation mécanique, thermique ou chimique.  

L’atteinte unguéale est l’atteinte la plus fréquente et prend l'aspect de dépressions ponctuées 

cupuliformes (ongles en « dé à coudre ») ou peut réaliser une onycholyse. 

Elle est présente dans environ 50% des cas  (9), et est  souvent associée à une atteinte des 

articulations inter‐phalangiennes distales. 

Le psoriasis pustuleux est le plus commun chez les patients présentant un RPs. Pour autant, 

L’atteinte  psoriasiforme  est  particulièrement  hétérogène,  et  peut  parfois  donner  des 

localisations plus rares (psoriasis des plis, psoriasis en goutte, psoriasis des muqueuses)(10) 

ii/ Atteinte rhumatologique 

a/ Articulaire 

La  présentation  clinique  est  hétérogène  avec  5  différents  phénotypes  qui  peuvent  se 
chevaucher, décrits initialement par Moll et Wright (1). 

‐                Le  sous  type  oligoarticulaire  qui  affecte  4  articulations  ou  moins  avec  un  caractère 
asymétrique, 35‐55% des cas 

‐              Le sous type polyarticulaire qui affecte 5 articulations ou plus avec un caractère plutôt 
symétrique qui peut mimer une polyarthrite rhumatoïde, 30‐50% des cas 

‐        Le sous type axial, avec spondylite et sacroiléite 5 à 40% selon les séries. 

‐        Le sous type distal impliquant les interphalangiennes distales (IPD) des mains et/ou des 
pieds, souvent associé à un autre sous type, isolé uniquement dans 5% des cas. 

‐        Le sous type « arthritis mutilans », arthrite érosive déformante, aboutissant à terme à un 
aspect de « main en lorgnette », peu fréquent également 



5 

b/ Enthésite 

L’enthésite désigne une inflammation de la zone d’ancrage dans l’os des structures fibreuses.   

Elle survient dans 30 à 50% des cas et concerne le plus souvent le tendon d’Achille et le fascia 

plantaire, mais peut également concerner, la patella, les crêtes iliaques et les épicondyles(5).  

c/ Dactylite 

La dactylite désigne une tuméfaction globale de l’orteil ou du doigt, il s’agit de l’association 

d’une enthésopathie inflammatoire distale et d’une arthrite le plus souvent tripolaire.  

Elle a été observée chez 40 à 50% des patients et se situe le plus souvent au niveau du 3ème ou 

4ème orteil mais peux également toucher les doigts. 

Elle est associée à une activité de la maladie plus importante(5). 

iii/ Atteinte extra articulaire 

L’Uvéite est associée au RPs chez 7% des patients environ (11). Elle est antérieure dans 80% 

des cas, d’installation aiguë ou subaiguë le plus souvent. 

 

3/ Paraclinique 

i/ Biologie 

Un syndrome inflammatoire biologique , caractérisé par l’élévation d’au moins 2 protéines de 

l’inflammation (CRP, fibrinogène, VS) est présent dans 40% des cas, l’augmentation de la CRP 

est corrélée à la sévérité de l’atteinte articulaire (5). 

Le facteur rhumatoïde est négatif dans près de 90% des cas(5). Positif, l’évaluation clinique et 

l’imagerie  seront  primordiales  pour  déterminer  s’il  s’agit  d’un  RPs  ou  d’une  polyarthrite 

rhumatoïde qui constitue le principal diagnostic différentiel. 

La  détection  des  anticorps  anti  nucléaires  (AAN)  est  fréquemment  positive,  chez  52%  des 

patients avant toute biothérapie. La détection  est augmentée après un traitement anti TNF 

avec positivation pour 55% des patients initialement négatifs (12). 
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ii/ Imagerie 

a/ Radiographie 

Elles montrent classiquement l’association de : 

‐   Lésions destructrices (ostéolyse, érosion marginale, pincement articulaire) pouvant aboutir 

à l’aspect en « pointe de crayon ». 

‐   Lésions reconstructrices (hyperostose, appositions périostées, enthésophyte, ankylose). 

b/ IRM 

L’IRM peut retrouver une ostéolyse focale, une synovite ou un œdème osseux détecté par la 

séquence T2 STIR. Cette séquence est utilisée pour la suppression du signal provenant de la 

graisse. 

c/ Echographie / Doppler 

Elle  peut  être  utile  pour  identifier  une  synovite,  une  hyperhémie,  une  ténosynovite,  des 

enthésophytes et/ou une ostéolyse précoce.   

d/ Sacroiliite radiologique 

Elle peut être identifiée par TDM ou IRM, l’IRM étant l’examen montrant le plus précocement 

l’atteinte  inflammatoire, permettant notamment de voir  l’inflammation des parties molles.  

Elle  repose  sur  la  validation  des  critères  de  New  York  modifiés  (tableau  1)  qui  évaluent 

l’intensité des signes radiologiques. Elle est retenue devant un score   2 bilatéralement ou   

3 unilatéralement(13). 

Tableau 1 : critères de New-York radiologiques 

Stade 0  Aspect normal des Sacro‐iliaques 

Stade 1  Sacroiliite douteuse (sclérose et altération focalisée de l’interligne) 

Stade 2  Sacroiliite modérée (pseudo‐élargissement, érosions et sclérose) 

Stade 3  Sacroiliite avérée (sclérose et érosions franches, en timbre poste 

Stade 4  Ankylose sacro‐iliaque 
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4/ Physiopathologie 

i/ Facteurs environnementaux 

Il  a  été  démontré  que  la  présence  de  traumatismes  articulaire  ou  osseux  augmentait  les 

chances de survenue d’un RPs chez les patients psoriasiques, HR 1.5(14). 

Chez les patients présentant un psoriasis cutané, l’obésité est un facteur de risque identifié 

associé au développement d’un RPs, OR 1.1 (15,16) 

De la même façon, certaines caractéristiques du psoriasis cutané sont associées à la survenue 

d’un  rhumatisme  :  une  atteinte  cutanée  sévère,  des  localisations  génitales,  au  scalp  ou 

inversées, l’onychopathie et le phénomène de Koebner. 

ii/ Facteurs génétiques 

Le RPs est une maladie polygénique hautement héritable. Le Recurrence risk ratio (définit par 

la probabilité de développer la maladie dans la fratrie par rapport à la population générale) 

est à 27 (17), ce qui est plus élevé que le risque de récurrence de la polyarthrite rhumatoïde 

ou du psoriasis. 

Le psoriasis et le RPs sont associés avec les allèles du complexe majeur d’histocompatibilité 

(CMH)  de  type  1.  Le  CMH  est  un  groupe  de  molécule  servant  à  la  reconnaissance  des 

marqueurs du soi, qui présentent les antigènes aux lymphocytes T, les molécules du CMH sont 

codées par les gènes du locus human leucocyte antigen (HLA). 

Lorsque  les  sujets  atteints  de  RPs  étaient  comparés  aux  psoriasis  cutané,  HLA‐B27  était 

responsable du plus grand risque associé au RPs, suivi par B38 et B39(18). L’expression de B38 

et B39 est corrélé à un phénotype périphérique de l’atteinte rhumatologique.  

Environ 15% des patients présentant un RPs expriment le HLA B27(5) et son expression est 

associée à un phénotype axial de la maladie. Le HLA B51 entraîne un phénotype axial de la 

maladie. 

Environ 25% des patients expriment  le HLA C*W06(19),  c’est un  facteur de  risque pour  le 

psoriasis et le RPs avec une maladie se caractérisant par une atteinte cutanée plus floride, un 

début plus précoce et un phénotype périphérique. 

Le séquençage du génome des patients présentant un RPs a observé des polymorphismes sur 

le récepteur de l’Interleukine (IL) 23 et de l’IL 12 (20), acteurs majeurs de la polarisation TH17 

des lymphocytes, et également des polymorphismes sur les gènes régulant la voie NF KB (TNIP 

1, TNFAIP 3), activateur transcriptionnel de cytokines pro‐inflammatoires (21). 
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iii/ Facteurs cellulaires 

L’étude du liquide articulaire montre un rôle central de l’IL‐23 et de la polarisation TH17 des 

lymphocytes T (22).  

L’IL‐23 est composée de 2 sous unités, la p40 commune avec l’IL‐12 et la p19 spécifique de 

l’IL‐23. Elle module la différenciation des lymphocytes TH17.  

La polarisation TH17 est caractérisée par la production d’IL 17. Elle joue un rôle prépondérant 

dans  le  processus  inflammatoire  et  le  recrutement  des  polynucléaires  neutrophiles  par  la 

sécrétion de cytokines pro‐inflammatoires : IL‐17, IL‐21 et IL‐22. 

Plusieurs mécanismes physiopathologiques montrent le rôle central de cette différenciation 

TH 17 (figure 1) : 

 ‐ Au niveau cutané :   Lorsque les kératinocytes stressés libèrent leur ADN, il se combine au 

peptide antibactérien LL‐37 et stimule la libération d’Interféron α par les cellules dendritiques 

plasmacytoides,  qui  active  secondairement  les  cellules  dendritiques  cutanées.  Ces  cellules 

migrent  aux  ganglions  et  déclenchent  une  différenciation  Th1  et  Th17  notamment  par 

sécrétion d’IL 23. Ces cellules retournent au derme et sécrètent de l’IL‐12, IL‐17, IL‐22 et du 

TNF α associé à d’autre chimiokines et cytokines. Ces cytokines déclenchent la prolifération 

des kératinocytes qui produisent eux‐mêmes des cytokines. 

‐ Dans la moelle osseuse, ces cytokines ont un effet paracrine et intensifie la polarisation TH1 

et  TH17  entretenant  l’inflammation,  associé  à  une  augmentation  des  précurseurs 

ostéoclastiques. 

‐ Dans les intestins, une pullulation microbienne peut entraîner une inflammation iléo colique 

déclenchant la sécrétion d’IL 23 et la différenciation Th17. 

‐ Dans l’enthésite, l’IL 23 est sécrétée suite à un stress mécanique au niveau de l’insertion du 

tendon  qui  active  la  différenciation  Th17,  avec  production  de  TNF  α  et  d’IL‐22  entraînant 

l’ostéolyse et l’ostéoformation pathologique. 

‐ Dans l’arthrite, Les cellules mésenchymateuses se différencient en ostéoblastes en réponse 

à l’IL 22 et aux autres cytokines, formant des enthésophytes ou des syndesmophytes selon la 

localisation. Les cellules dendritiques, les lymphocytes TH17 et les précurseurs ostéoclastiques 
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arrivent  par  la  circulation  générale  ou  par  les  enthèses  adjacentes.  L’augmentation 

d‘expression de RANKL (récepteur activateur voie NF KB) par les synoviocytes associés à des 

niveaux élevés de TNF α, d’IL‐17 et RANKL exprimés par  les cellules  infiltrantes abouti à  la 

différenciation des précurseurs ostéoclastiques en ostéoclaste menant à une synovite et une 

ostéolyse. 

 

Figure 1 : Physiopathologie du RPs (d’après le New England Journal Of Medicine (5)) 

 
LL‐37 : Peptide anti bactérien 

OCP : Précurseur ostéoclastique 
Microbial dysbiosis : Pullulation microbienne 
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5/ Comorbidités associées 

i/ Cardiovasculaires 

Le RPs est associé à l’obésité, le diabète de type 2, l’HTA, le syndrome métabolique, les NASH 

(non alcoolic  steatohepatitis  ), qui associé à  l’inflammation chronique  favorise  la  survenue 

d’évènements cardiovasculaires (15). 

    ii/ Inflammatoires 

L’association  entre  RPs  et  maladies  inflammatoires  chroniques  de  l’intestin  (MICI)  a  été 

montrée  sur  une  large  étude  américaine  reprenant  les  dossiers  médicaux  des  infirmières 

américaines,  soit  une  population  de  121  701  patientes  et  a  montré  un  risque  relatif  de 

développement d’une maladie de Crohn par rapport à la population générale de 6.6, associé 

à un surrisque moins important pour la RCH (23). Une autre étude réalisée au Royaume‐Uni 

avec plus de 6700 patients présentant un RPs révéle un RR à 3.5 (24) pour la maladie de Crohn 

sans surrisque pour la RCH.  D’autres études ont rapporté un odds ratio de 2.1 à 2.3 et de 2.0 

pour  la maladie de Crohn et  la RCH,  respectivement, par  rapport à  la population générale 

(25,26). 

Une étude a montré un surrisque pour l’artérite à cellules géantes avec un Odds ratio à 2.9 

(26). 

L’association de la maladie de Takayasu avec les spondylarthropathies est décrite (27), une 

petite série Turque de 67 patients suggère que 20% des patients présentant une maladie de 

Takayasu répondent aux critères ASAS(28). 

 

6/ Diagnostic 

Le  diagnostic  repose  sur  la  validation  des  caractères  cliniques  et  radiologiques  puisqu’il 

n’existe pas de biomarqueur spécifique. 

Il  repose  sur  la  présence  des  critères  CASPAR  (Classification  Criteria  for  Psoriatic  Arthritis, 

tableau 1), soit la présence d’une atteinte articulaire inflammatoire associé à 3 points parmi 

les suivants(29) : 
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Tableau 1 : Critères CASPAR 

 
1. Présence d’un 

psoriasis (choix parmi 
a, b ou c) 

a. Psoriasis actuel  2 points 

b. Antécédent personnel de 
psoriasis 

1 point 

c. Antécédent familial de psoriasis  1 point 

2. Dystrophie unguéale psoriasique   1 point 

3. Facteur rhumatoïde négatif  1 point 

4. Dactylite présente ou antécédent  1 point 

5. Apposition juxta‐articulaire à la radiographie  1 point 

 

On peut également s’aider des critères ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international 

Society) (13) lorsque les patients présentent une symptomatologie axiale pure. Ces critères 

sont  utilisés  pour  l’identification  des  spondylarthropathie  et  repose  sur  la  présence  d’une 

sacroiliite à l’imagerie ou l’expression de l’allèle HLA B27, associé à la reconnaissance de traits 

caractéristiques des spondylarthropathie (tableau 2). 

 
Tableau 2 : Critères ASAS 

Sacroiliite à l’imagerie 

+ 1 trait caractéristique SpA 

HLA B27 

+   2 autres traits caractéristiques SpA 
Traits caractéristiques de spondylarthropathie : 
‐ Rachialgie inflammatoire 
‐ Arthrite 
‐ Enthésite 
‐ Uvéite 
‐ Dactylite 
‐ Psoriasis 
‐ Maladie de Crohn 
‐ Bonne réponse aux AINS 
‐ Anamnèse familiale de spondylarthropathie 
‐ HLA B27 

‐ CRP augmentée 
Sacroiléite par imagerie :  
‐ Inflammation active (aiguë) en IRM hautement suggestive d’une sacroiléite associée 

aux SpA 
‐ Sacroiléite radiologique définitive selon les critères modifiés de New‐York 

Critères valables pour les patients souffrant de lombalgies   3 mois et ayant un âge de 
début  45 ans 
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7/ Activité 

Il n’y a pas de score simple pour évaluer l’activité du RPs. 

Plusieurs scores ont été proposés et le plus largement utilisé dans les essais cliniques est le 

score  CPDAI  (Composite  Psoriatic  Disease  Activity  Index)  (30),  score  composite  basé  sur 

l’évaluation de l’atteinte cutanée par le score PASI (Psoriasis Area and Severity Index, tableau 

2, annexes)et DLQI (Daily Life Quality Index, tableau 3 annexes) , le score de qualité de vie HAQ 

(Health  Assessment  Questionnaire,  tableau  4,  annexes)  utilisé  dans  la  polyarthrite 

rhumatoïde,  le score BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index, tableau 5, 

annexes)  utilisé  dans  les  spondylarthropathies  associé  avec  le  nombre  d’articulations 

gonflées, l’intensité de la dactylite et de l’enthésite. 

Un score  6 montre une activité de la maladie nécessitant un changement de thérapeutique 

(tableau 6). 

Tableau 6 : Score CPDAI 

 
Non 

impliqué (0) 
Bénin (1)  Modéré (2)  Sévère (3) 

Arthrite 
périphérique 

 
 4 articulations et 

Fonction normale 
(HAQ <0.5) 

4 articulations et 
Fonction altérée 
 
Ou >4 articulations 
Fonction normale 

> 4 articulations 
Fonction altérée 

Atteinte 
cutanée 

 
PASI   10 et DLQI 
10 

PASI >10 et DLQI  
10 
 
Ou PASI  10 et 
DLQI >10 

PASI > 10 et  
DLQI >10 

Enthésite   
3 sites et 

Fonction normale 
(HAQ <0.5) 

3 sites et 
Fonction altérée 
 
Ou >3 sites 
Fonction normale 

> 3 sites et 
Fonction altérée 

Dactylite   
3 doigts et 

Fonction normale 
(HAQ < 0.5) 

3 doigts et 
Fonction altérée 
 
Ou >3 doigts et 
Fonction normale 

>3 doigts et  
Fonction altérée 

Atteinte axiale   
BASDAI < 4 et 
Fonction normale 

BASDAI >4 et 
Fonction normale 
 
Ou BASDAI <4 et 
Fonction altérée 

BASDAI > 4 et  
Fonction altérée 
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Un autre  score  a  été proposé,  le  score DAPSA  (31)  reposant  sur  le nombre d’articulations 

gonflées, le nombre d’articulations douloureuses, la valeur de la CRP et le score de qualité de 

vie, mais il a été beaucoup moins utilisé. 

8/ Traitements 

Des  guidelines  internationales  ont  été  publiées  en  2015  quant  à  la  prise  en  charge 

thérapeutique du RPs (32), selon la présence d’une atteinte axiale ou périphérique. La prise 

en  charge  de  l’atteinte  périphérique  repose  sur  l’utilisation  des  DMARDs  en  première 

intention, puis des anti TNF α seuls ou en association au DMARDs, et élargissement à une 

autre biothérapie. La prise en charge de l’atteinte axiale repose sur l’utilisation des AINS et 

des  anti  TNF  α  en  première  intention,  puis  élargissement  aux  autres  biothérapies  en  cas 

d’échec.  

i/Anti inflammatoires non stéroïdiens 

Ils  sont  fréquemment  utilisés  comme  thérapie  initiale  pour  les  atteintes  axiales  comme 

périphériques,  cependant  le  nombre  d’études  contrôlées  validant  leur  efficacité  est  limité 

(33).  Ils  ont  confirmé  leur  efficacité  contre  placebo  sur  le  nombre  d’articulations 

douloureuses/gonflées sans pour autant diminuer la VS des patients ou l’intensité du psoriasis 

mesurée par  le score PASI avec 15% d’effets  indésirables bénins, principalement à type de 

douleurs abdominales 

ii/ Disease Modifying AntiRheumatic Drugs (DMARDS) 

a/ Sulfasalazine 

Plusieurs études avec de faibles échantillons de population montrent une efficacité avec une 

diminution de l’activité de la maladie et une amélioration de la qualité de vie(34) 

Cependant elle n’a pas montré d’efficacité sur l’atteinte axiale de la maladie (35). 

La tolérance du traitement est moyenne avec des effets secondaires rapportés jusqu’à 50% 

des cas à type de nausées ou cytopénies, cependant tous régressifs à l’arrêt du traitement(36). 
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                        b/ Méthotrexate 

Son efficacité a été montrée pour la première fois en 1964 sur 21 patients révélant une un 

effet bénéfique sur la peau et les articulations (37) mais beaucoup d’effets secondaires dans 

cette étude du fait d’une administration IV. 

Une étude anglo‐saxonne récente en double aveugle contre placébo portant sur 221 patients 

n’a pas montré d’amélioration sur la synovite mais une amélioration sur la qualité de vie avec 

une diminution de l’atteinte cutanée à 6 mois(38).  

Les  effets  indésirables  sont  >  5%  avec  classiquement,  nausées,  vomissements,  douleurs 

abdominales, infections respiratoires, élévation des enzymes hépatiques.  

 

iii/ Anti TNF alpha 

a/ Etanercept 

Une large étude prospective avec 100 patients dans chaque bras a montré une efficacité avec 

obtention des critères d’amélioration ACR 20 pour 60% des patients à 12 et 24 semaines et 

réduction du score PASI75 à 75% (39). 

La  fréquence des  effets  secondaires  dans  le  groupe placebo  et  le  groupe  Etanercept  était 

superposable.  

b/ Infliximab 

Une large étude multicentrique prospective conduite sur 200 patients retrouvait une réponse 

ACR20 à 60% à 12 et 22 semaines avec une diminution du score PASI75 à 60% (40). 

 Aucun effet indésirable grave n’a été rapporté dans le groupe infliximab. 

c/ Adalimumab 

Une  large  étude  prospective  en  double  aveugle  portant  sur  313  patients  a  montré  une 

efficacité avec réponse ACR 20 à 48 semaines chez 60% des patients et réduction PASI 75 chez 

60% des patients(41). 
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d/ Golimumab 

Une  large étude prospective contrôlée  randomisée portant  sur 400 patients a montré une 

efficacité avec réponse ACR20 à 68% et réponse PASI75 à 69%, sans effets indésirables graves 

rapportés (42).  

e/ Certolizumab 

Une  large étude prospective contrôlée  randomisée portant  sur 409 patients a montré une 

efficacité avec réponse ACR 20 pour 60% et PASI 75 60%, sans différence entre les groupes 

concernant les effets indésirables graves (43).  

iv/ Anti IL‐17 

Une  étude  prospective  sur  le  Secukinumab  avec  400  patients  a montré  son  efficacité  sur 

l’atteinte rhumatologique avec amélioration des critères ACR 20 à 24 semaines de 53% (44) 

Une étude prospective portant sur le Brodalumab a montré également son efficacité avec 167 

patients, retrouvant une amélioration des critères ACR 20 à 24 semaines de 64%(45) 

Aucune différence statistique n’a été observé quant à la survenue d’effets secondaires graves. 

v/ Ustekinumab (anti IL‐12‐23) 

Une étude prospective contre placebo en cross over portant sur 146 patients a montré une 

amélioration des critères ACR 20 à 12 semaines chez 42% des patients et réduction PASI 75 

chez 47% des patients avec une bonne tolérance (46). 

vi/ Tofacitinib (Inhibiteur de Janus kinase) 

Un essai  randomisé  en double  aveugle  réalisé  contre  placebo  et  contre Adalimumab  avec 

200  patients  recevant  du  TOFACITINIB  a  retrouvé  une  amélioration  des  critères  ACR20  à 

24 semaines de 60% et une amélioration PASI75 à 43% (47), sans différence statistiquement 

significative avec le groupe Adalimumab avec une bonne tolérance du traitement.  

ix/ Abatacept 

Une  étude  prospective  contrôlée  randomisée  contre  placebo  portant  sur  430  patients  a 

montré une amélioration ACR 20 pour 40% des patients sans amélioration du score PASI, avec 

une bonne tolérance du traitement(48).  
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II/ Auto‐immunité et RPs 

Beaucoup d’études se sont intéressées à l’association du psoriasis avec différentes maladies 

auto  immunes  (MAI)  sans  distinction  entre  RPs  et  psoriasis  cutané.  Les  études  portant 

uniquement sur le RPs et son association aux MAI sont peu fréquentes. 

Deux études rétrospectives de grande envergure ont été réalisées aux USA et ont montré une 

augmentation  importante  de  la  prévalence  des maladies  auto  immunes  chez  les  patients 

présentant un RPs en comparaison avec les patients présentant un psoriasis isolé. Les valeurs 

des  Odd  ratio  (OR)  par  rapport  à  la  population  générale  de  présenter  une  maladie  auto 

immune (MAI) était de 4.6 pour les hommes et 5.5 pour les femmes (25,26). 

Ces  deux  études  ont  pu  montrer  des  associations  statistiquement  significatives  avec 

différentes maladies auto immunes : 

‐ la polyarthrite rhumatoïde avec un OR de 33, il faut cependant émettre certaines réserves 

sur le chiffre car c’est le principal diagnostic différentiel, de plus dans 5% des cas le FR, les anti 

CCP ou les deux sont positifs. 

‐ Le syndrome de Gougerot Sjögren avec OR 5.3 

‐ Le Lupus érythémateux systémique avec OR 3.1 

‐ La maladie cœliaque avec un OR à 2.9 

‐ L’anémie hémolytique avec OR 2.7 

L’association psoriasis et Hashimoto a été établie dans une large étude regroupant 850 000 

patients en rétrospectifs avec un OR à 2.5(49). Une autre étude datant de 2006 a montré une 

augmentation significative d’anomalies thyroïdiennes (anticorps anti TPO, hypoechogénécité 

thyroïdienne ou hypothyroïdie frustre) chez les patients présentant un RPs par rapport à la 

population générale et par rapport à un groupe présentant une polyarthrite rhumatoïde(50). 

Pour les maladies plus rares, les associations sont souvent plus difficiles à montrer, différentes 

études suggèrent des associations non décrites : 

‐        Il existe une association connue entre polychondrite atrophiante et RPs mais l’inverse n’a 

pas été prouvé, même s’il existe des séries de cas (51). 
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‐        Il existerait potentiellement une association ente PTT et psoriasis, sur l’étude réalisée par 

Wu et al, l’odds ratio de survenue d’un PTT est augmenté sans être statistiquement significatif, 

probablement du fait du faible nombre de cas. L’association inverse a été décrite dans une 

série allemande de 76 patients où 9.7% présentaient un psoriasis (52)(sans distinction cutané 

pur ou rhumatismal). 

‐        Il existerait une association faible entre SEP et psoriasis avec OR 1.29 étudié dans une large 

méta analyse chinoise(53). 

Nous avons mené une étude dans le service de médecine interne et d’immunologie clinique 

dirigé par le Pr Kaplanski au CHU de la Conception à Marseille portant sur l’association des 

spondylarthropathies  au  syndrome  de  Gougerot  Sjögren.  Ainsi  sur  148  patients,  20% 

présentaient une atteinte rhumatologique axiale et 15.5% validaient les critères ASAS. Sur les 

patients  validant  les  critères  ASAS,  74%  avaient  un  diagnostic  de  RPs  (54).  Ces  résultats 

suggèrent un rôle central de l’auto‐immunité dans la genèse du RPs avec un rôle clé de l’IL‐17. 

Il nous a paru important de compléter cette étude de manière à déterminer les principales 

associations du RPs aux maladies auto‐immunes ainsi que leur implication dans le phénotype 

de la maladie et sa réponse thérapeutique.  

 

III/ Objectifs de l’étude 

1)  Déterminer  la  prévalence  et  le  profil  clinico‐biologique  des  MAI  identifiées  dans  une 

cohorte de patients avec un RPs.  

2)  Comparer  le  phénotype  et  la  prise  en  charge  thérapeutique  du  RPs  en  fonction  de 

l’association ou de l’absence d’association à une MAI. 
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Matériel et méthodes 

I/ Patients 

Nous avons conduit une étude rétrospective à partir de la base de données issue du service 

de  médecine  interne  et  d’immunologie  clinique  dirigé  par  le  Pr  Kaplanski  au  CHU  de  la 

Conception à Marseille. Cette base de données a été réalisée grâce à l’aide du département 

de l’information médicale (DIM). 

Tous  les  dossiers  de  patients  avec  un  diagnostic  de  RPs  suivis  entre  2010  et  2020  (code 

diagnostic M093) ont été évalués. 

Le diagnostic de RPs était retenu lorsque les patients validaient un score  CASPAR   3 (29), ou 

le score ASAS associé à une histoire personnelle de psoriasis cutané et/ou unguéal (13).  

Nous  avons  recueilli  les  données  cliniques,  biologiques,  thérapeutiques  et  d’évolutivité  de 

l’ensemble des patients à partir du dossier patient informatisé ou des dossiers sous format 

papier en cas d’information manquante dans le dossier informatisé (période 2010‐2014 avant 

sa mise en place).  

Les  patients  étaient  considérés  comme  répondeurs  au  traitement  s’ils  présentaient  une 

amélioration  clinique  des  critères  ACR20,  à  savoir  une  amélioration  sur  20%  du  nombre 

d’articulations douloureuses ou gonflées associé à une amélioration pour trois des cinq items 

suivants : évaluation de la douleur par  le patient, évaluation globale du patient, évaluation 

globale par le médecin, auto‐évaluation de son incapacité par le patient, VS ou CRP. Ou s’ils 

présentaient une amélioration de 75% de leur PASI. 

L’activité de la maladie était évaluée par le score CPDAI. Le RPs était considéré comme actif 

lorsque  le  score  était    6,  qui  correspond  à  une  activité  nécessitant  le  changement  de 

thérapeutique.  

La corticothérapie était considérée comme prolongée lorsqu‘elle était administrée à une dose 

> 7.5mg pendant plus de 3 mois. 

La  sacroiliite  clinique  était  retenue  sur  la  présence  de  douleurs  d’horaire  inflammatoire 

associé à une douleur à la pression des sacro‐iliaques. 
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L’enthésite  clinique  était  retenue  sur  la  présence  de  douleurs  d’horaires  inflammatoires 

associé à une douleur à la pression d’une enthèse.  

Le  psoriasis  était  considéré  comme  nouvellement  diagnostiqué  lorsque  le  patient  n’avait 

jamais eu de diagnostic de psoriasis cutané préalablement à sa prise en charge.  

Les signes digestifs étaient considérés comme présent si le patient s’en était plaint et que cela 

avait abouti à la réalisation d’endoscopies digestives.  

La sacroiliite radiologique était retenue lorsque les patients présentaient une sacroiléite TDM 

ou IRM validant les critères de New York radiologiques (13).  

L’enthésite échographique était retenue lorsqu’il existait des signes d’inflammation locale à 

l’échographie des enthèses.  

Le Facteur Rhumatoïde (FR) était dosé par technique immuno‐enzymatique avec un seuil de 

positivité défini supérieur à 20 UI/L. 

Les AAN étaient détectés en réalisant une immunofluorescence indirecte sur des cellules Hep‐

2 (Immuno Concepts Sacramento USA) avec un seuil de positivité défini supérieur ou égal à 

1/160. 

Les anticorps (Ac) anti‐ENA (Extractable Nuclear Antigen) qui comprenaient les Ac anti‐SSa, 

anti‐SSb, anti‐U1 RNP, anti‐Sm, anti‐Scl70 et anti JO1 étaient détectés en utilisant un dosage 

immunoenzymatique. 

Le typage HLA était réalisé par biologie moléculaire.  

L’hypergammaglobulinémie  polyclonale  était  détectée  par  l’electrophorèse  des  protéines 

sériques avec un taux de gammaglobulines > 14g/L sans pic monoclonal. 

L’hypocomplémentémie  était  détectée  par  immunonéphélométrie  avec  un  dosage  du  

C4 < 0.15g/L. 

Le Focus score est un score histopathologique utilisé pour le diagnostic de SGS. Il correspond 

au nombre d’agrégat lymphocytaire de plus de 50 cellules visible sur 4 mm2. Il est considéré 

comme positif lorsqu’il est supérieur ou égal à 1 et son association à un syndrome sec suffit à 

faire le diagnostic de SGS. 



20 

La recherche de cryoglobulinémie était réalisée par la recherche d’un cryoprécipité, et était 

identifiée par analyse immunochimique. 

Nous avons ensuite séparé ces patients en deux groupes selon la présence ou non d’une MAI 

associée de façon à comparer leurs profils cliniques, paracliniques et thérapeutiques.  

 

II/ Considérations éthiques 

Les données des patients ont été pseudonymisées dès  la sélection des patients à partir du 

PMSI. 

L’étude  a  été menée  selon  les  règles  en  vigueur  à  l’Assistance  Publique  des  Hôpitaux  de 

Marseille (APHM) et en accord avec les déclarations d’Helsinki. 

Elle a reçu l’approbation du comité informatique et liberté de l’APHM (n° PADS 33‐56). 

 

III/ Analyse statistique 

Nous  avons  utilisé  les  médianes  et  intervalle  ou  écart  type  pour  décrire  les  variables 

quantitatives et les nombres et pourcentage pour décrire les variables catégorielles. 

Les comparaisons ont été faites grâce au test du Chi 2 ou du test de Student selon les variables 

analysées. Une valeur de p  0.05 était considéré comme statistiquement significative. Toutes 

les analyses ont été effectuées à l’aide du logiciel R. 

 

IV/ Revue de la littérature 

Nous avons consulté la base de données MEDLINE (National Library of Medicine, Bethesda, 

MD) sur la période allant de 1975 à 2020, en combinant les mots‐clés suivants : « psoriatic 

arthritis  »,  «  associated  autoimmune  disease  »,  «  Sjögren’s  syndrom  »,  «  systemic  lupus 

erythematosus», « hashimoto » et « cœliac disease ». 

Dans un second temps, nous avons sélectionné les études pertinentes qui se concentraient 

sur les données épidémiologiques, cliniques et paracliniques des patients présentant un RPs 

avec une MAI associée. 



21 

Résultats 

I/ Caractéristiques de la cohorte 

Nous avons recueilli les données cliniques, biologiques et d’évolutivité des patients atteints 

de RPs. Nous avons sélectionné les patients (n=104) ayant un score CASPAR   3 ou répondant 

au  score ASAS avec du psoriasis  cutané ou unguéal.  45 patients  ont  été exclus,  18 du  fait 

d’informations manquantes, 9 dont l’anamnèse ne retrouvait pas de trace de psoriasis, 18 ne 

remplissant pas les critères CASPAR ou ASAS (tableau 7). 

Tableau 7 : Flow Chart 

 

Les caractéristiques de notre cohorte sont résumées dans le tableau 8. 

 

Cent quatre patients dont 79 femmes (76%), d’âge médian 52 ans (valeurs extrêmes 21‐83) 

étaient inclus. L’âge médian au diagnostic de RPs était de 49 ans (valeurs extrêmes 20‐75).  

Concernant les antécédents familiaux, 42 (40 %) patients avaient des antécédents de psoriasis 

cutané au premier degré, 16 (15 %) de spondylarthropathie et 22 (21%) de MAI.  
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Un psoriasis cutané actif au moment du diagnostic de RPs était rapporté chez 93 (89%) des 

patients : cuir chevelu, n=33 (32 %), unguéale, n=28 (27%). Il était nouvellement diagnostiqué 

pour 36 (35%) d’entre eux. 

L’atteinte  axiale  était  présente  chez  98  (94%)  patients  :  sacroiliite  clinique,  n=94  (90%), 

fessalgie à bascule, n=24  (23 %),  rachialgies  inflammatoires, n=88  (85 %), douleurs  sterno‐

costales, n=30 (29 %) 

L’atteinte périphérique était présente chez 102 (98 %)  : arthralgies, n=102 (98 %), arthrite, 

n=32 (31 %), atteinte IPD, n=23 (22 %), enthésite clinique, n=66 (63 %), localisation au tendon 

d’Achille, n=61 (59 %), dactylite n=15 (14 %) 

 Les  manifestations  extra‐articulaires  étaient  présentes  chez  44  (42  %)  patients  :  signes 

digestifs, n=37 (36 %), MICI, n=6 (6 %), Uvéite, n =11 (11 %) 

Le bilan radiologique révélait : Sacroiliite, n=53 (51 %), atteinte érosive, n=6 (6 %), enthésite 

échographique, n=25 (24 %), formations osseuses juxta‐articulaires, n=11 (11%) 

Le score CASPAR était ≥ à 3 pour 95 (91%) patients, 56 (54%) répondaient aux critères ASAS et 

42 (40%) validaient les 2 scores. 

Le bilan biologique révélait une élévation de la CRP, n=15 (14 %) (valeur moyenne 43 (valeurs 

extrêmes 10‐108)), une cytopénie, n=11 (11 %), une positivité des AAN, n=59 (57 %) (valeur 

moyenne 1/578), des Ac anti ENA, n=17 (16 %), du FR, n=15 (14 %), des anti CCP, n=4 (4 %), 

de la cryoglobulinémie, n=9 (12%), une hypocomplémentémie, n=7 (7%), des ANCA, n=2 (2 %), 

une hypergammaglobulinémie, n=25 (24%)et une MGUS, n=3 (3 %). 

Le typage HLA révélait :  un phénotype HLA axial (B27, B51), n=20 (22%), un phénotype HLA 

périphérique (B38, B39, CW06), n=9 (10 %). 
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Tableau 8 : Caractéristiques de la cohorte 

Caractéristiques cliniques/ biologiques  Cohorte (n=104) 

Age (médiane, [min‐max])  52 [21‐83] 

Age au diagnostic (médiane, [min‐max])  49 [20‐75] 

Sexe Féminin, n (%)   79 (76) 

Antécédents familiaux : 
Psoriasis  
Spondylarthropathie 
MAI 

 
42 (40) 
20 (19) 
22 (21) 

Psoriasis 
Cutané  
       Cuir chevelu 
Psoriasis nouvellement diagnostiqué 
Unguéal  

 
93 (89) 
33 (32) 
36 (35) 
28 (27) 

Manifestations articulaires axiales 
Sacroiliite clinique 
Fessalgie a bascule  
Rachialgies inflammatoires 
Douleurs sterno costales  

98 (94) 
94 (90) 
24 (23) 
88 (85) 
30 (29) 

Manifestations articulaires périphériques 
Arthralgies 
Arthrites 
Atteintes IPD  
Enthésites (n, %) 
      Talon d’Achille 
Dactylites 

102 (98) 
102 (98) 
32 (31) 
23 (22) 
66 (63) 
61 (59) 
15 (14) 

Manifestation extra articulaire 
Signes digestifs 
MICI 
Uvéite 

44 (42) 
37 (36) 
6 (6) 

11 (11) 

Anomalies radiologiques  
Sacroiliite 
Atteinte erosive  
Enthésite échographique 
Formations osseuses juxta articulaires 

 
53 (51) 
6 (6) 

25 (24) 
11 (11) 

Scores 
Caspar   3 (p=0.03) 
ASAS 
ASAS + Caspar   3 

 
95 (91) 
56 (54) 
42 (40) 

Anomalies biologiques :  
CRP  
      Valeur (moyenne, [min‐max]) 
Cytopénies  
AAN positifs  
    Valeur (moyenne) 
Anti‐ENA  
FR  
Anti‐CCP  
ANCA  
MGUS  
Hypergammaglobulinémie  
Cryoglobulinémie  
Hypocomplémentémie  

 
15 (14) 

43 [10‐108] 
11 (11) 
59 (57) 
1/578 
17 (16) 
15 (14) 
4 (4) 
2 (2) 
3 (3) 

25 (24) 
9/78 (12) 
7 (7) 

  Phénotype HLA périphérique (B38, B39, CW 06) 
  Phénotype HLA axial (B27, B51) 

9/87 (10) 
20/90 (22) 
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II/ Caractéristiques des MAI associées au RPs 

Quarante‐trois patients (41%) des patients avaient une MAI associée. 

1/ Principales MAI associées (tableau 9‐A et 9‐B) 

i/ Syndrome de Gougerot Sjögren (SGS) 

Vingt‐trois patients dont 22 femmes (95.7%) présentaient un SGS, l’âge moyen était de 53 ans 

avec un âge moyen au diagnostic du RPs de 46 ans (valeurs extrêmes 20‐69 ans). Une autre 

MAI était associée chez 5 patients : LES (n=3), Thyroidite d’Hashimoto (n=2) et SAPL (n=2). 

Le  psoriasis  était  actif  au moment  du  diagnostic  chez  22  patients  (95.7%)  :  cutané  (n=22, 

95.7%), cuir chevelu, (n=7, 30.4%) et unguéal (n=6, 26.1%).  

Tous  les  patients  avaient  une  atteinte  axiale  :  rachialgies  inflammatoires  (n=23,  100%), 

sacroiliite clinique (n=22, 95.7 %), douleurs sterno‐costales (n =10, 43.5 %). 

L’atteinte périphérique était rapportée chez 22 patients (95.7 %) : arthralgies (n=22, 95.7 %), 

enthésite  (n=19, 82.6 %), arthrite  (n=5, 21.7 %), atteinte des  IPD (n=3, 13.0 %) et dactylite 

(n=1, 4.4 %). Un patient avait présenté une uvéite antérieure. Une sacroiliite était visible à 

l’imagerie chez 14 (60.9%) patients. 

Deux patients (8.6%) avaient un HLA avec phénotype axial, B51 (n=1), B27 (n=1), 4 (17.4%) 

avaient un HLA de phénotype périphérique, CW06 (n=2), B38 (n=1), B39 (n=1). 

Le score Caspar était ≥ à 3 chez 19 patients (82.6%), 14 (60.9%) répondaient aux critères ASAS. 

Le diagnostic de SGS précédait le diagnostic de RPs chez 11 patients (47.8%), était synchrone 

chez 9 (39.1) et lui succédait pour 3 (13.0 %). Tous les patients présentaient un syndrome sec 

dont 1  (4.3%) avec  sténose canalaire. Parmi  les atteintes extra‐glandulaires, on notait une 

atteinte  rhumatologique  chez  11  patients  (47.8%),  et  une  atteinte  nerveuse  (neuropathie 

périphérique) chez un (4.3 %) patient. 

Le bilan biologique révélait : CRP positive (n=3, 13.0 %), AAN positifs (n=13, 56.5%), un anti 

SSa positif  (n=13,  56.5 %)  un  anti‐SSb positif  (n=4,  17.4 %),  une hypergammaglobulinémie 

polyclonale, (n=10, 43.5%), Facteur rhumatoïde positif (n=4, 17.4 %). Les 4 patients avec un 

facteur rhumatoïde positif correspondaient aux patients présentant un score CASPAR < 3.  
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Le FFS était supérieur ou égal à 1 chez 13 (56.5 %) patients.  

Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs : 18 (78.3%) patients ont reçu des AINS, 

avec une réponse chez 14 (77.8%) ;16 (69.5%) ont reçu des DMARDS avec une réponse chez 

13  (81.2%)  ;  13  (54.2%)  des  anti‐TNF  avec  une  réponse  chez  12  (92.3%)  et  5  ont  reçu  du 

Secukinumab avec une réponse chez 4 (80.0%).  

Concernant la prise en charge du SGS : 19 (82.6 %) ont reçu du Plaquenil, 11 (47.8 %) ont reçu 

une corticothérapie prolongée et 3 (13.0 %) ont reçu du rituximab.  

ii/ Thyroïdite d’Hashimoto 

Six  patientes  présentaient  une  thyroïdite  d’Hashimoto,  l’âge  moyen  était  de  43  ans 

(valeurs extrêmes 34‐54) avec un âge moyen au diagnostic du RPs de 43 ans (valeurs extrêmes 

20‐69  ans).  Une  autre  MAI  était  associée  chez  2  patients  :  SGS  (n=2).  Une  maladie 

inflammatoire était associée chez 3 patients : MICI (n=2), Maladie de Still (n=1). 

Le psoriasis était actif au moment du diagnostic chez 3 patients : cutané (n=3), cuir chevelu 

(n=3), et unguéal (n=1). 

Tous  les  patients  avaient  une  atteinte  axiale  :  rachialgies  inflammatoires  (n=6),  sacroiliite 

clinique (n=5), douleurs sterno‐costales (n=2). 

 Tous  les  patients  avaient  une  atteinte  périphérique  :  arthralgies  (n=6),  enthésites  (n=3), 

arthrites (n=2), atteinte des IPD (n=3) et dactylites (n=1). Un patient avait présenté une uvéite 

antérieure. Une sacroiliite était visible à l’imagerie chez 3 patients. 

Trois patients avaient un HLA avec phénotype axial, B51 (n=2), B27 (n=1), aucun n’avait un 

HLA de phénotype périphérique. 

Le score Caspar était ≥ à 3 chez 5 patients, 3 répondaient aux critères ASAS. 

Le diagnostic de thyroïdite d’Hashimoto précédait le diagnostic de RPs chez 4 patients et lui 

succédait pour 2. 

Le bilan biologique révélait : AAN positifs (n=4), FR positif (n=1),  anti TPO (n=2), anti TG (n=1) 

Le  patient  qui  avait  un  facteur  rhumatoïde positif  correspondait  au  patient  présentant  un 

score CASPAR < 3. 
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Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs : 4 patients ont reçu des AINS, avec une 

réponse chez 3 ;3 patients ont reçu des DMARDS avec une réponse chez 1 ; 5 des anti‐TNF 

avec une réponse chez 4. 

Concernant  la  prise  en  charge  de  la  thyroïdite  d’Hashimoto,  5  ont  reçu  une  opothérapie 

substitutive. 

iii/ Lupus Erythémateux Systémique (LES) 

Quatre patientes présentaient un LES, l’âge moyen était de 47 ans (valeurs extrêmes 31‐67) 

avec un âge moyen au diagnostic du RPs de 39 ans (valeurs extrêmes 20‐65). Une autre MAI 

était associée chez 3 patients : SGS (n=2), SAPL (n=1). 

Le psoriasis était actif au moment du diagnostic chez tous  les patients  : cutané (n=4), sans 

localisation au cuir chevelu ou unguéale. 

Tous  les  patients  avaient  une  atteinte  axiale  :  rachialgies  inflammatoires  (n=3),  sacroiliite 

clinique (n=4), douleurs sterno‐costales (n=1). 

Tous les patients avaient une atteinte périphérique : arthralgies (n=4), enthésite (n=3). Une 

sacroiliite était visible à l’imagerie chez 3 patients. 

Un patient avait un HLA avec phénotype périphérique : CW06 (n=1). 

Le score Caspar était ≥ à 3 chez 2 patients, 3 répondaient aux critères ASAS. 

Le diagnostic de LES précédait  le diagnostic de RPs chez 3 patients et  lui  succédait pour 1 

patient.  L’ensemble  des  patients  a  présenté  une  atteinte  rhumatologique,  3  une  atteinte 

cutanée, un patient une cytopénie auto‐immune et 1 patient un acrosyndrome.  

Le bilan biologique révélait : AAN positifs (n=4), FR positif (n=2), anti Ssa positifs (n=2), anti‐

DNA  natifs  (n=1),  CRP  augmentée  (n=1),  hypocomplémentémie  (n=2).  Les  2  patients  qui 

avaient  un  facteur  rhumatoïde  positif  correspondaient  aux  patients  présentant  un  score 

CASPAR < 3. 

Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs : 3 patients ont reçu des AINS, avec une 

réponse chez 2 ; 4 patients ont reçu des DMARDS avec une réponse chez 4 ; 3 patients ont 

reçu des anti‐TNF avec une  réponse  chez 3  ;  1 patient  a  reçu du Secukinumab auquel  il  a 

répondu ; 1 patient a reçu de l’Ustekinumab auquel il n’a pas répondu. 

Concernant la prise en charge du LES : 4 patients ont reçu du Plaquenil, 3 patients ont reçu 

une corticothérapie prolongée. 
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iv/ Syndrome des AntiPhosphoLipides (SAPL) 

Trois patientes présentaient un SAPL, l’âge moyen était de 52 ans (valeurs extrêmes 36‐70) 

avec un âge moyen au diagnostic du RPs de 41 ans (valeurs extrêmes 32‐46). Une autre MAI 

était associée chez 2 patients : SGS (n=2), LES (n=1). 

Le psoriasis était actif au moment du diagnostic chez  tous  les patients  :  cutané  (n=3),  cuir 

chevelu (n=2). 

Tous  les  patients  avaient  une  atteinte  axiale  :  rachialgies  inflammatoires  (n=3),  sacroiliite 

clinique (n=3), douleurs sterno‐costales (n=2). 

Tous les patients avaient une atteinte périphérique : arthralgies (n=3), enthésite (n=3). Une 

sacroiliite était visible à l’imagerie chez 2 patients. 

Un patient avait un HLA avec phénotype périphérique : CW06 (n=1). 

Le score Caspar était ≥ à 3 chez 3 patients, 2 répondaient aux critères ASAS. 

Le diagnostic de SAPL précédait le diagnostic de RPs chez 1 patient était synchrone chez 1 et 

lui succédait pour 1 patient. L’ensemble des patients a présenté une atteinte thrombotique 

veineuse, 2 une atteinte obstétricale.  

Le bilan biologique révélait : AAN positifs (n=3), anti cardiolipine (n=2), anti β2‐GP1 (n=1) 

Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs : 2 patients ont reçu des AINS, avec une 

réponse chez 2 ; 2 patients ont reçu des DMARDS avec une réponse chez 2 ; 2 patients ont 

reçu des anti‐TNF avec une  réponse  chez 2  ;  1 patient  a  reçu du Secukinumab auquel  il  a 

répondu ; 1 patient a reçu une corticothérapie prolongée. 

 

2/ Associations moins fréquentes (tableau 9‐A et 9‐B) 

i/ Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) 

Deux Patientes présentaient un PTT avec un âge moyen au diagnostic de 45 (valeurs extrêmes 

32‐57).  

Tous  les patients avaient un psoriasis  cutané actif  avec  localisation au cuir  chevelu pour 1 

patient.  

Tous  les  patients  avaient  une  atteinte  axiale  :  sacroiliite  clinique  (n=2),  rachialgies 

inflammatoires (n=1). 1 patient présentait une sacroiléite radiologique. 

Tous les patients présentaient une atteinte périphérique : arthralgie (n=2), enthésite (n=1).  
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1 patient présentait un HLA phénotype axial type B51.  

Le score Caspar était ≥ à 3 chez 2 patients, 1 répondait aux critères ASAS. 

Le diagnostic de PTT précédait le diagnostic de RPs chez 2 patients. L’ensemble des patients a 

présenté  une  atteinte  cutanée  et  neurologique,  un  patient  a  présenté  une  atteinte 

néphrologique.   

Aucun des patients n’avait une CRP élevée. 

Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs : 2 patients ont reçu des AINS, avec une 

réponse chez 2 ; 1 patient a reçu des DMARDS avec une réponse chez 1 ; 1 patient a reçu des 

anti‐TNF avec une réponse chez 1. 

Concernant  la  prise  en  charge  thérapeutique  du  PTT  :  l’ensemble  des  patients  a  reçu  du 

Rituximab, des échanges plasmatiques et une corticothérapie prolongée. Un patient a reçu du 

Caplacizumab.u  

 

   ii/ Sclérodermie 

Deux patientes présentaient une sclérodermie avec un âge moyen au diagnostic de 36 ans 

(valeurs extrêmes 26‐45). 

Une patiente présentait un psoriasis unguéal au moment du diagnostic.  

Toutes les patientes présentaient une atteinte axiale et périphérique. Aucune ne présentait 

les caractéristiques HLA étudiées.  

Le score CASPAR était ≥ à 3 chez 2 patientes, 1 répondait aux critères ASAS. 

Le bilan biologique révélait : ACAN positifs (n=2), anti PMSCL (n=1), anti centromère B (n=1). 

Le diagnostic de sclérodermie, précédait le diagnostic de RPs pour 1 patient et lui succédait 

pour l’autre. L’ensemble des patientes présentait une atteinte digestive à type de dysphagie, 

associé à une sclérodermie. 1 patiente présentait des ulcères digitaux et 1 patiente présentait 

une atteinte rhumatologique de sa sclérodermie. 

Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs : 2 patientes ont reçu des AINS, avec une 

réponse chez 2 ; 2 patientes ont reçu des DMARDS avec une réponse chez 1 ; 2 patientes ont 

reçu du Secukinumab avec une réponse chez 2. 
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     iii/ Polychondrite atrophiante (PCA) 

Deux  Patientes  présentaient  une  PCA  avec  un  âge  moyen  au  diagnostic  de  36  (valeurs 

extrêmes 35‐36).  

Le psoriasis était actif au moment du diagnostic chez  tous  les patients  :  cutané  (n=2),  cuir 

chevelu (n=1), unguéal (n=1). 

Un patient présentait une atteinte axiale avec sacroiliite clinique non radiologique associé à 

des douleurs sternocostales. 

Tous  les  patients  présentaient  une  atteinte  périphérique  :  arthralgie  (n=2),  arthrite  (n=2), 

atteinte des IPD (n=2), enthésite (n=1).  

Le score Caspar était ≥ à 3 chez 2 patients. 

Le  diagnostic  de  PCA  succédait  au  diagnostic  de  RPs  pour  l’ensemble  des  patients.  Les  2 

patients présentaient une atteinte chondritique et une perforation de la cloison nasale. Un 

patient présentait un purpura et une déformation nasale en « pied de marmite ».  

Le bilan biologique révélait : ACAN positifs (n=1), FR positif (n=1). 

Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs : 2 patients ont reçu des AINS, avec une 

réponse chez 1 ; 2 patients ont reçu des DMARDS avec une réponse chez 2 ; 1 patient a reçu 

des anti‐TNF avec une réponse chez 1 ; 1 patient a reçu une corticothérapie prolongée.  

iv/ Myosites auto immunes 

Deux patientes présentaient une myosite auto immune avec un âge moyen au diagnostic de 

46 ans (valeurs extrêmes 36‐56). 

Le psoriasis était actif au moment du diagnostic pour 1 patient. 

L’ensemble des patients présentait une atteinte axiale et périphériques. Les 2 présentaient 

une sacroiliite radiologique.  

Aucun ne présentait les caractéristiques HLA étudiées. 

Le score Caspar était ≥ à 3 pour l’ensemble des patients ainsi que la validation des critères 

ASAS. 

Le diagnostic de myosite précédait  le diagnostic de RPs dans  les 2 cas. L’un présentait une 

myosite orbitaire isolée, l’autre une symptomatologie complexe avec myosite authentifiée sur 

biopsie quadricipitale associé avec une pneumopathie interstitielle et une connectivité mixte. 

Le bilan biologique révélait : ACAN positifs (n=1), FR positif (n=1). 
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Concernant la prise en charge thérapeutique du RPs :  2 patients ont reçu des DMARDS avec 

une réponse chez 1 ; 1 patient a reçu des anti‐TNF avec une réponse chez 1 ; 1 patient a reçu 

du Secukinumab sans réponse ; 1 patient a reçu de l’Ustekinumab sans réponse ; 2 patients 

ont reçu une corticothérapie prolongée. 

Concernant  la  prise  en  charge  de  la  myosite,  l’ensemble  des  patients  a  reçu  des 

Immunoglobulines par voie intraveineuse.  

Un patient présentait un score CPDAI > 6 à la fin du suivi. 

v/ Polyarthrite Rhumatoïde (PR) 

Un patient présentait une PR avec un âge au diagnostic de 61 ans. 

Il présentait un psoriasis cutané actif.  Il avait une atteinte axiale avec sacroiliite clinique et 

rachialgies inflammatoires. Il présentait également une atteinte périphérique avec arthrite. Il 

présentait une sacroiléite radiologique.  

Il présentait un HLA phénotype périphérique avec HLA B39 positif.  

Il répondait aux critères ASAS. 

Au niveau biologique, il présentait une CRP augmentée et des ACAN positifs 

Le diagnostic de PR précédait celui de RPs.  

Au niveau thérapeutique, il recevait des DMARDS pour sa polyarthrite. Il avait été traité par 

AINS et Anti TNF pour son RPs avec bonne efficacité. 

vi/ Maladie de Biermer 

Une Patiente présentait une maladie de Biermer, avec un âge au diagnostic de 59 ans. 

Elle  présentait  un  psoriasis  cutané  actif  au  diagnostic,  une  atteinte  axiale  et  une  atteinte 

périphérique. 

Elle présentait un HLA phénotype périphérique avec une positivité CW*06. 

Elle avait un score CASPAR ≥ 3. 

Le Biermer précédait le RPs, diagnostiqué sur une anémie par carence en B12 avec anticorps 

anti facteur intrinsèque positif.  

Concernant la thérapeutique, elle a reçu un traitement par DMARDS et anti TNF avec bonne 

efficacité. 
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     vii/ Cirrhose Biliaire Primitive (CBP) 

Une patiente présentait une CBP avec un âge au diagnostic de 56 ans. 

Elle  présentait  un  psoriasis  cutané  actif  au  diagnostic,  une  atteinte  axiale  et  une  atteinte 

périphérique.  

Elle  présentait  une  sacroiliite  radiologique  et  présentait  un  phénotype HLA  axial  avec  une 

positivité du B51. 

Elle validait les critères ASAS. 

Le bilan biologique révélait des ACAN positifs et un FR positif. 

La CBP avait été diagnostiquée, préalablement au RPs, sur des anomalies persistantes du bilan 

hépatique associé à des anticorps anti‐mitochondries. Elle était traitée par Delursan. 

Concernant la thérapeutique, un traitement par AINS seul avait permis une bonne réponse. 

 

viii/ Purpura rhumatoïde 

Un patient présentait un purpura rhumatoïde avec un âge au diagnostic de 67 ans.  

Il  présentait  un  psoriasis  cutané  actif  au  diagnostic,  une  atteinte  axiale  et  une  atteinte 

périphérique avec dactylite. Il présentait une sacroiliite radiologique. 

Il avait un score CASPAR ≥ 3 et validait les critères ASAS. 

La biologie révélait une CRP positive et des ACAN positifs.  

Le  purpura  rhumatoïde  avait  été  diagnostiqué,  préalablement  au  RPs,  sur  une  atteinte 

digestive,  rénale  et  cutanée  qui  avait  nécessité  un  traitement  par  Cyclophosphamide  et 

entretien par Azathioprine. 

Concernant la thérapeutique,  il avait bénéficié d’un traitement par DMARDS auquel  il avait 

répondu. 

 

ix/ Syndrome de Sharp : 

Une patiente présentait un  syndrome de SHARP avec un âge au diagnostic de 36 ans. Elle 

présentait un SGS associé 

Elle  présentait  un  psoriasis  cutané  actif  au  diagnostic,  une  atteinte  axiale  et  une  atteinte 

périphérique avec arthrite. Elle présentait une sacroliite radiologique.  

Elle avait un score CASPAR ≥ 3 et validait les critères ASAS. 
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La biologie révélait des ACAN positifs avec anti SSA positifs et anti U1 RNP positifs.  

Le  syndrome  de  Sharp  avait  été  diagnostiqué,  préalablement  au  RPs,  sur  une  atteinte 

rhumatologique avec acrosyndrome, myosite et pneumopathie  interstitielle. Elle avait reçu 

des immunoglobulines et une corticothérapie prolongée. 

La patiente présentait un score CPDAI > 6 à la fin du suivi. 
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III/ Caractéristiques du RPs avec ou sans MAI associée 

1/ RPs avec MAI associée (tableau 10) 

Quarante‐trois patients dont 37 femmes (86%), d’âge médian 53 ans (valeurs extrêmes 30‐75) 

étaient inclus. L’âge médian au diagnostic de RPs était de 46 ans (valeurs extrêmes 20‐69).  

Concernant  les  antécédents  familiaux,  18  (39.3%)  patients  avaient  des  antécédents  de 

psoriasis cutané au premier degré, 9 (20.9%) de spondylarthropathie et 9 (20.9 %) de MAI : 

LES (n=4), thyroïdite d’Hashimoto (n=4), SGS (n=1), PR (n=1), Basedow (n=1). 

Un psoriasis cutané actif au moment du diagnostic de RPs était rapporté chez 38 (88.4%) des 

patients  :  localisation  au  cuir  chevelu,  n=14  (32.6%)  et  unguéale,  n=8  (18.6%).  Il  était 

nouvellement diagnostiqué pour 14 (32.6%) patients. 

L’atteinte axiale était présente chez 42  (97.7%) patients  :  sacroiléite clinique, n=40  (93 %), 

rachialgies inflammatoires, n=39 (90.7%), douleurs sterno costales, n=15 (34.9%), et fessalgies 

à bascule, n=7 (16.3%). 

L’atteinte périphérique était présente chez 42 (97.7 %) patients : arthralgies, n=42 (97.7%), 

arthrite, n=14 (32.6 %), atteinte des IPD, n=6 (14 %), enthésite n=30 (69.8 %) tendon d’Achille, 

n=29 (67.4 %), et dactylite, n=3 (7%). 

Les  manifestations  extra  articulaires  étaient  rapportées  chez  16  (37.2%)  patients  :  signes 

digestifs, n=16 (37.2%), Raynaud, n=6 (14%), uvéite antérieure, n=1 (2.3%) et MICI, n=1 (2.3%). 

Concernant  les  anomalies  radiologiques,  23  (53.5%)  patients  avaient  une  sacroiliite 

radiologique, 14 (32.6%) une enthésite échographique, 4 (9.3%) une atteinte érosive et 3 (7%) 

des images de formations osseuses juxta articulaires. 

Le score CASPAR était ≥ à 3 pour 36  (83.7%) patients, 25  (58.4%) répondaient aux critères 

ASAS et 14 (32.6%) validaient les 2 scores. 

Le bilan biologique révélait :   une CRP augmentée, n=8 (18.6%), valeur moyenne 21.3mg/L, 

des  ACAN  positifs,  n=31  (72.1%),  valeur  moyenne  1/612,  une  hypergammaglobulinémie 

polyclonale, n=17 (39.5%), des anti‐ENA, n=17 (20.9%), un FR positif, n=9 (20.9%), cytopénie, 

n=5  (11.6%),  une  hypocomplémentémie,  n=5  (11.6%),  des  anti‐CCP,  n=3  (7%),  une 
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cryoglobulinémie,  n=3  (7%),  des  ANCA,  n=1  (2.3%),  une  gammapathie  monoclonale,  n=2 

(4.6%). 

Concernant le typage HLA, 6 (16.7%) patients présentaient un phénotype HLA axial, avec B51 

(n=4) et B27 (n=2). Quatre (11.4%) patients présentaient un phénotype HLA périphérique avec 

B38 (n=2), B39 (n=2), CW06 (n=1). 

2/ RPs isolé (tableau 10) 

Soixante et un patients dont 42 femmes (68.8%), d’âge médian 51 ans (valeurs extrêmes 21‐

83) étaient inclus. L’âge médian au diagnostic de RPs était de 45 ans (valeurs extrêmes 20‐75).  

Concernant  les  antécédents  familiaux,  24  (41.8%)  patients  avaient  des  antécédents  de 

psoriasis cutané au premier degré, 11 (18%) de spondylarthropathie et 7 (11.1%) de MAI : PR 

(n=6), Basedow (n=2). 

Un psoriasis cutané actif au moment du diagnostic de RPs était rapporté chez 55 (90%) des 

patients  :  localisation  au  cuir  chevelu,  n=19  (31.1%)  et  unguéale,  n=20  (32.8%).  Il  était 

nouvellement diagnostiqué pour 22 (36.1%) patients. 

L’atteinte axiale était présente chez 56 (91.8%) patients : sacroiliite clinique, n=54 (88.5 %), 

rachialgies inflammatoires, n=49 (80.3%), douleurs sterno costales, n=15 (24.6%), et fessalgies 

à bascule, n=15 (24.6%). 

L’atteinte périphérique était présente chez 60 (98.4 %) patients : arthralgies, n=60 (98.4 %), 

arthrite,  n=18  (29.5  %),  atteinte  des  IPD,  n=17  (27.9  %),  enthésite  n=36  (59  %)  tendon 

d’Achille, n=32 (52.5 %), et dactylite, n=12 (19.7%). 

Les manifestations  extra  articulaires  étaient  rapportées  chez  28  (45.9 %)  patients  :  signes 

digestifs, n=21 (34.4%), uvéite antérieure, n=10 (16.3%) et MICI, n=5 (8.2%). 

Concernant  les  anomalies  radiologiques,  30  (49.2%)  patients  avaient  une  sacroiliite 

radiologique,  9  (14.8%)  une  enthésite  échographique,  2  (3.3%)  une  atteinte  érosive  et  8 

(13.1%) des images de formations osseuses juxta articulaires. 

Le score CASPAR était ≥ à 3 pour 59 (96.7 %) patients, 31 (50.8 %) répondaient aux critères 

ASAS et 28 (45.9%) validaient les 2 scores. 
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Le bilan biologique révélait :   une CRP augmentée, n=9 (14.4%), valeur moyenne 52.7mg/L, 

des  ACAN  positifs,  n=28  (45.9%),  valeur  moyenne  1/486,  une  hypergammaglobulinémie 

polyclonale,  n=8  (13.1%),  un  FR  positif,  n=6  (9.8%),  une  cytopénie,  n=6  (9.9%),  une 

hypocomplémentémie,  n=2  (3.3  %),  des  anti‐CCP,  n=1  (1.6%),  une  cryoglobulinémie,  n=1 

(1.6%), des ANCA, n=1 (1.6%), une gammapathie monoclonale, n=1 (1.6%). 

Concernant le typage HLA, 14 (25.9%) patients présentaient un phénotype HLA axial, avec B51 

(n=8) et B27 (n=7). Cinq (8.2 %) patients présentaient un phénotype HLA périphérique avec 

B38 (n=2), B39 (n=1), CW06 (n=2). 

3/ Comparaison des RPs selon son association à une MAI 

Il n’y avait pas de différence significative pour ce qui est de l’âge, de l’âge au diagnostic et des 

antécédents familiaux au premier degré (Psoriasis cutané, spondylarthropathie, MICI et autre 

MAI). Il y avait significativement plus de femmes dans le groupe souffrant d’une MAI associée 

(86% vs 68.8%, p =0.04). 

Concernant  la  présentation  clinique,  il  y  avait  significativement moins  d’uvéite  antérieure 

(16.3% vs 2.3%, p=0.02) et plus de Raynaud (14% vs 0%, p=0.01) dans le groupe RPs associé à 

une MAI. On notait une tendance pour certains résultats avec plus de douleurs sterno‐costales 

(34.9% vs 24.6%, p=0.09), moins d’atteinte des  IPD  (14% vs 27.9%, p=0.09) et de psoriasis 

unguéal (18.6% vs 32.8%, p=0.11) dans  le groupe souffrant d’un RPs associé à une MAI. Le 

reste des données  (psoriasis  cutané actif  au diagnostic, psoriasis du cuir  chevelu, psoriasis 

nouvellement diagnostiqué, sacroiliite clinique, rachialgie inflammatoire, fessalgies à bascule, 

arthralgie, arthrite, enthésite, enthésite du talon d’Achille) n’était pas différent entre les deux 

groupes. 

Concernant les données radiologiques, il y avait plus d’enthésites échographiques (32.6% vs 

14.8%, p=0.03) dans le groupe associé à une MAI. Il n’y avait pas de différence significative 

pour la présence de formations osseuses juxta‐articulaires, d’une sacroiliite ou d’une atteinte 

érosive.  

Les critères CASPAR étaient significativement plus souvent validés dans  le groupe RPs  isolé 

(96.7% vs 83.7%, p=0.03). Il n’y avait pas de différence significative quant à la validation des 

critères ASAS ou l’association des critères ASAS et CASPAR. 
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Concernant  les  paramètres  biologiques,  les  patients  issus  du  groupe  associés  à  une  MAI 

avaient significativement plus souvent des AAN positifs (72.1% vs 45.9%, p=0.01), des anti ENA 

(39.5% vs 0%, p=0.01) et une hypergammaglobulinémie polyclonale (39.5% vs 13.1%, p=0.01). 

Le FR semblait plus souvent positif dans le groupe associé à une MAI sans être statistiquement 

significatif (20.9% vs 9.8%, p =0.1). La valeur de la CRP, une hypocomplémentémie, la présence 

d’une cytopénie, d’une cryoglobulinémie, des anti‐CCP, des ANCA, une MGUS n’étaient pas 

discriminantes entre les deux groupes.   

Il  n’y  avait  aucune  différence  statistiquement  significative  concernant  le  typage  HLA  des 

patients. 
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Tableau 10 : Comparaison populations RPs avec ou sans MAI associée 

Caractéristiques cliniques/ biologiques  RPs avec MAI associée (n = 43)  RPs sans MAI associée (n = 61)  p value 

Age (médiane, [min‐max])  53 [30‐75]  51 [21‐83]  0.93 

Age au diagnostic (médiane, [min‐max])  46 [20‐69]  45 [20‐75]  0.81 

Sexe Féminin, n (%)   37 (86)  42 (68.8)  0.04 

Antécédents familiaux : 
Psoriasis cutané 
Spondylarthropathie 
MAI 

 
18 (39.3) 
9 (20.9) 
9 (20.9) 

 
24 (41.8) 
10 (16.4) 
7 (11.1) 

 
0.80 
0.71 
0.19 

Psoriasis 
Cutané  
       Cuir chevelu 
Unguéal  
Psoriasis nouvellement diagnostiqué 

 
38 (88.4) 
14 (32.6) 
8 (18.6) 
14 (32.6) 

 
55 (90) 
19 (31.1) 
20 (32.8) 
22 (36.1) 

 
0.77 
0.88 
0.11 
0.73 

Manifestations articulaires axiales 
Sacroiléite clinique 
Fessalgie a bascule  
Rachialgies inflammatoires 
Douleurs sterno costales  

42 (97.7) 
40 (93.0) 
7 (16.3) 
39 (90.7) 
15 (34.9) 

56 (91.8) 
54 (88.5) 
17 (27.9) 
49 (80.3) 
15 (24.6) 

0.21 
0.44 
0.17 
0.15 
0.09 

Manifestations articulaires périphériques 
Arthralgies 
Arthrite 
Atteinte IPD  
Enthésite (n, %) 
      Talon d’Achille 
Dactylite  

42 (97.7) 
42 (97.7) 
14 (32.6) 
6 (14.0) 
30 (69.8) 
29 (67.4) 
3 (7.0) 

60 (98.4) 
60 (98.4) 
18 (29.5) 
17 (27.9) 
36 (59.0) 
32 (49) 
12 (19.7) 

0.8 
0.8 
0.74 
0.09 
0.26 
0.13 
0.07 

Manifestations extra articulaires 
Signes digestifs 
MICI 
Uvéite antérieure 
Raynaud 
Aphtose 

16 (37.2) 
16 (37.2) 
1 (2.3) 
1 (2.3) 
6 (14) 
1 (2.3) 

28 (45.9) 
21 (34.4) 
5 (8.2) 

10 (16.3) 
0 

3 (4.9) 

0.38 
0.77 
0.21 
0.02 
0.01 
0.5 

Anomalies radiologiques  
Sacroiléite 
Atteinte erosive  
Enthésite échographique 
Formations osseuses juxta articulaires 

 
23 (53.5) 
4 (9.3) 

14 (32.6) 
3 (7.0) 

 
30 (49.2) 
2 (3.3) 
9 (14.8) 
8 (13.1) 

 
0.67 
0.19 
0.03 
0.32 

Scores 
Caspar   3  
ASAS 
ASAS + Caspar   3 

 
36 (83.7) 
25 (58.4) 
14 (32.6) 

 
59 (96.7) 
31 (50.8) 
28 (45.9) 

 
0.03 
0.46 
0.17 

Anomalies biologiques :  
CRP augmentée 
      Valeur (moyenne, [min‐max]) 
Cytopénies  
AAN positifs 
    Valeur (moyenne) 
Anti ENA  
FR positif  
Anti CCP  
ANCA  
MGUS  
Hypergammaglobulinémie polyclonale 
Cryoglobulinémie  
Hypocomplémentémie  

 
8 (18.6) 

21.3 [10‐60] 
5 (11.6) 
31 (72.1) 
1/612 

17 (39.5) 
9 (20.9) 
3 (7.0) 
1 (2.3) 
2 (4.6) 

17 (39.5) 
3/38 (7.9) 
5 (11.6) 

 
9 (14.8) 

52.7 [11‐108] 
6 (9.9) 

28 (45.9) 
1/486 
0 

6 (9.8) 
1 (1.6) 
1 (1.6) 
1 (1.6) 
8 (13.1) 

6/40 (15.0) 
2 (3.3) 

 
0.6 
0.06 
0.77 
0.01 
0.24 
0.01 
0.1 
0.16 
0.8 
0.37 
0.01 
0.21 
0.22 

  Phénotype HLA périphérique (B38, B39, CW 06) 
  Phénotype HLA axial (B27, B51) 

4/35 (11.4) 
6/36 (16.7) 

5/52 (9.6) 
14/54 (25.9) 

0.84 
0.46 
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III/  Prise  en  charge  thérapeutique  du  RPs  avec  ou  sans  MAI 
associée 

Les résultats sont exprimés dans le tableau 11. 

1/ RPs avec une MAI associée 

La durée de suivi médian était de 46 mois (valeurs extrêmes 2‐120). Un traitement par AINS 

était instauré chez 32/43 (74.4%) patients avec une efficacité pour 25 (78.1%) d’entre eux. Un 

DMARDS  était  instauré  chez  30/43  (69.8%)  patients,  23  (76.7%)  étaient  répondeurs.  Une 

corticothérapie prolongée était débutée chez 15/43 (34.9%) patients. 

Le recours à une biothérapie était nécessaire chez 28 (65.1 %) patients : 23/43 (53.5%) ont été 

traités  par  anti  TNF,  20  (83.3%)  répondeurs,  11/43  (25.6%)  par  Secukinumab,  8  (72.7%) 

répondeurs, 2/43 (4.6%) ont été traités par Ustekinumab sans obtenir de réponse clinique. 

Aucun patient n’a reçu d’Apremilast. Le nombre de ligne de biothérapie moyen par patient 

était de 1.7. Un patient (2.3%) a reçu du Tofacitinib avec une bonne efficacité. 

La prescription de  soins  locaux et de puvathérapie était mentionnée  chez 12  (27.9%) et  1 

(2.3%) patients, respectivement. Aucun patient n’avait été traité par Acitrétine.  

A l’issu du suivi, le RPs restait actif chez 5 (11.6%) patients,  

2/ RPs isolé 

La durée de suivi médian était de 26 mois (valeurs extrêmes 2‐120). Un traitement par AINS 

était  instauré chez 50/61 (82%) patients avec une efficacité pour 36 (72%) d’entre eux. Un 

DMARDS  était  instauré  chez  35/61  (57.4%)  patients,  30  (85.7%)  étaient  répondeurs.  Une 

corticothérapie prolongée était débutée chez 11/61 (18.3 %) patients ; 3/61 (4.9%) patient a 

reçu du Tofacitinib sans obtenir de réponse clinique. 

Le recours à une biothérapie était nécessaire chez 37 (60.1 %) patients : 37/61 (60.7%) ont été 

traités  par  anti  TNF,  30  (81.1%)  répondeurs,  12/61  (19.7%)  par  Secukinumab,  10  (80.3%) 

répondeurs, 8/61 (13.1%) ont été traités par Ustekinumab, 6 (75%) répondaurs. Un patient a 

reçu de l’Apremilast. Le nombre de ligne de biothérapie moyen par patient était de 2.1. 

La  prescription  de  soins  locaux,  d’Acitrétine  et  de  puvathérapie  était mentionnée  chez  29 

(47.5%), 6 (9.8%) et 1 (1.6%) patients, respectivement.  

A l’issu du suivi, le RPs restait actif chez 2 (3.3%) patients. 
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3/ Comparaison RPs avec ou sans MAI associée 

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre  les 2 groupes pour  la prise 

d’AINS, de DMARDS, des biothérapies (anti TNF et Secukinumab), de Tofacitinib, d’Apremilast 

et la PUVA thérapie. Les patients issus du groupe associé à une MAI semblaient avoir reçu plus 

souvent  une  corticothérapie  systémique  (69.8%  vs  57.4%,  p  =0.06)  et  moins  souvent 

l’Ustekinumab (4.6% vs 13.1%, p =0.15), avec un taux de réponse moins élevé (0% vs 75%, 

p=0.05), sans être statistiquement significatif.  

Concernant la thérapeutique destinée à la composante cutanée du psoriasis, les patients issus 

du  groupe  RPs  isolé  nécessitaient  significativement  plus  souvent  la  prescription  de  soins 

locaux (47.5% vs 27.9%, p=0.04) et d’Acitretine (9.8% vs 0%, p=0.03). 

Il semblait y avoir plus de patients avec un RPs réfractaire dans le groupe associé à une MAI à 

la fin du suivi (11.6% vs 3.3% p=0.09). 
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Tableau 11 : Prise en charge thérapeutique 

Caractéristiques cliniques/ 
biologiques 

RPs avec MAI associée     
(n = 43) 

RPs sans MAI associée 
(n = 61) 

p value 

Durée de suivi médiane (mois, 
[range]) 

46 [2‐120]  26 [2‐120]  0.19 

Traitements conventionnels 
AINS 
 réponse 
 
CTCD prolongée 
 
DMARDs 
   Réponse 
 
Tofacitinib       
        Réponse 

 
32 (74.4) 
25 (78.1) 

 
15 (34.9) 

 
30 (69.8) 
23 (76.7) 

 
1 (2.3) 
1 (100) 

 
50 (82.0) 
36 (72.0) 

 
11 (18.3) 

 
35 (57.4) 
30 (85.7) 

 
3 (4.9) 

0 

 
0.35 
0.54 
 

0.06 
 

0.2 
0.35 
 

0.5 
0.26 

Biotherapies 
 
Anti‐TNF 
     Réponse  
     2 lignes 
     3 lignes 
 
Anti IL 17 
      Réponse 
 
Anti IL  12 + IL 23  
       Réponse 
 
Nombre de ligne moyen 

28 (65.1) 
 

23 (53.5) 
20 (83.3) 

13/23 (56.5) 
4 (17.4) 

 
11 (25.6) 
8 (72.7) 

 
2 (4.6) 

0 
 

1.7 

37 (60.1) 
 

37 (60.7) 
30 (81.1) 

19/37 (51.4) 
6 (16.2) 

 
12 (19.7) 
10 (83.3) 

 
8 (13.1) 
6 (75.0) 

 
2.1 

0.64 
 

0.47 
0.82 
0.7 
0.91 
 

0.47 
0.54 
 

0.15 
0.05 

 
0.11 

Traitements spécifiques psoriasis 
Traitements locaux 
Acitrétine  
PUVA thérapie 
Apremilast 

 
12 (27.9) 

0 
1 (2.3) 

0 

 
29 (47.5) 
6 (9.8) 
1 (1.6) 
1 (1.6) 

 
0.04 
0.03 
0.63 
0.4 

CPDAI > 6 à la fin du suivi  5 (11.6)  2 (3.3)  0.09 
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IV/ Revue de la littérature 

1/ Recherche bibliographique 

À  notre  connaissance,  après  analyse  de  la  bibliographie,  11  études  étaient  exploitables. 

incluant 1517 patients(25,26,50,54–61). 

La plupart des études représentées cherchaient à montrer un surrisque de MAI associée lors 

d’un RPs par rapport à un psoriasis isolé. Sur ces patients, très peu d’informations cliniques 

ou paracliniques étaient disponibles. 

2/ Données de la littérature 

L’âge moyen  au  diagnostic  était  de  42  ans  et  était  renseigné  pour  418  cas,  il  y  avait  795 

femmes pour 1517 patients soit 52%. 

L’atteinte axiale était présente chez 4/10 patients, une atteinte articulaire périphérique chez 

8/10 et une uvéite pour 12/418 (3%). 

Une sacroiliite était présente chez 3/7 patients, une atteinte érosive était rapportée pour 3/5 

patients. 

Le bilan biologique était détaillé pour 5 patients, Les AAN étaient détectés chez 1/5  (20%) 

patient,  aucun  n’avait  le  FR  positif.  Le  typage  HLA‐B27  était  uniquement  rapporté  chez  2 

patients, dont 1 était positif. 

Les  principales MAI  rapportées  étaient  :  la  PR  n=  830/1517  (55%),  SGS,  n=47/1517  (3%), 

Hashimoto, n=46/1517 (3%), LES, n=32/1517 (2%), maladie cœliaque, n=22/1517 (1%), SAPL, 

n=9/418 (2), sclérodermie, n=10/1517 (1%), PTT, n=8/1517 (1%). 

3/ Comparaison à notre population 

Les  données  semblent  similaires  en  ce  qui  concerne  l’âge  au  diagnostic,  la  présence  de 

psoriasis cutané actif au diagnostic, la présence d’une uvéite ou d’une sacroiliite radiologique.  

Nous avions sensiblement plus de femmes dans la population étudiée (86% vs 52%). L’atteinte 

axiale (98% vs 40%) et périphérique (98 vs 80%) semblaient plus fréquente dans notre cohorte, 
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bien  que  l’échantillon  issus  des  données  de  la  littérature  soit  particulièrement  faible. 

L’atteinte érosive radiologique semblait moins fréquente dans notre cohorte (60% vs 9%).  

La présence d’AAN (72% vs 20%) et le FR positif (21% vs 0%) semblait plus fréquent dans notre 

cohorte.  L’expression  de  l’HLA  B27  (5.5%  vs  50%)  semblait  moins  fréquente  dans  notre 

cohorte. 

La répartition des MAI associées était différente entre les données de la littérature et notre 

cohorte : Les trois principales MAI associées dans notre cohorte étaient SGS (53%), Hashimoto 

(14%) et LES (9%) ; et dans la littérature : PR (55%), SGS (3%), Hashimoto (3%). La PR était peu 

rapportée dans notre cohorte (2%), de même que le LES dans la littérature (2%). 

 

Tableau 8 : Revue de la littérature.  

Caractéristiques cliniques/ biologiques  RPs avec MAI associée (n = 43)  Revue de la littérature 
(n=1517) 

Age au diagnostic (moyenne) (n=418)  43  42 

Sexe Féminin n (%)    37 (86)  795/1517 (52) 

Psoriasis cutané  38 (88)  314/418 (75) 

Atteinte articulaire axiale   42 (98)  4/10 (40) 

Atteinte articulaire périphérique  42 (98)  8/10 (80) 

Manifestations extra articulaires 
 Uvéite 

 
1 (2) 

 
12/418 (3) 

Anomalies radiologiques  
Sacroiliite 
Atteinte érosive  

 
23 (53) 
4 (9) 

 
3/7 (43) 
3/5 (60) 

Anomalies biologiques :  
AAN 
FR positif  

 
31 (72%) 
9 (21%) 

 
1/5 (20%) 

0/5 

  HLA B27  2/36 (5.5)  1/2 (50) 

Maladies auto immunes 
PR 
SGS 
Hashimoto 
LES 
Maladie cœliaque 
SAPL  
Sclerodermie 
PTT 

 
1 (2) 

23 (53) 
6 (14) 
4 (9) 
0 

3 (7) 
2 (5) 
2 (5) 

 
830/1517 (55) 
47/1517 (3) 
46/1517 (3) 
32/1517 (2) 
22/1517 (1) 
9/418 (2) 

10/1517 (1) 
8/1517 (1) 

  

  

http://www.rapport-gratuit.com/
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Discussion : 

I/ Rappel des principaux résultats 

À  notre  connaissance,  nous  rapportons  ici  pour  la  première  fois  une  description  des 

caractéristiques  phénotypiques  et  évolutives  d’une  cohorte  de  patients  atteints  de  RPs 

associés à une MAI. 

A partir d’une cohorte de 104 patients avec un diagnostic de RPs, nous avons  identifié 43 

patients (41%) avec une MAI associée. Les principales MAI associées étaient le SGS (50%), la 

thyroïdite  d’Hashimoto  (14%)  et  le  LES  (9%).  D’autres  MAI  telles  que  le  PTT,  le  SAPL,  la 

sclérodermie, les myosites, la PR et la maladie de Biermer ont plus rarement été rapportées. 

Ces  patients  étaient  le  plus  souvent  des  femmes  (76%),  l’atteinte  articulaire  axiale  et 

périphérique était quasi systématique.  

Nous avons par la suite comparé les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, biologiques, 

thérapeutiques et d’évolutivité des patients atteints de RPs en fonction de la présence ou de 

l’absence d’une MAI associée. 

Les patients avec une MAI associée étaient plus souvent des femmes (85.6% vs 68.8% p=0.04), 

avaient plus d’enthésites échographiques (32.6% vs 14.8%, p=0.03), plus de Raynaud (14% vs 

0%  p=0.01), moins  d’uvéites  (2.3%  vs  16.3%  p=0.02)  et  validaient moins  souvent  le  score 

CASPAR (83.7% vs 96.7% p=0.03). On notait certaines tendances, sans être statistiquement 

significatives : plus de douleurs sterno‐costales (34.9% vs 24.6%, p=0.09), et moins d’atteintes 

distales  comme  les  IPD  (14%  vs  27.9%,  p=0.09),  les  dactylites  (7%  vs  19.7%  p=0.07)  et  la 

présence d’un psoriasis unguéal (18.6% vs 32.8%, p = 0.11) chez  les patients avec une MAI 

associée. 

Le score CASPAR était moins souvent validé dans le groupe associé à une MAI (83.7% vs 96.7%, 

p=0.03). Le diagnostic de RPs était alors retenu grâce aux critères ASAS. 

 La détection des AAN (72.1% vs 45.9%, p=0.01) et des anti‐ENA (39.5% vs 0%, p=0.01) étaient 

plus souvent positives, de même que la présence d’une hypergammaglobulinémie polyclonale 

(39.5% vs 13.1%, p=0.01) dans le groupe avec une MAI associée ; le FR semblait également 

plus souvent positif (20.9% vs 9.8%, p=0.10), sans être statistiquement significatif. 
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Sur  le  plan  thérapeutique,  il  n’y  avait  pas  de  différence  significative  quant  à  la  fréquence 

d’utilisation  des  AINS  et  DMARDs.  Les  biothérapies  étaient  introduites  dans  60%  et  65 % 

suivant les sous‐groupes sans différence significative. On notait une tendance à une utilisation 

plus fréquente des corticostéroïdes 34.9% vs 18.3%, p=0.06) chez les patients avec une MAI 

associée.  

La réponse aux anti‐TNF étaient > à 80% et aux anti‐Il‐17 >70% quel que soit le sous‐groupe. 

L’anti‐Il‐12/23 avait uniquement été utilisé dans  le groupe sans MAI associée avec 75% de 

réponse. 

La  thérapeutique destinée  à  la  composant  cutanée du psoriasis  nécessitait moins  souvent 

l’utilisation de traitement locaux (27.9% vs 47.5%, p=0.04) et d’Acitrétine (0% vs 9.8%, p=0.03).  

A l’issu du suivi, il semblait y avoir un nombre plus important de patients avec un rhumatisme 

actif dans le groupe associé à une MAI (11.6% vs 3.3%, p =0.09).  

La  revue  de  la  littérature  permettait  de  colliger  1517  patients.  Les  données  cliniques  et 

biologiques  étaient  peu  détaillées,  avec  plusieurs  items  non  renseignés.  Par  rapport  aux 

données de la littérature, les patients avec une MAI associée issus de notre cohorte étaient 

plus souvent des femmes (86% vs 52%), avec plus souvent une atteinte axiale (98% vs 40%), 

périphérique (98% vs 80%), des AAN positifs (72% vs 20%) et moins fréquemment une atteinte 

érosive  radiologique  (9%  vs  60%).  Les  trois  principales MAI  associées  dans  notre  cohorte 

étaient SGS (53%), Hashimoto (14%) et LES (9%) ; et dans la littérature : PR (55%), SGS (3%), 

Hashimoto (3%). La PR était peu rapportée dans notre cohorte (2%), de même que le LES dans 

la littérature (2%). 
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II/ Discussion des principaux résultats 

1/ MAI associées au RPs 

L’association à des MAI est rapportée avec un OR de 1.2 (26) pour un psoriasis cutané, majoré 

à 4.6  lorsqu’il  s’agit d’un RPs  (26). Pour autant,  les publications de RPs associés à des MAI 

restent rares. Les associations principalement rapportées sont  la PR,  le SGS et  la thyroïdite 

d’Hashimoto. 

Dans  notre  recueil,  41%  des  patients  atteints  de  RPs  avaient  une  MAI  associée,  un 

pourcentage qui  semble  important, mais qui ne peut être comparé par  l’absence d’études 

publiées avec  le même design. Ceci pourrait  s’expliquer d’une part par un effet centre. En 

effet,  les  patients  avec  une  présentation  articulaire  classique  sans MAI  associée  vont  plus 

souvent  être  pris  en  charge  en  en  rhumatologie.  D’autre  part,  la  prise  en  charge  par  un 

interniste va engendrer une recherche plus approfondie des comorbidités auto‐immunes, et 

enfin, du fait de son orientation  immunologique, de nombreux patients sont suivis dans  le 

service pour une MAI, ce qui pourrait entraîner une augmentation de la prévalence de leur 

association au RPs.  

Dans  une  précédente  étude  (54),  nous  nous  étions  intéressés  à  l’association  SGS  et 

spondylarthropathies.  Nous  avions  montré  que  15.5%  des  patients  présentant  un  SGS 

validaient les critères ASAS, et que 74% des patients validant les critères ASAS avaient un RPs. 

Cette étude montrait une association forte en SGS et RPs. Nous avons confirmé l’existence 

d’une association forte puisque 56% des patients présentant une MAI associée avaient un SGS.  

On remarque qu’il y avait peu de formes graves dans les MAI associées, hormis le PTT qui est 

connu pour son évolution rapide et la gravité de ses séquelles. Concernant le SGS, la majorité 

présentait un syndrome sec isolé, seulement 47% présentaient une atteinte rhumatologique 

et un seul une atteinte neurologique, il n’y avait pas d’atteinte pulmonaire ou néphrologique. 

De même pour le LES, il n’y avait pas de néphropathie lupique.  
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2/ Comparaison RPs isolé et associé à une MAI 

L’âge  au  diagnostic  était  similaire,  cependant,  on  observait  plus  de  femmes  (86%  vs  52%) 

lorsqu’une  MAI  était  associée,  pouvant  s’expliquer  par  le  sex‐ratio  des  principales  MAI 

associées (SGS, Hashimoto et LES) largement dominé par le sexe féminin (8/1)  

Il  n’y  avait  pas  de  différence  significative  quant  à  la  présence de psoriasis  cutané  actif  au 

diagnostic ou sa localisation au cuir chevelu. Cependant, on notait une tendance à avoir moins 

de psoriasis unguéal dans le groupe présentant une MAI associée (18.6% vs 32.8%, p=0.11). Il 

a été montré que l’atteinte des IPD était corrélée à la présence d’une onychopathie du fait de 

l’atteinte enthésitique s’étendant au lit de l’ongle. Dans notre étude, nous notons également 

une plus faible atteinte des IPD (14% vs 27.9%, p=0.09) associée à une proportion plus faible 

de dactylite  (7% vs 19.7%, p =0.07), ce qui suggère une tendance à  faire moins d’atteintes 

distales du RPs lorsqu’il est associé à une autre MAI. 

L’atteinte axiale était très fréquente et présente de manière homogène dans les 2 groupes 

(97.7% vs 91.8%, p=0.21). Elle était dominée par les rachialgies inflammatoires et la sacroiléite 

clinique,  ce  qui  est  différent  par  rapport  aux  données  de  la  littérature  qui  font  état  de 

manifestations axiales dans 30 à 50% des cas pour les rhumatismes psoriasiques isolés. Cette 

différence pourrait être en partie liée à l’absence d’item dédié aux manifestations axiales du 

score CASPAR, favorisant leur sous‐évaluation et pouvant être affiné par l’utilisation conjointe 

du score ASAS. De plus, d’authentiques atteintes axiales asymptomatiques avec une sacroiliite 

radiologique sont décrites dans 20%, ce qui peut sous‐estimer ces atteintes dans les cohortes 

de RPs (62,63). 

Par ailleurs, les patients présentant une MAI associée avait tendance à avoir plus souvent des 

douleurs  sterno‐costales  (34.9% vs 24.6%, p=0.09) et moins  fréquemment des  fessalgies  à 

bascule (16.3% vs 27.9%, p=0.17). L’absence de significativité peut en partie être expliquée 

par un manque de puissance de l’étude du fait d’un effectif limité de patients présentant une 

MAI associée. Le bilan radiologique révélait une sacroiliite radiologique dans près de 50% des 

cas,  ce  qui  est  comparable  aux  données  de  la  littérature  sur  le  RPs  isolé  où  la  fréquence 

rapportée est de 30 à 50%. 

La fréquence des éléments arthritiques était faible dans les deux groupes (32.6% et 29.5%), 

avec peu d’atteintes érosives et peu de formations juxta‐articulaires à la radiographie (< 15%). 
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Ces données diffèrent par rapport aux données de  la  littérature concernant  le rhumatisme 

psoriasis isolé, possiblement liées au fait que nous avions des formes à prédominance axiales, 

et  que  les  formes  florides,  érosives  et  déformantes  sont  le  plus  souvent  suivies  dans  les 

services de rhumatologie.  

Le phénomène de Raynaud était plus souvent rapporté lorsqu’une MAI était associée, ce qui 

pourrait être un élément relevant et remarquable pour alerter  le clinicien sur  la possibilité 

d’une MAI associée. De plus, le Raynaud est un élément classique du SGS, pathologie le plus 

souvent associée dans notre cohorte. Par ailleurs, il y avait également 2 sclérodermies et un 

syndrome de Sharp où le Raynaud est également une manifestation bien connue. 

La présentation  cutanée et  articulaire du RPs ne  semblait pas différente en  fonction de  la 

présence  ou  non  d’une MAI  associée.  La  présence  d’une  uvéite,  cependant,  semble  être 

discriminante entre les deux groupes avec une fréquence plus élevée dans les rhumatismes 

psoriasiques isolés, y compris par rapport aux données de la littérature où elle est rapportée 

dans 7% des cas (24). 

La fréquence des enthésites semblait plus élevée dans le groupe associé à une MAI (70% vs 

59%), une  fréquence également plus élevée par  rapport aux données de  la  littérature  (30‐

50%) (5). Ces enthésites étaient le plus souvent confirmées par échographie dans le groupe 

associé à une MAI suggérant une forme plus enthésopathique au sein de ce groupe. 

Concernant  les  scores,  il  y  avait  statistiquement  moins  de  patients  présentant  un  score 

CASPAR ≥ à 3 dans le groupe MAI associée (83.7% vs 96.7%), possiblement lié à l’interaction 

de plusieurs facteurs. Le score CASPAR n’est pas adapté à l’atteinte axiale du RPs puisqu’aucun 

item  ne  lui  est  dédié,  et  comme  exposé  précédemment  nous  avions  une  atteinte  axiale 

prédominante. Ensuite, du fait de la présence d’une atteinte articulaire moins distale, le score 

était plus faible puisque les items dactylite et onychopathie psoriasique étaient moins souvent 

présents.  Les  signes  radiographiques  étaient  également  moins  fréquents  devant  la  faible 

fréquence des formations osseuses juxta‐articulaires. Enfin, la fréquence de la positivité du FR 

semblait plus élevée dans le groupe MAI associée (20.9% vs 9.8%, p= 0.10) ce qui réduisait 

également  le  score  CASPAR.  En  effet,  tous  les  patients  avec  un  score  CASPAR  ≤  3  dans  le 

groupe associé à une MAI avait le FR positif. 
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Au  plan  biologique,  bien  que  la  positivité  des  AAN  est  une  donnée  immunologique  bien 

connue dans les cohortes de rhum pso (57% (12)), leur détection, associée à la détection des 

anti‐ENA  et  d’une  hypergammaglobulinémie  était  relevant  pour  le  diagnostic  d’une  MAI 

associé, respectivement 72% vs 46% p=0.01, 39.5% vs 0% p=0.01 et 39.5% vs 0% p=0.01. Les 

autres données immunologiques telles que la présence d’une cryoglobulinémie, d’ANCA ou 

d’anti‐CCP,  mais  également  les  cytopénies  ou  la  présence  d’un  syndrome  inflammatoire 

n’était pas discriminante entre les 2 groupes. 

Le typage HLA phénotype axial B27 semblait moins fréquent dans le groupe associé à une MAI 

(5.5% vs 9.8%). L’association au B51, un autre HLA de phénotype axial augmentait la fréquence 

jusqu’à  17%,  ce  qui  reste  inférieure  à  la  fréquence  rapportée  du  B27  dans  les  séries  de 

rhumatismes psoriasiques isolés.   

3/ Comparaison des profils thérapeutiques 

L’utilisation  et  le  taux  de  réponse  était  similaire  dans  les  deux  groupes  pour  les  AINS,  les 

DMARDS, le Secukinumab. On remarquait que le taux de réponse était d’environ 80% ce qui 

était cohérent avec les données de la littérature pour le RPs isolé.  

Les  patients  du  groupe MAI  associée  semblaient  avoir  plus  souvent  nécessité  l’utilisation 

d’une corticothérapie prolongée (34.9% vs 18.3%, p=0.06), probablement lié à l’utilisation plus 

fréquente des corticoïdes dans les MAI, et à leur faible utilisation dans le RPs du fait d’un effet 

rebond potentiel à la décroissance sur la dermatose et de leur efficacité modeste sur la part 

rhumatismale. Les anti‐TNF α étaient utilisés dans 50% des cas avec une réponse satisfaisante, 

classique  par  rapport  aux  données  de  la  littérature.  En  cas  d’échec,  le  Secukinumab  et 

l’Ustekinumab  étaient  débutés  avec  un  taux  de  réponse  supérieur  à  70%.  L’Ustekinumab 

semblait moins  efficace  dans  le  groupe  associé  à  une MAI,  suggérant  une  utilisation  plus 

prudente dans cette situation. Par ailleurs, nous ne rapportons pas de poussée de la MAI suite 

aux  traitements  du  RPs,  y  compris  avec  l’utilisation  des  anticorps monoclonaux  anti‐TNF‐

alpha, ce qui rassurant. 

Concernant  les  traitements  du  psoriasis  cutané,  des  topiques  locaux  étaient  moins 

fréquemment  prescrits  dans  le  groupe MAI  associée  (47.5%  vs  27.9%,  p=0.04),  ainsi  que 

l’Acitrétine (0% vs 9.8%, p=0.03). Ces résultats suggèrent que l’atteinte cutanée du psoriasis 

dans le groupe associé aux MAI était moins importante, probablement liés à l’utilisation plus 
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importante  de  la  corticothérapie  et  des  thérapeutiques  immunomodulatrices  qui  ont  pu 

atténuer l’activité cutanée, et par ailleurs aboutir à des formes au diagnostic plus difficiles.  

Par ailleurs,  l’activité en  fin de suivi avait  tendance à être plus élevée dans  le groupe MAI 

associée (11.6% vs 3.3%, p=0.09), ce qui suggère une plus grande difficulté dans l’obtention 

d’un équilibre thérapeutique pour ce groupe. 

Enfin, la comparaison aux données de la littérature était difficile car les données étaient peu 

nombreuses et les informations étaient peu détaillées. Il était ainsi difficile d’extrapoler nos 

résultats. En effet, la plupart des études de grande envergure, s’étant intéressées au RPs et 

son association aux MAI, s’étaient basées sur l’utilisation des codes diagnostics fournis par le 

PMSI  sans précision sur  la  clinique ou sur  les  implications  thérapeutiques. D’autres études 

s’étaient  intéressées  aux  caractéristiques  des  MAI  associées  sans  détailler  les  données 

relatives au RPs ou à  la biologie. Ainsi,  la difficulté de retrouver des données comparatives 

dans la littérature suggérait l’originalité de notre travail. 

4/ Lien physiopathologique 

L’association  du  RPs  aux  autres  MAI  ne  semble  pas  relever  d’une  coïncidence  puisque 

plusieurs études se sont intéressées à ce lien et que la fréquence de survenue d’une MAI est 

majorée chez les patients présentant un RPs par rapport à la population générale. De plus le 

diagnostic est souvent synchrone. 

Plus particulièrement, l’association SGS / RPs semble être particulièrement forte puisque 56% 

de SGS dans notre population avec MAI associée. Ceci avait déjà été montré par plusieurs 

études (54,57). 

Plusieurs hypothèses pathogéniques peuvent être avancées,  tout d’abord,  l’axe  IL‐17 a été 

impliqué dans la pathogénèse de nombreuses MAI et le RPs où le niveau du taux d’IL‐17 est 

corrélé à l’intensité de l’atteinte articulaire (22), le SGS et son taux est corrélé à l’activité de la 

maladie  (64),  ce  qui  également  rapporté  dans  le  SLE  (65,66).  Ainsi,  bien  que  l’IL‐17  serve 

physiologiquement à  la protection contre  les bactéries et  les champignons, son expression 

chronique  peut  promouvoir  l’inflammation,  l’auto‐immunité,  la  destruction  osseuse  et 

cartilagineuse.  De  ce  fait,  la  chronicisation  de  l’expression  de  l’IL‐17  peut  entraîner  le 

développement des deux maladies. Cette expression de l’IL‐17 peut être favorisée par la forte 
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prévalence  des  troubles  digestifs  dans  notre  population,  30%  des  patients.  En  effet  les 

troubles digestifs, du fait de la pullulation microbienne, entraînent la sécrétion d’IL‐23 et la 

polarisation TH17 des cellules(67).  

Par  ailleurs,  des  études  sur  le  génome  des  patients  atteints  de  RPs  que  ont  montré  un 

polymorphisme du gène de l’IL‐23 récepteur soutenant le rôle clef de la polarisation TH 17 des 

lymphocytes T, et probablement l’implication dans le développement de MAI associées (68). 

 

III/ Forces, biais et limites de l’étude 

Notre étude apparait comme un travail original à plusieurs points de vue. Elle présente la plus 

grande cohorte de patients atteints de RPs associé aux MAI, comme en témoigne le manque 

de données dans la revue de la littérature. Il s’agit de la première exploration du phénotype 

des patients atteints de RPs associé à une autre MAI, en comparaison aux patients présentant 

un RPs  isolé, ainsi que ses  implications thérapeutiques, permettant d’obtenir un profil plus 

précis et plus juste des patients présentant une MAI associée à leur RPs. 

Cependant, du  fait de sa méthodologie,  cette étude a pu souffrir de nombreux biais. Tout 

d’abord, elle a pu être sujette à un biais d’inclusion, du fait de l’absence de registre formelle 

pour les patients atteints d’un RPs. Ainsi, leur sélection a dû se faire en extrayant les données 

pour  lequel  le  code CIM‐10 déclaré au PMSI était RPs. Cependant,  certain  code diagnostic 

n’étant  pas  valorisé,  le  codage  ne  faisait  pas  forcément  figurer  le  code  diagnostic  du  RPs 

conduisant à une diminution du nombre de patients étudiés. 

Par  ailleurs,  de  fait  du  caractère  purement  rétrospectif  du  travail,  un  biais  de mesure  est 

inévitable,  avec un  impact  sur  le  recueil de données qui est  forcément moins exhaustif  et 

précis que lors d’un travail prospectif. Le recul sur l’évolution de l’état clinique des patients 

ainsi que la consultation de la totalité du dossier médical de chaque patient ont permis de 

minimiser l’impact de ce biais.  

Un  autre  biais  de mesure  est  introduit  par  les  données  cliniques manquantes  de  certains 

patients.  Ces  données  n’ont  pu  être  consultées  du  fait  du  caractère  incomplet  du  dossier 
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informatisé ou papier ou de la perte de certains dossiers papiers. Cela dit ce biais ne semble 

pas être influencé par la présence ou l’absence de MAI associée. 

Du fait de la faible taille de l’échantillon et du caractère monocentrique, on peut reprocher un 

manque de puissance à l’étude, cependant le RPs est une maladie rare et son association avec 

une MAI d’autant plus, même s’il existe un surrisque de présenter une MAI chez ces patients. 

Ainsi notre cohorte est tout de même la plus grande regroupant les caractéristiques cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques de ces patients  

Enfin,  l’utilisation  de  la  base  unique  du  service  d’immunologie  d’un  Centre‐Hospitalo‐

Universitaire  (CHU)  induit  nécessairement  un  biais  de  sélection.  En  effet,  de  nombreux 

patients  atteints  de RPs  classiques  sont  traités dans  les  services de Rhumatologie,  et  sont 

parfois adressés dans le service d’immunologie clinique de la Conception lorsque les signes 

cliniques sont moins classiques ou qu’une autre MAI est associée au RPs. Par ailleurs, l’hôpital, 

en  tant  que  CHU  va  attirer  des  profils  de  patients  particuliers  (plus  complexes  dans  le 

diagnostic ou la prise en charge) qui ne reflète pas nécessairement le panel de ces patients‐là. 

Cependant ce sont  les patients  issus de notre pratique quotidienne,  rendant compte de  la 

population d’un service de Médecine Interne et d’Immunologie Clinique d’un CHU. 
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Conclusion 
Le  psoriasis  et  le  RPs  ont  longtemps  été  considérés  comme  des  maladies  à  caractère 

inflammatoire, cependant des études récentes suggèrent un mécanisme auto‐immun par le 

biais d’une réponse TH17 dépendante du CMH de classe I. La découverte de ces mécanismes 

physiopathologiques  a  permis  des  avancées  thérapeutiques  comme  l’utilisation  du 

Secukinumab (anti‐IL‐17) dans ces pathologies. D’autres études ont montré qu’il existait un 

risque plus important de développer une MAI chez les patients atteints de   psoriasis et de 

RPs, cependant, les études rapportant ces associations sont peu nombreuses et peu détaillées. 

Nous nous sommes intéressés à la caractérisation des patients présentant un RPs associé à 

une MAI. 

Parmi notre cohorte incluant plus de 100 patients avec un RPs, plus de 40% avaient une MAI 

associée,  largement  dominé  par  le  SGS.    Ces  patients  étaient  plutôt  des  femmes,  le  plus 

souvent avec une présentation clinique axiale, associée à une sacroiliite à l’imagerie dans près 

de 50% des cas. Les atteintes distales, qu’elles soient articulaires (dactylites, atteintes des IPD) 

ou  unguéales  étaient  moins  présentes  que  dans  les  RPs  isolés,  cependant,  l’atteinte 

enthésopathique  semblait  plus  importante  dans  les  formes  associées  aux  MAI.    Les 

manifestations extra articulaires telles que les uvéites étaient moins rapportées. La mise en 

évidence d’un phénomène de Raynaud à l’anamnèse, la détection des AAN, des anti‐ECT et 

d’une hypergammaglobulinémie polyclonale était plus importante dans le groupe associé à 

une MAI, suggérant leur intérêt dans le bilan initial du RPs pour rechercher une MAI associée.  

Le score CASPAR était moins souvent validé dans le groupe associé à une MAI, probablement 

lié  à  l’atteinte  distale  plus  rare  d’une  part,  et  le  FR  plus  souvent  positif  d’autre  part.  Le 

diagnostic de RPs était alors retenu grâce aux critères ASAS, qui semblent plus adaptés dans 

ce contexte. 

Concernant  la  thérapeutique,  les  taux  de  réponse  étaient  comparables  entre  eux  et  aux 

données de la littérature pour les médicaments habituellement utilisés dans le traitement du 

RPs ; les biothérapies de type anti‐TNF, et anti‐IL‐17 permettaient le plus souvent de contrôler 

le rhumatisme, avec l’absence d’aggravation du côté de la pathologie auto‐immune, y compris 

avec  l’utilisation des anticorps monoclonaux anti‐TNF.  Le RPs  semblait  tout de même plus 

difficile à contrôler dans le groupe associé à aux MAI. 
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Au total, le RPs semble souvent associer à une MAI, avec un profil phénotypique et biologique 

particulier. Cette étude renforce l’idée d’une participation auto‐immune autour du RPs, où la 

voie  TH17  semble  être  un  élément  important.  D’autres  études  sont  nécessaires  pour 

approfondir  ces  caractéristiques  et  notamment  les  comparer  à  d’autres  types  de 

spondylarthropathies, et au psoriasis seul. La découverte de mécanismes physiopathologiques 

communs aux MAI et au RPs pourrait résulter dans une nouvelle approche thérapeutique où 

les biothérapies permettraient d’améliorer les deux pathologies. 
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Annexes 

Tableau 3 : Score PASI (sévérité clinique psoriasis cutané) 
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Tableau 4 : DLQI (qualité de vie psoriasis) 
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Tableau 5 : score HAQ (qualité de vie polyarthrite rhumatoïde) 

 

 

 



 

59 

Tableau 6 score BASDAI (qualité de vie spondylathropathie) 
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Résumé : 

Le rhumatisme psoriasique (RPs) semble fréquemment associé à d’autres maladies auto-immunes 

(MAI). Nous nous sommes intéressés à la caractérisation de ces patients. 

A partir d’une cohorte rétrospective de 104 patients avec un diagnostic de RPs, nous avons identifié 

43 patients (41%) avec une MAI associée. Les principales MAI associées étaient le syndrome de 

Gougerot Sjögren (SGS) (50%), la thyroïdite d’Hashimoto (14%) et le lupus érythémateux systémique 

(LES) (9%).  

Les patients avec une MAI associée étaient plus souvent des femmes (85.6% vs 68.8% p=0.04), avaient 

plus d’enthésites échographiques (32.6% vs 14.8%, p=0.03), plus de Raynaud (14% vs 0% p=0.01), 

moins d’uvéites (2.3% vs 16.3% p=0.02) et validaient moins souvent le score CASPAR (83.7% vs 96.7% 

p=0.03). On notait certaines tendances, sans être statistiquement significatives : plus de douleurs 

sterno-costales (34.9% vs 24.6%, p=0.09), et moins d’atteintes distales comme les interphalangiennes 

distales (14% vs 27.9%, p=0.09), les dactylites (7% vs 19.7% p=0.07) et la présence d’un psoriasis 

unguéal (18.6% vs 32.8%, p = 0.11) chez les patients avec une MAI associée. 

La détection des AAN (72.1% vs 45.9%, p=0.01) et des anti-ENA (39.5% vs 0%, p=0.01) étaient plus 

souvent positives, de même que la présence d’une hypergammaglobulinémie polyclonale (39.5% vs 

13.1%, p=0.01) dans le groupe avec une MAI associée ; le FR semblait également plus souvent positif 

(20.9% vs 9.8%, p=0.10), sans être statistiquement significatif. 

Le score CASPAR était moins souvent validé dans le groupe associé à une MAI (83.7 vs 96.7, p=0.03). 

Le diagnostic de RPs était alors retenu grâce aux critères ASAS. 

Sur le plan thérapeutique, il n’y avait pas de différence significative quant à la fréquence d’utilisation 

des AINS et DMARDs. Les biothérapies étaient introduites dans 60% et 65 % suivant les sous-groupes 

sans différence significative. On notait une tendance à une utilisation plus fréquente des 

corticostéroïdes 34.9% vs 18.3%, p=0.06) chez les patients avec une MAI associée. La réponse aux anti-

TNF étaient > à 80% et aux anti-Il-17 >70% quel que soit le sous-groupe.  

La thérapeutique destinée à la composant cutanée du psoriasis nécessitait moins souvent l’utilisation 

de traitement locaux (27.9% vs 47.5%, p=0.04) et d’Acitrétine (0% vs 9.8%, p=0.03).  

A l’issu du suivi, il semblait y avoir un nombre plus important de patients avec un rhumatisme actif 

dans le groupe associé à une MAI (11.6% vs 3.3%, p =0.09).  

La revue de la littérature permettait de colliger 1517 patients. Les données cliniques et biologiques 

étaient peu détaillées, avec plusieurs items non renseignés. Par rapport aux données de la littérature, 

les patients avec une MAI associée issus de notre cohorte étaient plus souvent des femmes (86% vs 

52%), avec plus souvent une atteinte axiale (98% vs 40%), périphérique (98% vs 80%), des AAN positifs 

(72% vs 20%) et moins fréquemment une atteinte érosive radiologique (9% vs 60%). Les trois 

principales MAI associées dans notre cohorte étaient SGS (53%), Hashimoto (14%) et LES (9%) ; et dans 

la littérature : PR (55%), SGS (3%), Hashimoto (3%).  

Au total, le RPs semble souvent associer à une MAI, avec un profil phénotypique et biologique 

particulier. Cette étude renforce l’idée d’une participation auto-immune autour du RPs, où la voie TH17 

semble être un élément important. 

Mots-clés : rhumatisme psoriasique (RPs), auto-immunité. 
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