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Introduction

Les maladies systémiques (MS) sont des affections inflammatoires diffuses, intéressant en tegle
au moins trois organes ou systemes d’organes. Elles sont classées en 2 gtandes cadres,
susceptibles de se chevaucher : [168]

e Les MS auto-immunes, encore appelées connectivites, résultant d’ un mécanisme auto-
immun, attesté entre autres par la présence dans le sang d’autoanticorps utilisés comme
outils diagnostiques ; les principales MS auto-immunes sont ; la pelyarthrite rhumatoide
(PR), le syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS), le lupus érythémateux systémique
(LES), la sclérodermie, les myopathies inflammatoires idiopathiques, le syndrome de

Sharp, la polychondrite atrophiante et les vascularites:

e Les MS auto-inflammatoires, définies en miroirdes MS auto-immunes, se caractérisant
par 1’absence d’auto-immunité, 1’implication! dans leur mécanisme surtout de
I’immunité innée, en particulier I’inflammasome a 1’origine d’une production excessive
de I’interleukine (IL) 1-béta et I'IL I8 ; les principales MS auto-inflammatoires sont les
spondyloarthrites (SpA), les arthrites microcristallines, la sarcoidose, la maladie de Still

(MSA), la maladie de Behcet.

Les maladies systémiques sont des,pathelogies dont I’incidence est en hausse en Afrique,
notamment sub-saharienne en raisonide leur meilleure connaissance. [170] Elles affectent
globalement surtout la femme jeune, d’age moyen entre 30 et 40 ans. [99] Leur diagnostic est
¢tabli en accord avec des criteres de classification utilisés abusivement a visée diagnostique,
apres confrontation d’arguments ¢épidémiologiques, cliniques, paracliniques, parfois
thérapeutiques. [97] Leur prise en charge repose sur 4 moyens complémentaires : les moyens
non pharmacologigues’ dont* 1’éducation thérapeutique [28], les moyens médicaux
(symptomatiques, ‘ditspde fond classiques et innovants), [18] les moyens physiques [38] et
chirurgicaux /163, 256].

En raison de leur nature systémique, ces MS qu’elles soient auto-immunes ou auto-
inflammatoiresis’accompagnent de Iésions structurales articulaires comme extra-articulaires et
représentent wne cause importante de douleur, [100] d’une impotence fonctionnelle, d’un
handicap responsable d’une altération de la qualité¢ et de manifestations psychiatriques. Outre

les manifestations psychiatriques, le pronostic vital peut étre engagé notamment par le biais des
p. 9



localisations viscérales, en particulier cardiaques, pulmonaires, rénales, digestives,

neurologiques et hématologiques. [180].

Les principales manifestations psychiatriques rapportées au cours de ces affections

systémiques, multiples et variées, sont [1, 135] : les troubles anxio-dépressifs, la fatigue, les

troubles du sommeil, la schizophrénie, la confusion, les troubles cognitifs ou parfois une

psychose et le suicide. [135].

Un cercle vicieux s’établirait entre les manifestations physiques et psychiatriques de la maladie

systémique.

Les mécanismes physiopathologiques qui sous-tendent les manifestations psychiatriques au

cours des maladies systémiques sont complexes et souvent intriqués. Sont ainsi évoqués :

e Les facteurs immunologiques [47] : en effet, une hyperproduction de médiateurs
inflammatoires en particulier les cytokines pro-inflammatoires, caractéristiques de ces
affections, sécrétées par les cellules de I’immunité innée comme adaptative qui infiltrent les
différents organes atteints, sont incriminés dans les troubles du comportement, par le biais
de modifications biochimiques centrales (des neurotransmetteurs en particulier). Ainsi des
troubles psychiques sont observés lors de I’administration de cytokines exogenes (en
particulier I’'IL2, I’interféron-gamma (IFN-y), le tumor necrosis factor-alpha (TNF-a.)
indiquées dans le traitement de certaines pathologies (cancers, infections virales). Ces

symptomes psychiques disparaissent a I’arrét de I’administration de ces cytokines,

e Les facteurs psychologiques : en effet, le stress psychologique en dehors de toute l1ésion
organique de I’organisme est interprété par le lobe frontal du cerveau comme un événement
traumatisant susceptible d’induire la production de cytokines pro-inflammatoires qui vont
stimuler I’hypothalamus qui a son tour mobilise le systéme nerveux autonome, responsable

entre autres de troubles de la mémoire. [213]

e Les caractéristiques de la MS : la douleur, la fatigue, les troubles du sommeil, le handicap
physique, I’atteinte systémique, ensemble de facteurs limitant la mobilité, les activités
familiales, professionnelles et sociales, sont les acteurs les plus impliqués dans la dépression

notamment de la PR et des SpA. [160, 165]



e Des facteurs iatrogénes: les troubles psychiatriques pouvant étre secondaires au
traitement de maladie systémique ; les médicaments incriminés étant les AINS, corticoides,

les immunosuppresseurs.

Ainsi, la prise en charge de toute maladie systémique ne doit pas se limiter uniquement sur les
répercussions somatiques de la maladie et doit prendre en compte son retentissement psychique.
Les manifestations psychiatriques au cours des MS sont surtout étudiées dans la littérature
occidentale [64, 110]. En Afrique, elles ont fait I’objet de peu d’études, a notre connaissance.
[130, 324]

L’objectif de notre travail était de déterminer de déterminer les aspects épidémiologiques,
diagnostiques, pronostiques et thérapeutiques des manifestations psychiatriques au cours des
MS colligées dans le service de rhumatologie du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU)

Aristide Le Dantec.

Pour ce faire, nous allons, dans une premiére partie, procéder a une revue de la littérature, suivie
d’une deuxieme partie ou nous allons décrire le cadre d’étude, les matériels et méthodes, les

résultats, suivis de la discussion, la conclusion, les recommandations et le résumé.



HISTORIQUE

Ces affections, pour certaines d’entre elles sont vieilles comme le monde.

1. Historique du syndrome de Gougerot-Sjogren

En 1888 : Mickulicz rapporta la premicere mention d’une atteinte simultanée des glandes
lacrymales et salivaires. [127]

En 1925, Henri Gougerot, dermatologue francgais, montra que la sécheresse oculaire
n’était qu'un élément d’un syndrome sec étendu [20, 36].

En 1927, Houwers, ophtalmologiste hollandais, constata 1’association fréquente de
manifestations articulaires avec une kératite filamentaire [20].

En 1933, l'ophtalmologiste danois Henrik Sjogren publia dans une monographie les
caracteres définitifs du syndrome qui porte son nom : la kératoconjonctivite seche.

En 1937, Lisch rapporta la premiére famille de SGS, selon Sawalha AH et al [38].

En 1961, Bunim anticipant sur les travaux de Bloch et al, propose un concept ¢élargi et
distingua le SGS isol¢ (primitif) de la forme associée a d’autres maladies auto-immunes
(secondaire) et progressivement grace aux travaux de Moustopoulos en 1964, ce concept
se précise [10].

En 1964, toujours, en collaboration avec Talal, Bunin attire 1’attention sur 1’association
possible du SGS avec un lymphome malin [10, 20, 39].

En 1976, la présence des anticorps anti-SSA et anti-SSB a ¢été décrite, par Alspaugh,
Talal et Tan. Par la suite le caractere identique avec les anticorps SjD et SjT, Ro et La,
antérieurement décrit fut établi et ces anticorps sont maintenant désignés sous les sigles
anti-Ro (SSA) et anti-La (SSB). Initialement, considérés comme spécifiques, ils sont
retrouveés au cours de nombreuses maladies systémiques [10, 40]. Ils ont néanmoins été
intégrés pour la premiére fois dans les critéres de classification de la maladie, a partir
des criteres de Fox en 1986 [41, 42].

Depuis 1975, onze (11) critéres de classification variés ont ét€ proposés, mais aucun n’a
fait I’'unanimité dans communauté internationale avant 2002. Citons par exemple les
criteres de Manthorpe, appelés criteres de Copenhague (1975), les criteres japonais
(1984, 97, 99) ou les critéres de Fox, appelés critéres californiens ou de San Diego
(1986), ou enfin les critéres européens entre 1989 et 1996 par le European Study Group
on Classification Criteria for Sjogren Syndrome, les premiers a étre largement acceptés

[42, 43, 44].



En 2002, le groupe de consensus européano-américain (AECG) a proposé une nouvelle
classification sur la base des critéres européens modifiés. Dans ces nouveaux critéres
dits de Vitali, I’histologie des glandes salivaires accessoires montrant une sialadénite
lymphocytaire focale avec un score focal supérieur a 1, ainsi que la positivité des
anticorps anti-Ro/SSA ou anti-La/SSB sont obligatoires pour poser le diagnostic de la
maladie. Des critéres d’exclusion ont également été ajoutés dans cette nouvelle
classification [32, 45].

En 2012, dans le but d’améliorer les performances diagnostiques des criteres de Vitali,
le groupe d’experts pluridisciplinaire « Sjogren’s International Collaborative Clinical
Alliance (SICCA) », propose les criteres ACR 2012, avec de nombreuses limites [32].
En 2016, enfin, des critéres pondérés, appelés ACR/EULAR 2016 ont été validés avec
une sensibilité de 96% et une spécificité de 95 % [46].

De février 2004 a mai 2006, a partir des données de 206 patients italiens atteints de
SGSp, ont été établi le SS disease damage index (SSDDI) et le SS disease activity index
(SSDAI) [47].

En 2007, au Royaume Uni, Bowman et al. ont initi¢ le développement et la validation
d’une mesure de l'activité systémique de la maladie a travers le SS Clinical Activity
Index (SCAI). Celle-ci était fondée sur une version modifiée et adaptée du BILAG
(British Isles Lupus Activity Group) [47].

En 2009, ces scores ont servi de base a un projet de collaboration multinationale sous
I’égide de la Ligue Européenne Contre le Rhumatisme (EULAR), qui a permis d’établir
un score systémique d’activit¢ (EULAR Sjégren’s syndrome disease activity index
[ESSDAI]) calculé par le médecin et un score concernant la sécheresse, la fatigue et les
douleurs (EULAR Sjogren’s syndrome patient reported index [ESSPRI]), évalué par le
patient. L’ESSDALI a été généré a partir de I’analyse multivariée de 96 patients et de 702
patients fictifs et validé dans une grande cohorte indépendante. Il comprend 12
domaines [48, 49, 50].

En 2014, le ClinESSDALI développé et validé, comprend les 11domaines originels de
I’ESSDALI sauf la biologie (taux sérique d’IgG et de gammaglobulines, la présence

d’une cryoglobulinémie et la présence d’un pic monoclonal) [51].



2. Historique de la polyarthrite thumatoide

Vers 1500 av. JC, Ebers le papyrus a décrit une condition qui est assimilée a l'arthrite
rhumatoide.

Vers 300-200 av. JC, Charak Samhita a également décrit une condition qui décrit la
douleur, le gonflement commun et la perte de mobilité et de fonctionnement communs.
Hippocrate a décrit I'arthrite en général dans 400 BC. Il cependant n'a pas décrit les
types spécifiques d'arthrite. Galen entre I'AD 129 et 216 a introduit le rheumatismus de
condition.

En 1880 : Beauvais décrit une forme de neutralisation de l'arthrite chronique.

En 1858 : Garrod a nomm¢é l'arthrite rhumatoide la maladie remontant les vieux
deformans d'arthrite.

En 1929 Leroux recense l'acide salicylique comme produit actif qui a soulagé la
douleur.

En 1932 le comité international du rhumatisme a été formé.

En 1957 Baguall a employé¢ la chloroquine et maintenant la hydroxychloroquine est
toujours une partie du DMARD:s.

En 1980 : le role du méthotrexate dans I'arthrite rhumatoide a été découvert.

En 1993 : les anticorps Anti-TNF se sont avérés efficaces dans le traitement de l'arthrite

rhumatoide. [126]

3. Historique du lupus systémique

1815 : Laurent-Théodore BIETT décrivit le premier une dermatose localisée a la face
comme un érythéme centrifuge [343, 346]

Vers 1828, des éléves CAZENAVE et SCHEDEL ont publié « ’érythéme du visage,
qui affecte surtout la femme jeune » proposent « lupus érythémateux » en opposition a
lupus qui, chez les Dermatologues, désignait une forme de tuberculose cutanée

En 1845, Ferdinand von HEBRA, décrivit une dermatose localisée a la face et
dénommeée « seborrhea congestiva ». Sans donner de détails cliniques, il décrivit des
foyers ronds, précis, marqués de squames seéches des deux cotés du nez

En 1869, Moritz KOHN-KAPOSI propose le terme de « lupus érythémateux » et signale
qu’il peut étre aigué, subaigu€ ou disséminé, d’ou le terme de LEAD (lupus

érythémateux aigué dissémingé)



1948 : Découverte des cellules de Hargraves ou cellules PN qui phagocytent noyau
d’une autre cellule lysée

1949 : Découverte facteur de Haserick, ac dirigés contre noyau cellulaire

1957 : Publication par F. Siguier ler ouvrage de référence « Les maladies-vedettes »

1966 : 1ere édition de « Lupus erythematosus » de EL Dubois

4. Historique des spondyloarthrites

Vers 1279-1213 avant JC : le pharaon Ramses II le pharaon souffrait d’une calcification
des vertebres cervicales.

Vers 1510-1559 : Matteo Realdo Colombo dans son livre « De Re Anatomica », livre
la description de deux squelettes présentant des caractéristiques cliniques identiques a
celles de la spondylarthrite ankylosante.

Vers 1666-1698 : Bernard O’Connor propose, lors d’une thése, la description
anatomique d’un squelette comportant plusieurs vertébres soudées, formant un os
unique et évoque les possibles complications respiratoires que peuvent provoquer une
colonne courbée et rigide, et décrit des symptomes considérés aujourd’hui comme ceux
de la SPA.

Au XIXéme siecle I’association avec le psoriasis, les entérocolopathies, le syndrome
oculo-urétral fut démontré [130].

En 1850, Sir Benjamin Brodie publie le cas d’un homme de trente-et-un ans, souffrant
d’une ankylose spinale et d’inflammation oculaire. Il sera le premier a observer les
antécédents de gonorrhées chez des patients souffrant arthrites et d’ankylose du rachis.
Vers1893 et 1898, les publications de Pierre Marie, Adolph von Striimpell et Vladimir
Bechterev permettent enfin de rendre un diagnostic sur cette pathologie. En rapportant
un tableau d’ankylose quasi-complet, Pierre Marie offre ainsi le premier diagnostic de
ce qu’il nommera la spondylose rhyzomélique.

En 1931 : Forestier et Sicard décrivent des syndesmophytes (ponts osseux
caractéristiques des pathologies inflammatoires des enthéses) ainsi que celle des stades
d’évolution de I’arthrite sacro-iliaque.

En 1973 : découverte du HLAB27.

1984 : criteres de New-Y ork.

1990 : critéres d’Amor.



1991 : criteéres ESSG.
2009 : criteres ASAS.
Fin des années 2000 : concept des SpA non radiographiques. [76]
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Données épidémiologiques

1. Fréquence

Les rhumatismes sont fréquents, dans certaines de leurs formes, en particulier I’arthrose (80%
des personnes agés de plus de 75 ans).

Quant aux rhumatismes inflammatoires chroniques, notamment systémiques, la goutte
(prévalence estimée a 1 — 4 % et incidence 14/1000 en Angleterre dans une étude de 1999)
apparait comme ¢étant le thumatisme inflammatoire le plus fréquent parmi les maladies auto-
inflammatoires. Suivie des SpA avec une prévalence de 0,47% et incidence de 19 / 100 0000

en France. [76]

Parmi les connectivites, le SGS (prévalence varie entre 0,6 et 1,7% et I’incidence est de 4/100
000) et la PR (prévalence a 0,5 — 1,0 % et incidence de 25 — 50/100 000 habitants) se disputent
la premicre place [308, 333]; le lupus (prévalence 0,04 — 0,05 % et incidence 7,3 / 100 000).
[343]

La prévalence de manifestations psychiatriques au cours de ces maladies varie selon les séries :
e Dépression : de 13 a 74 % [20, 40, 44, 47, 60, 69, 93, 121, 130, 167, 235, 324]
e Anxiété: de 66 a 70 % [30, 47, 60, 174, 211, 234, 282]

L’altération de la qualité de vie est quasi-constante. [64, 67, 109, 165, 191, 215, 234, 310]

2. Sexe

Ce sont des affections qui sont 1’apanage du sujet de sexe féminin, sauf pour la goutte
(ménopause). Pour les SpA, la classique prédominance masculine tend a disparaitre avec les
nouvelles données, en raison de la meilleure connaissance des formes périphériques.

Quant aux connectivites, la prédominance féminine est constante quelle que soit la population
d’étude, en raison des facteurs hormonaux, de ’inactivation du chromosome X...

Les manifestations psychiatriques semblent plus fréquentes chez le sujet de sexe féminin dont
un des facteurs d’altération de la qualit¢ de vie est la douleur chronique qui apparait plus

fréquente chez la femme. [128]

3. Age

Les MS peuvent survenir a tout age. Toutefois, le pic d’age dépend de chaque maladie.



4. Les différents facteurs

Des facteurs génétiques et environnementaux agissant de concert :

4.1. Facteurs génétiques

Les maladies systémiques sont, pour la plupart, des affections polygéniques associées a des

genes HLA et non HLA. En effet, de nombreux faits plaident en faveur d’un terrain génétique

particulier tel que le HLAB27 pour les SpA, HLADR3 / DR4 pour les connectivites.

4.2. Environnementaux

Les facteurs toxiques : alcool, tabac...

latrogenes : corticothérapie. ..

Toxicomanie

Infectieux : virales (VIH, EBV, VHC...), bactériennes (P. gingivalis...)

Facteurs psychologiques : Au cours du stress chronique, il y a une augmentation des
glucocorticoides, entrainant une diminution de I’immunité a médiation cellulaire (NK
et T cytotoxique dépendante) et une augmentation de la stimulation de I'immunité
humorale avec une susceptibilité accrue aux infections, les tumeurs et les maladies auto-
immunes [89, 90]. On note également un déséquilibre de la balance Th1/Th2 au profit
de Th2, par la diminution de IL-12 et augmentation IL-4 et IL-10. Le stress chronique

diminue aussi les cellules Treg et augmente le taux plasmatique de I’11-17.



1° partie — Revue de la
litterature



La premiére partie portera surtout sur les maladies systémiques, la douleur, la fatigue, les

manifestations psychiatriques et la qualité de vie.

1. Les maladies systémiques

1.1. Définition et cadre nosologique

Les maladies systémiques sont des affections inflammatoires diffuses,

intéressant d’une maniére concomitante ou successive les organes ou systémes

d’organes. Sont exclues de ce cadre :

Les maladies infectieuses, lies a la présence dans I’organisme d’un micro-organisme
a I’état vivant c’est-a-dire cultivable. Il peut s’agir de bactéries, de parasites, virus ou
mycoses. Toutefois, ces maladies infectieuses sont susceptibles de se compliquer de
pathologies post-infectieuses, déclenchées par le micro-organisme, mais survenant a
distance de 1’épisode septique, sans présence au moment de la pathologie post-
infectieuse du micro-organisme dans les organes atteints. Ces affections post-
infectieuses résultent de mimétisme moléculaire. Ce sont les arthrites réactionnelles,
associ¢es a l’allele HLA-B27, qui font partie des spondyloarthrites et les autres

pathologies post-infectieuses tels que le RAA, la maladie de Poncet.

Les pathologies tumorales, définies par la prolifération clonale des cellules d’un tissu
donné. La tumeur pouvant étre bénigne, en régle focale, ne donnant pas de métastases,
ne récidivant pas a I’exérése et n’engageant pas en régle le pronostic vital. La tumeur
maligne ou cancer, au contraire, est susceptible de se compliquer de métastases, de
syndromes paranéoplasiques, récidivent aux traitements et peuvent engager le pronostic

vital.

Bien qu’étant exclues des maladies systémiques, les affections infectieuses et tumorales

peuvent cependant s’associer aux maladies systémiques.

Quant aux maladies systémiques proprement dites, elles sont individualisées en 2 cadres
polaires pouvant étre associées chez un méme malade :

0 Les maladies systémiques auto-immunes ou connectivites, résultant d’un

mécanisme  d’auto-immunité, sous-tendu par I'immunité adaptative :

lymphocytes B, lymphocytes TCD4+ et TCD8+. Elles sont le plus souvent
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associés a des autoanticorps utilisés comme outils diagnostiques inclus parmi les
critéres de classification usuels de ces affections ;

0 Les maladies systémiques auto-inflammatoires, impliquant seulement en
regle I'immunité innée, en particulier 1’inflammasome avec production
excessive d’IL1-béta et d’IL18, responsable des signes observés. Ces affections
sont séronégatives aux stigmates d’autoimmunité (anticorps antinucléaires,

facteurs rhumatoide, anti-peptides citrullinés, ANCA...). [223]

Figure 1. Spectre des maladies auto-immunes et auto-inflammatoires.

p. 21



1.2. Diagnostic

1.2.1. Diagnostic positif

- Circonstances de découverte : elles sont variables, individualisables en 3 types :
* Les manifestations psychiatriques peuvent inaugurer ;

* Survenir en méme temps ;

* Etre évolutives du diagnostic de la MS.

11 faudrait établir le diagnostic de MP et les rapporter a leurs causes.

e [’interrogatoire
> Il permet de déterminer les caractéres de I’atteinte psychiatrique sur lesquelles nous
allons reventir, il s’agit d’anxiété, de dépression, de schizophrénie, pseudo-
Alzheimer...
> Caractéres de la MS
o Etat-civil: sexe, age, adresse ; Niveau d’études, profession; Ethnie; Origine
géographique,
0 Début: apparent, mode de début
0 Signes initiateurs, atteinte rhumatologique qui est axiale dans les SpA ou
périphériques dans les connectivites voire mixte, associée a de
manifestations extra-articulaires (cutanéo-muqueuses, viscérales...)
> Révele les traitements entrepris (auto-médication, recours a la médecine paralléle,

antécédents familiaux de dépression ou de MS...)

e [’examen clinique méthodique, complet, apprécie :
L’état général, la présence ou I’absence : d’amaigrissement, de paleur, d’ictére, de cyanose, de
déshydration, OMI, un hypocratisme digital ; prise des constantes et procéde a I’examen
physique proprement dit :
* A I’examen physique des manifestations psychiatriques et des manifestations de la maladie
de systéme.
Au décours de I’examen, on retrouve des MP (syndrome dépressif, trouble anxieux...)
Les examens complémentaires comportent :

> Le bilan biologique : hypoglycémie, bilan infectieux, métabolique, d’auto-immunité,

auto-inflammatoire.
> L’imagerie : le fond d’ceil, scanner, IRM.
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> Explorations fonctionnelles : EEG, IRM fonctionnelle

> Anantomo-pathologie
Au décours des explorations cliniques et paracliniques, le diagnostic est établi en confrontant
les arguments épidémiologiques, cliniques, paracliniques, en accord avec les critéres de

classification.

1.2.2. Diagnostic différentiel

11 faut éliminer ce qui n’est pas une maladie systémique :

- Pathologies infectieuses : méningites, sepsis...
» Pathologies tumorales : métastases myélome multiple, syndrome paranéoplasique...
- Les pathologies endocrino-métaboliques : HPT, hyperthyroidie...

« Les pathologies dégénératives : Alzheimer, Huntington...

Pour les affections psychiatriques, il faut éliminer :
« Troubles factices (pathomimie, syndrome de Miinchhausen) ;

« Les affections neurologiques

1.2.3. Diagnostic étiologique
L’¢étiologie des MS reste inconnue et multifactorielle avec des facteurs de risques agissant de
concert sont incrimings :
Facteurs génétiques : CMH avec les HLA-A1, BS, et DR3, HLAB27 (SpA)...
Facteurs environnementaux :
« Endocriniens (prévalence féminine, réle des cestrogénes),
- Exposition aux rayons X, ultraviolets,
« Infections virus Epstein-Barr ou aux virus a ARN,
« M¢édicamenteux (corticoides, bétabloquants, isoniazide, D-pénicillamine...),
« Toxiques : drogues, alcool, tabac...

o Immunologiques (auto-anticorps, microbiote de mauvaise qualité...)
Quelques maladies systémiques et leurs manifestations psychiatriques

« Lupus : dysfonctionnement cognitif, état confionnel aigu, trouble anxieux, syndrome

dépressif, psychose...
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« SGS: syndrome dépressif, troubles de mémoires, déficits de I’attention et de la
concentration, psychose, trouble anxieux...
« PR : syndrome dépressif, trouble anxieux, schizophrénie...

«  SpA : syndrome dépressif

1.2.4. Diagnostic topographique

La topographie est en fonction du type de maladie systémique :

e Axiale, enthésique et asymétrique avec des manifestations extra articulaires (uvéite antérieure
aigué, entérocolopathie inflammatoire, psoriasis...) pour les SpA ;

e Pour les connectivites, I’atteinte est plutdt périphérique symétrique synoviale et épithéliale (PR,

SGS, LES, ...).

1.2.5. Diagnostic de retentissement

e Algofonctionnel
Pour SGS : ESSPRI (EULAR Sjogren's Syndrome Patient Reported Index)
Pour BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functionnal Index) pour la SA

o Activité
PR : DAS 28 (Disease Activity Score)
SGS: ESSDAI (EULAR Sjogren's syndrome disease activity index)
Lupus Systémique : SLEDALI (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index)
SpA : BASDAI (BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) et ASDAS
(Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score)

e Qualité de vie : voir rubrique « échelles de qualité de vie »

1.3. Pronostic
Criteres de mauvais pronostic sont :
« Données démographiques : age de début précoce, sexe F pour les maladies auto-
inflammatoires et le sexe M pour les MAI ;

- Données socio-économiques : bas niveau socio-économique, analphabétisme ;
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Formes cliniques de la MS : les formes viscérales séveres, d’emblée systémiques ou
retards de diagnostic ;
Possibilités thérapeutiques : non disponibilité des biothérapies, mauvaise couverture

sanitaire.
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2. La douleur en rhumatologie

2.1. Définition
« La douleur est une sensation désagréable et expérience émotionnelle en rapport avec une

Iésion tissulaire réelle ou potentielle ou décrite en ces termes ».

2.2. Mécanismes de la douleur

La douleur est un phénomene perceptif pluridimensionnel qui signale une perte de I’intégrité
physiologique. Elle résulte de plusieurs mécanismes : d’une part de I’intégration dans le
systéme nerveux central d’un message afférent nociceptif modulé par des systémes de controle
inhibiteurs, selon une organisation anatomo-biologique formée d’un systéme neuronal et de
substances neuro-excitatrices et neuro-inhibitrices qui peuvent subir des modifications
fonctionnelles et structurelles (plasticité¢) ; d’autre part, de phénomenes centraux d’ordre
émotionnels plus difficiles a appréhender. Cette organisation complexe explique ’absence de
parallélisme entre les 1ésions observées et I’importance des manifestations douloureuses. On

distingue plusieurs mécanismes générateurs de la douleur.

Figure 2. Les voies de la douleur
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2.2.1. Douleur d’origine nociceptive

Consécutive a une lésion organique, alors le systéme nerveux est normal, responsable d’un
processus inflammatoire. L’exces de nociception est le mécanisme générateur le plus fréquent
de la douleur. Constante apres la 1ésion, elle siége au foyer 1ésionnel et dans sa région,ou a
distance (douleur projetée, douleur référée). Elle s’exprime selon un mode mécanique ou
inflammatoire, s’accompagnant d’une réaction exagérée a toute stimulation non douloureuse
(hyperesthésie) ou douloureuse (hyperalgésie), sans déficit sensitif objectif.

Elle est rencontrée en rhumatologie dans deux grands cadres de pathologies pouvant étre

associées :

e Les pathologies dégénératives : ici quand I’inflammation existe, celle-ci est focale,
limitée, de bas grade. La douleur est de type mécanique. Il n’y a pas de syndrome
inflammatoire biologique. Ce sont essentiellement les arthroses (pathologies
articulaires), les tendinoses (pathologies tendineuses), la maladie de Forestier
(pathologie enthésopathique),

e Les pathologies inflammatoires : ici 1’inflammation est plus importante. C’est par
exemple le cas des MS I’objet de notre €¢tude. Outre les MS, il peut s’agir de pathologies

infectieuses ou tumorales.

Approche thérapeutique :

La douleur par excés de nociception est sensible aux antalgiques qui agissent sur I’inflammation
(inhibiteurs de la synthése des prostaglandines) ou qui renforcent le mécanisme inhibiteur
physiologique opioide endogeéne (morphinomimétiques). Les anesthésiques locaux
interrompent la transmission nerveuse du message nociceptif.

La recherche s’oriente vers la synthése de la substance P et des récepteurs aux

acides aminés excitateurs, comme le récepteur N-méthyl D- aspartate (NMDA).
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2.2.2. Douleur neurogene

C’est une douleur consécutive a une Iésion neurologique. [17, 49]:

2.2.2.1. Epidémiologie
La prévalence des douleurs chroniques neuropathiques est de 6,9 %. L’intensité de la douleur
neuropathique était égale ou supérieure a 4/10 dans pres de trois quarts des cas, représentant

une prévalence des douleurs neuropathiques d’intensité modérée a sévere de 5,1 %.

2.2.2.2. Physiopathologie

Toute 1ésion périphérique, médullaire ou centrale du systéme nerveux sensitif, qu’elle soit
d’origine traumatique, infectieuse, métabolique ou ischémique, est susceptible d’entrainer une
douleur. La Iésion provoque un dysfonctionnement de la transmission des messages, une
hyperexcitabilit¢ des neurones spinaux et supraspinaux, une perturbation des controles

inhibiteurs physiologiques.

2.2.2.3. Sémiologie

La douleur est décrite en termes de dysesthésies, sensations anormales et désagréables,
spontanées ou provoquées (brilures, décharges électriques, coups de poignard, striction,
fourmillements...) plus ou moins intenses, continues et (ou) paroxystiques. Ces sensations sont
influencées par la pression atmosphérique, le nycthémere, les phénomenes d’attention ou de
diversion, I’humeur...

Elle se rencontre en thumatologie dans plusieurs situations ou contextes : douleurs radiculaires,
d’origine mécanique compressive (hernie discale, arthrose rachidienne, canal carpien), toxique,

systémique.
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Tableau I. Caractéristiques sémiologiques des douleurs neuropathiques.

Sémiologie des douleurs neuropathiques. (c)
Description Douleur spontanée continue (briilure)
Clinique Douleur fulgurante, intermittente (décharges électriques) spontanée ou provoquée
Dysesthésies (fourmillements, picotements)

Localisation Territoire systématisé€ au plan neurologique

Evolution Intervalle libre possible apres la 1ésion neurologique initiale

Examen Signes d’hyposensibilité (hypoesthésie, anesthésie), au tact, a la piqire, au chaud, au
froid
Signes d’hypersensibilité : allodynie a dynamique (effleurement) ou statique (pression),
hyperpathie

(a) Allodynie :18 réponse douloureuse induite par un stimulus normalement non douloureux.

(b)Hyperpathie :18 réponse douloureuse exagérée induite par un stimulus normalement douloureux ; syndrome
douloureux caractérisé par une réaction douloureuse anormale a un stimulus et notamment a un stimulus répétitif
et présentant les caractéres suivants : mauvaise identification et localisation du stimulus, sensation d’irradiation,
délai d’apparition de la réponse douloureuse par rapport au moment de I’application du stimulus, réaction
douloureuse prolongée par rapport a la fin du stimulus (post-effet).

(c) Aucune de ces caractéristiques sémiologiques n’est obligatoire.

2.2.2.4. Approche thérapeutique :

Les douleurs neurogeénes sont peu sensibles aux antalgiques usuels, méme morphiniques.
Certains antidépresseurs et anticonvulsivants sont efficaces. Ils agissent par effet stabilisant de
membrane et (ou) de renforcement des systémes de contrdle physiologiques.

Les techniques d’électrostimulation renforcent I’inhibition segmentaire exercée par des
collatérales a destinée médullaire des fibres de la sensibilité tactile et proprioceptive de gros

diameétre A ab.

2.2.3. Douleur nociplastique (ex douleur psychogene)

Elle est d’origine multifactorielle.

Epidémiologie

Toutes les études portant sur des patients connus comme souffrant de rhumatisme
inflammatoire chronique retrouvent des fréquences beaucoup plus €élevées pouvant aller jusqu’a
30 %. [108, 115]

Les mécanismes a 1’origine de cette douleur sont encore mal élucidés. Il s’agirait soit du
phénomeéne de réactivation d’une douleur consécutive a une sensibilisation centrale sous
I’influence de facteurs psychologiques (douleur mémoire), soit d’une terrain
psychopathologique pure (hystérie de conversion, dépression, hypocondrie...), soit de troubles
somatiques mineurs majorés par des difficultés psychosociales. La fibromyalgie est I’'une des

formes cliniques en rhumatologie. [108, 169]
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Tableau I. Symptomatologie du syndrome douloureux chronique.

Symptomatologie du syndrome douloureux chronique.

e  Douleur permanente depuis plus de 6 mois.
Origine physiopathologique actuelle incertaine
Nombreux antécédents de traitements inefficaces
Handicap fonctionnel exagéré
Conduite toxicomaniaque

Plainte douloureuse

Conviction somatique de la maladie
Désir de chirurgie

Déni des conflits interpersonnels

Déni des perturbations émotionnelles
Dysphorie admise comme réactionnelle

Comportement anormal vis-a-vis de la maladie

Fatigabilité

Troubles de concentration
Perte des intéréts
Insomnie

Humeur dépressive

Symptomatologie dépressive

Evitement d’activités néfastes
Facteurs de renforcement e Attention, sollicitude de I’entourage
e  Bénéfices secondaires financiers

. N e Exemples de douleur chronique dans 1’entourage
Contexte sociofamilial e Antécédents familiaux de dépression ou
d’alcoolisme

L’approche thérapeutique est souvent pluridimensionnelle et pour une grande part

psychothérapeutique.

2.3. Evolution dans le temps
Au plan de I’évolution, on individualise la douleur aigué encore appelée douleur-symptome et
la douleur chronique ou douleur-maladie.
e La douleur aigué est d’évolution bréve et souvent de forte intensité. Elle aun début et
une fin bien précis. Elle s’accompagne de manifestations physiques, psychiques et
comportementales du domaine du stress. C’est un signe d’alarme utile qui appelle un

diagnostic et un traitement étiologique.

e Ladouleur chronique est sans début précis et sans limite. C’est une douleur qui perdure
au-dela de la guérison d’une 1ésion ou plus généralement qui évolue depuis 3 a 6 mois.
D’intensité variable, elle s’accompagne de modifications émotionnelles du registre de
I’anxio-dépression, et de modifications du comportement social, familial et
professionnel. On I’évoque devant une plainte hors de proportion avec les données
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cliniques et paracliniques, chez des patients qui ont déja beaucoup consulté et qui ne
sont pas soulagés par les traitements déja entrepris. Elle appelle une évaluation

pluridimensionnelle et un programme thérapeutique multifactoriel.

Tableau II. Comparaison des douleurs aigués et chroniques (non cancéreuses).

Douleur aigué Douleur chronique
(Symptdme) (Syndrome)
Finalité biologique Utile Inutile
Protectrice Destructrice
Signal d’alarme Maladie a part entiére
Mé¢canisme générateur Unifactoriel Plurifactoriel
Réactions somatovégétatives Réactionnelles Habituation ou entretien
Composante affective Anxiété Dépression
Comportement Réactionnel Renforcé
Modge¢le de compréhension Meédical classique Pluridimensionnel

« somato-psycho-social »

Les douleurs aigués en rhumatologie sont: les poussées d’arthrose, les lumbagos, les
lombosciatiques ou NCB hyperalgiques, les tendinites d’épaule, la crise de goutte, le RS3PE,
les métastases osseuses...

Tandis que les douleurs chroniques sont: les maladies de systémes, tumeurs primitives

osseuses, syndromes paranéoplasiques...

Douleurs chroniques primaires ou secondaires (nouvelle classification)
La douleur chronique est définie comme une douleur qui dure ou réapparait pendant plus de
trois mois. Elle est classée en deux catégories : douleurs primaires et douleurs secondaires.

> Douleur chronique primaire
La douleur chronique primaire est considérée comme une maladie en soi. Elle est caractérisée
par une incapacité (invalidité) ou une détresse émotionnelle et ne s'explique pas mieux par un
autre diagnostic de douleur chronique.

Les douleurs chroniques primaires incluent notamment :
® Les douleurs chroniques généralisées (telles que la fibromyalgie, la douleur du bas
du dos non spécifique, le syndrome douloureux régional complexe...) ;
® Les douleurs musculo-squelettiques chroniques précédemment appelées « non
spécifiques » ;
® Ainsi que des maux de téte et des affections primaires comme la douleur pelvienne

chronique et le syndrome du cdlon irritable.



> Douleur chronique secondaire
La douleur chronique secondaire est un symptome d'une maladie sous-jacente. Elle est classée
dans les six catégories suivantes :
1. Douleur chronique liée aux cancers ;
Douleur chronique post-chirurgicale ou post-traumatique ;
Douleur neuropathique chronique ;
Céphalées ou douleurs orofaciales chroniques ;

Douleur viscérale chronique secondaire ;

A i

Douleur musculo-squelettique chronique secondaire (due a une inflammation

persistante ...).

2.4. Evaluation de la douleur

La douleur, phénomeéne subjectif, est difficile a évaluer objectivement.C’est pourtant une étape
essentielle pour une prise en charge thérapeutique efficace. Outre son mécanisme générateur et
sa qualité aigu€ ou chronique, I’évaluation de la douleur doit porter sur ses composantes
sensorielles, émotionnelles et comportementales. Elle est facilitée par 'usage d’échelles et de

questionnaires. [21]

2.4.1. Echelles génériques unidimensionnelles
e [’échelle verbale simple (EVS) est constituée de 4 a 5 qualificatifs (ex. : douleur
absente, faible, modérée, importante, extréme).
e [’échelle numérique (EN) permet de donner une note a la douleur entre 0 et 10.
e L’échelle visuelle analogique (EVA) est constituée d’une ligne de 100 mm présentée
sous forme écrite ou de réglette allant de « pas de douleur » a « douleur maximale

imaginable ».

2.4.2. Echelles multidimensionnelles
e Questionnaire douleur de Saint-Antoine :
e Le McGill Pain Questionnaire
e Le Short-Form McGill Pain Questionnaire
e Le Questionnaire Douleur Saint-Antoine
e [’inventaire multidimensionnel de la douleur (WestHaven-Yale Multidimensional Pain

Inventory)
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Le Short-Form 36 Bodily Pain Scale

2.5. Traitement de la douleur

2.5.1. Buts du traitement :

Mettre en rémission la maladie de systéme
Guérir ou stabiliser MP

Eviter les complications, sinon les traiter
Dépistage familial

Instaurer un traitement étiologique

2.5.2. Moyens

2.5.2.1. Les moyens non pharmacologiques [28]

Mesures hygiéno-diététiques

Ils sont indispensables et sont recommandés en complément des autres thérapeutiques. Ces

moyens non pharmacologiques se résument a I’éducation sanitaire qui repose sur 1I’information

et ’éducation du patient.

L’information doit étre claire, rassurante et simple sur les modalités de prise en charge. Elle est

la premiére étape de 1’éducation thérapeutique qui vise a lutter contre les comportements a

risque : régles hygiéno-diététiques, lutte contre surpoids, activités physiques.

L’éducation thérapeutique du patient (ETP) est une démarche innovante, active qui permet de

mieux vivre avec une maladie, par un processus d’apprentissage, de transfert planifié et organisé

des compétences du soignant vers le soigné qui doit apprendre « a s’auto-prendre en charge

pour prévenir les complications prévisibles ».



2.5.2.2. Les moyens pharmacologiques

Le traitement médical en rhumatologie comprend deux volets.

2.5.2.2.1. Traitements symptomatiques

2.5.2.2.1.1. Selon la classification de ’OMS.

Les recommandations de I’Organisation mondiale de la santé reposent sur le passage des
antalgiques de palier I a ceux de palier I, puis enfin a ceux du palier III (Tableau). Il faut
reconnaitre que ces recommandations, si elles sont adaptées aux douleurs chroniques, ne le sont

pas pour des douleurs aigués.

Tableau II. Classification des antalgiques selon OMS.

2.5.2.2.1.2. Selon le mécanisme d’action

2.5.2.2.1.2.1. Douleurs nociceptives (voir tableau II ci-dessus)



2.5.2.2.1.2.2. Douleurs neuropathiques

Tableau III. Traitement des douleurs neuropathiques



Tableau IV. Outils de dépistage des douleurs neuropathiques.

2.5.2.2.1.2.3. Douleur nociplastique

Tableau V. Traitement des douleurs nociplastiques.



2.5.2.2.1.3. Co-antalgiques
Corticoides
GC de synthése : Ils ont une action anti-inflammatoire majorée et une action minéralo
corticoide réduite :
v' A effets courts (prednisone, prednisolone, méthyprednisolone) : de pouvoir anti-
inflammatoire 4 a 5 fois supérieur a celui du cortisol ;
v" A effets intermédiaires (triamcinolone) : de pouvoir anti-inflammatoire 5 a 10 fois
supérieur a celui du cortisol ;
v' A effets prolongés (bétaméthasone, dexaméthasone, cortivazol) : de pouvoir anti-

inflammatoire 25 a 30 fois supérieur a celui du cortisol.

Tableau VI. Classification des principaux corticoides utilisés en rhumatologie.

Prednisone 5 mg
Cortisone 25mg
Hydrocortisone 20mg
Prednisolone 5mg
Méthylprednisolone 4mg
Triamcinolone 4mg
Paraméthasone 2mg
Bétaméthasone 0,75mg
Dexaméthasone 0,75 mg
Cortivazol 03 mg
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Bisphosphonates

Les bisphosphonates sont une classe de médicaments utilisés pour le traitement de I’ostéoporose
et des complications osseuses des cancers. Les bénéfices associés a leur usage sont largement
reconnus. Certains risques sont toutefois liés a leur utilisation dont 1’ostéonécrose des

maxillaires.

Tableau VII. Classification des bisphosphonates par génération et puissance.



2.5.2.2.2. Dits de fond DMARDS
Tableau VIII. Liste non exhaustive du traitement DMARD (Disease Modifying Anti-

Rheumatic Drug).

Catégorie DCI Dénomination commerciale

Traitement de fond classique = Hydroxychloroquine Plaquénil®
Léflunomide Arava®
Sulfasalazine Salazopyrine®
M¢éthotrexate [meth®
Azathiopine Imurel®
Ciclophosphamide Endoxan®

Biothérapies Anti-TNF : Etanercept Enbrel®
Anti-IL6 : Tocilizumab Ro-Actemra®
Anti-CD28 : Abatacept Orencia®
Anti-CD20 : Rituximab Mabthera®
Anti-IL1 : Anakinra Kineret®
Anti-JAK : Baricitinib Olumiant®

2.5.2.2.3. Traitements locaux

Les infiltrations cortisoniques

Injection dans l'articulation ou parties molles un anti inflammatoire (corticoides+++).
Indications: tout processus inflammatoire localis¢ (arthrite aigue ou chronique, poussée
inflammatoire sur arthrose, tendinite, ténosynovite, lombalgie aigue, sciatiques, névralgies
cervico-bra). Contre-indications : processus infectieux confirmé ou soupconné, peau lésée,

patients sous corticothérapie par voie générale.

Les synoviorthéses

Synovectomie médicale par produit chimique ou radioactif, voire anti-inflammatoire.
Indications : hydarthrose inflammatoire, monoarthrite ou oligoarthrite subaigué ou chroniques
avec atteinte poly articulaire, échec au traitement général. Contre-indications : rhumatisme
dégénérative. Trois types de produit sont les plus utilisé : les isotopes radioactifs, ’acide

osmique et I’hexatrione.

Lavages articulaires
Les lavages articulaires permettent d’évacuer produits déléteéres dans articulation. Puis on fait

une infiltration cortisonique.



2.5.2.2.4. Traitements adjuvants

Ce sont : Calcium vit-D, pansements gastriques, acide folique...

2.5.2.3. Moyens physiques

Physiothérapie (froid, chaud, électrothérapie) ;

TENS : stimulation nerveuse électrique transcutanée ;
Relaxation ;

Contention ;

Massage ;

Kinésithérapie ;

Acupuncture ;

Cures thermales ;

Manifestations psychiatriques : électroconvulsitvohérapie (ECT)

2.5.2.4. Moyens chirurgicaux

Chirurgie conservatrice : prothése partielle d’un membre, prothése totale...

Chirurgie radicale : amputation

Psychchirurgie : capsulotomie, cingulotomie, tractotomie sous caudale, la leucotomie

du systéme limbique...
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3. Le syndrome de fatigue chronique

3.1. Définition

Le syndrome de fatigue chronique (SFC) est principalement caractérisé par une fatigue
persistante et récurrente, majorée par 1’exercice physique et mental, associée a des symptomes

cognitifs et des douleurs musculo-squelettiques diffuses. [283]

3.2. Epidémiologie
Prévalence de 0.4 a2 %
Sex ratio 3F/1H

Age moyen 40 a 49 ans

Tableau IX. Critéres de classification du syndrome de fatigue chronique.

Criteres diagnostiques du syndrome
de fatigue chronique*

Le diagnostic nécessite que le patient
présente les 3 symptémes suivants:

1. Une réduction importante ou un affaiblissement
de la capacité a se livrer a des activités
professionnelles, éducatives, sociales ou
personnelles qui persiste pendant plus de 6 mois
accompagnée de fatigue, qui est souvent
profonde, d'apparition nouvelle ou définitive (ne
durant pas depuis tres longtemps), n'est pas le
résultat d'un effort excessif en cours, et n'est pas
sensiblement atténuée par le repos

2. Malaiset apres l'effort

3. Sommeil non réparateurt

Au moins une des manifestations suivantes
est aussi nécessaire:

1. troubles cognitifst
2. Intolérance orthostatique

tLa fréquence et la gravité des symptomes doivent étre évaluées. Le diagnostic d'encéphalopathie
myalgique/syndrome de fatigue chronique doit étre remis en question si les patients ne présentent pas ces
symptdmes au moins la moitié¢ du temps avec une intensité modérée, importante ou grave.
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4. Les manifestations psychiatriques

4.1. Les troubles psychiatriques au cours des maladies systémiques

4.1.1. Dépression
4.1.1.1. Définition

La dépression constitue un trouble mental courant, caractérisé par un abaissement de I’humeur,
la tristesse, la perte d'intérét ou de plaisir, des sentiments de culpabilité ou de faible estime de
soi, des troubles du sommeil ou de l'appétit, d'une sensation de fatigue et d'un manque de

concentration. [8, 71].

« L’humeur est cette disposition affective fondamentale riche de toutes les instances
émotionnelles et instinctives qui donne a chacun de nos états d’ame une tonalité agréable ou

désagréable, oscillant entre les deux poles extrémes du plaisir et de la douleur. ». Jean Delay.

4.1.1.2. Epidémiologie

L’OMS recense dans le monde chaque année plus de 100 millions de cas d’épisode dépressif
caractérisé.

Dans les maladies systémiques, la prévalence varie de 13 % a 74 %, selon les séries. [20, 40,

44, 47, 60, 69, 93, 121, 130, 167, 235, 324]

4.1.2. Trouble anxieux généralisé

4.1.2.1. Définition

L’anxiété est une émotion souvent ressentie comme désagréable qui correspond a I’attente plus
ou moins consciente d’un danger ou d’un probléme a venir. L’anxiété est un phénomene
normal, présent chez tous les individus. Elle peut cependant prendre un caractére excessif et

pathologique dans différentes situations : on parle alors de troubles anxieux. [8, 71]

4.1.2.2. Epidémiologie

Ce trouble est fréquent puisque sa prévalence sur la vie entiére en population générale est
d’environ 5 %. On retrouve une prédominance féminine (2 femmes pour un homme).

Dans les maladies de systéme, sa prévalence varie de 66 a 70 % selon les séries. [44, 67, 130,

167, 324, 335]
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4.1.3. Suicide
4.1.3.1. Définitions
Le suicide est un acte auto-infligé avec intention de mourir (évidence implicite ou explicite)

dont résulte la mort. [71]

4.1.3.2. Epidémiologie
Dans les maladies systémiques, sa prévalence varie de 2 a 52 % chez les femmes, et 11% chez

les hommes. [167, 235]

4.2. Evaluation psychiatrique
L'évaluation psychiatrique systématique comprend les antécédents généraux, médicaux et
psychiatriques et un examen de I'état mental. Elle se fait en deux temps : anamnése et examen

de 1’état mental.

4.2.1. Anamnese
Le médecin évalue la capacité du patient a raconter ses antécédents c'est-a-dire, a répondre

facilement et avec cohérence aux questions initiales

4.2.2. Examen de I’état mental
Un examen de I'état mental utilise 1'observation et les questions afin d'évaluer plusieurs
domaines du fonctionnement mental, dont :

e Parole

o Expression émotionnelle

e Pensée et perception

o Fonctions cognitives

L'aspect général doit étre évalué pour dépister les ¢léments révélateurs de pathologies sous-
jacentes. Par exemple, l'aspect des patients peut aider a déterminer s'ils

e Ne sont pas en mesure de prendre soin d'eux-mémes (p. ex., ils apparaissent sous-

alimentés, échevelés ou habillés de facon inappropriée au temps ou ont une odeur

corporelle importante)
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e Ne peuvent pas ou ne veulent pas se conformer aux normes sociales (p. ex., ils sont
vétus de vétements socialement inappropriés)

e Ont participé a un abus de substances ou a une tentative d'automutilation (p. ex., ils ont
une odeur d'alcool, des cicatrices suggérant une prise de drogues par injection IV ou une

blessure auto-infligée)

Le langage peut étre évalué en notant la spontanéité, la syntaxe, le flux et la sonorité. Un
patient qui présente une dépression parlera lentement et doucement, alors qu'un patient
présentant un état maniaque parlera vite et fort. Des anomalies comme la dysarthrie et
l'aphasie peuvent témoigner d'un probléme physique sous-jacent tels qu'une blessure a la téte,

un accident vasculaire cérébral, une tumeur cérébrale ou une sclérose en plaques.

L'expression émotionnelle peut étre évaluée en demandant au patient de décrire ses sentiments.
Le timbre de la voix, la posture, la gestuelle des mains, les expressions faciales, seront pris en
compte. L'humeur (état émotionnel rapporté par le patient) et I'affect (expression par le patient
de I'état émotionnel observé par l'intervieweur) doivent étre évalués. L'affect et son domaine
d'expression (c'est-a-dire, complet versus restreint) doivent €tre notés ainsi que I'adéquation de
l'affect au contenu de la pensée (p. ex., le patient souriant en discutant d'un événement tragique).
La pensée et les perceptions peuvent étre évaluées en notant non seulement ce qui est
communiqué, mais également la maniere dont cela est communiqué. Un contenu anormal peut
prendre les formes suivantes:

e Un délire (fausses croyances fixées)

e Des idées de référence (le fait que les événements quotidiens ont une signification ou
une importance spéciale pour le patient ou adviennent spécialement a cause de, ou pour,
le patient)

e Obsessions (pensées, pulsions ou images récurrentes, persistantes, non désirées et

intrusives)
Le médecin peut apprécier la cohérence des idées, leur pertinence, les transitions logiques de

l'une a l'autre. Les patients psychotiques ou maniaques peuvent avoir des pensées désorganisées

ou une fuite des idées.
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Les fonctions cognitives comprennent les fonctions suivantes du patient :

e Niveau de vigilance

e Attention ou concentration

e Orientation dans le temps, 1'espace et par rapport aux autres

e Mémoire immédiate, a court et a long terme

o Raisonnement abstrait

e Perspicacité

e Jugement
Les anomalies de la cognition surviennent le plus souvent avec une confusion ou une démence
ou avec une intoxication par des substances ou leur sevrage, mais peut également se produire

en cas de dépression.

4.3. Principes du traitement

L’objectif principal de toute prise en charge est de:
v" Soulager le patient

Prévenir et traiter les complications

Rechercher et traiter I’étiologie si possible

Favoriser une réinsertion socio-professionnelle rapide

S NEENEE NN

Faire participer le patient a la prise de décision et s’entendre sur des objectifs

thérapeutiques réalistes.

5. La qualité de vie en rhumatologie

5.1. Définition

La qualité de vie est définie comme la perception des individus de leur propre position dans la
vie dans le contexte de culture et de systéme de valeurs dans lesquels ils vivent et en relation
avec leurs objectifs, leurs attentes, leurs habitudes et leurs problémes. [215]

5.2. Evaluation de la qualité de vie

Elle s’effectue par le biais d’échelles de qualité de vie, génériques et spécifiques.

5.2.1. Echelles génériques
e NHP : The Nottingham Health Profile
e SF-36 : Medical Outcome Study Short Form 36

e FEchelle du retentissement émotionnel
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5.2.2. Echelles spécifiques

Indice fonctionnel des arthropathies de la main de Dreiser

HAQ : Health Assessment Questionnaire

EIFEL : Echelle d’Incapacité Fonctionnelle pour I’Evaluation des Lombalgies
Le score EMIR, échelle de mesure de 1’impact en rhumatologie

ASQoL : Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire, spécifique pour les SA.
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2°me nartie — Analyse des

données



1. Patients et méthodes

1.1. Cadre d’étude

Notre étude a été réalisée dans le service de Rhumatologie du Centre Hospitalier Universitaire
(CHU) Aristide Le Dantec de Dakar, qui est un hopital de niveau 3.

Le service de rhumatologie comprend une unité de consultation. Les hospitalisations se font
dans le service de Médecine interne. Les patients y sont référés par les autres services de
I’hopital et des centres hospitaliers dakarois et régionaux. Le personnel médical est constitué
d’un Professeur agrégé qui est le Chef de service, d’un assistant chef de clinique, de deux
assistants hospitaliers, d un interne des hopitaux et des médecins en spécialisation. Le personnel
paramédical est composé d’une infirmiére et de deux secrétaires. Le service regoit depuis 2014
au minimum 1000 nouveaux malades par an. En moyenne 20 patients sont vus quotidiennement

a la consultation. Chaque patient est revu tous les trois mois.

1.2. Type et durée d’étude

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive a visée analytique portant sur des patients
atteints de maladies systémiques, colligés au sein du service de rhumatologie du CHU Aristide
Le Dantec de Dakar. Cette étude a été réalisée entre mars 2020 et mars 2021 chez des patients

hospitalisés et suivis en ambulatoire.

1.3. Population d’étude
Notre population sera constituée de I’ensemble des patients enregistrés en consultation chez qui

le diagnostic de maladie systémique a été retenu.

Criteres d’inclusion

Avaient été inclus, les patients suivis pour une maladie systémique et qui présentaient des
manifestations psychiatriques. Nous avons colligé les cas dont la maladie systémique a été
retenue sur la base des critéres spécifiques pour chaque maladie systémique. Tous ceux dont les

dossiers étaient exploitables.

Criteres de non inclusion
Avaient été non inclus tous les patients qui ne rentraient pas dans le cadre des maladies

systémiques.
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Criteres d’exclusion
Avaient été exclus, toutes les observations incomplétes qui ne permettaient pas une exploitation

fiable des données.

Consentement des patients

Le consentement éclairé de tous les patients inclus était obtenu sur la base d’informations claires

et non mensongeres.

1.4. Méthode d’étude
Nous avons colligé des observations de patients atteints de maladies systémiques et présentant
des manifestations psychiatriques. Pour chaque observation de malade de systéme ont été
analysés : les données démographiques (age, sexe, profession, habitat...)
Le diagnostic de la maladie systémique reposait sur des arguments épidémiologiques, cliniques
et paracliniques en accord avec leurs criteres diagnostiques ou de classification usuels,
notamment :

» Pour les connectivites : critéres de I’ACR 2010 pour la polyarthrite rhumatoide (PR),

criteres SLICC 2012 pour le lupus systémique et les criteres ACR/EULAR 2016 pour

le syndrome de Gougerot Sjogren.

> Pour les affections auto-inflammatoires : critéres d’ASAS et de New York pour
les spondyloarthrites, criteres CASPAR pour le thumatisme psoriasique, critéres
de PACR/EULAR de la goutte et les criteres de classification proposés
par Fautrel 2002 pour la maladie de Still de I’adulte.

Les manifestations psychiatriques étaient établies sur la base d’arguments épidémiologiques
(sexe, age), cliniques sur la base des tests pour plusieurs pathologies :
o FEchelle HAD: Hospital Anxiety and Depression Scale
¢ Questionnaire FIRST pour la fibromyalgie
e La fatigue était évaluée selon une échelle de notation numérique (ENN) de 0 a 10 « Ou
situeriez-vous votre degré global de fatigue ? ». Une fatigue intense était définie par un
score > 5/10
e Insomnie était évaluée selon une échelle de notation numérique et était définie par un
score > 4/10
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Echelle d’estime de soi de Rosenberg

Echelles de qualité de vie NHP/SF36

1.5. Recueil des données

Une fiche de recueil des données a été établie, elle comprenait les données suivantes :

e Données épidémiologiques

Age, sexe, origine géographique (urbaine, semi-urbaine, rurale), profession, statut matrimonial,

le mode de vie : intoxication tabagique ou alcoolique, toxicomanie

e Données diagnostiques

Le type de maladies systémiques

Le type de manifestations psychiatriques,

Le délai entre le diagnostic de la maladie systémique et la survenue de I’atteinte
psychiatrique

Qualité de vie

e Données thérapeutiques

Le traitement symptomatique

Le traitement de fond : conventionnel et innovant

e Données évolutives

Evolution favorable, évolution dramatique, circonstance de survenue du déces

La saisie et I’interprétation des données ont été réalisées par le logiciel SPSS.
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2. Résultats
2.1. Données épidémiologiques

Fréquence

Nous avions colligé 196 observations de patients dans le service de rhumatologie, durant la

période d'étude allant du 1°" mars 2020 au 3 mars 2021. Soit une prévalence hospitaliére de 3,14

% et une incidence annuelle de 3,24 pour 100 personnes-année.

Tableau X. Répartition des patients en fonction du type de maladie systémique.

Type de MS Effectif

MS auto-immunes 83

MS auto-inflammatoires 113

Total 196
Sexe

Tableau XI. Répartition des patients en fonction du sexe.

Sexe Effectif
Hommes 43
Femmes 153
Total 196

Les femmes étaient majoritaires a 78 %.

Tableau XII. Répartition des connectivites en fonction du sexe.

Pathologies Femmes Hommes
Lupus 5 0
Polyarthrite rhumatoide 23 0
Syndrome Gougerot-Sjogren 46 9
Total 74 9

Les femmes SGS représentaient 55 % (42 patientes) de la population des connectivites.

Pourcentage
42
58
100

Pourcentage
22
78
100

Total
5
23

55

83
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Tableau XIII. Répartition des maladies auto-inflammatoires en fonction du sexe.

Pathologies Femmes Hommes Total
Spondylarthrite 69 31 100
ankylosante
(SA)

Rhumatisme 3 1 4
psoriasique (RP)
Spondyloarthrites = Arthrites 2 0 2
(SpA) réactionnelles
(AR)
Arthrites 2 1 3
juvéniles
idiopathiques
(AJD)
Maladie de Still de I’adulte (MSA) 2 0 2
Goutte 1 1 2
Total 79 34 113

Les femmes SA (69 patientes) prédominaient sur I’ensemble des maladies auto-inflammatoires

a6l %.

Age

L’4ge moyen de nos patients €tait de 45,37 + 12,21 au moment du diagnostic avec des extrémes
de 12 et 92 ans. L’4ge moyen des hommes était de 44,79 + 17,47 avec des extrémes de 12 et
92 ans. La tranche des (40 — 49) ans ¢était la plus représentée chez les hommes avec 17 patients
soit 40,47 % des hommes.

Les femmes avaient un age moyen de 53,59 + 16,42 avec des extrémes de 14 et 85 et la tranche
des (30 — 39) ans était la plus représentée chez les femmes avec 53 patientes soit 36,55 % des

femmes.
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Origine géographique

Les patients étaient originaires des différentes régions du Sénégal, mais également de la Guinée

Conakry, la Mauritanie, le Cameroun, le Gabon et les Comores. La figure suivante nous montre

la répartition des patients selon leur origine géographique. Au Sénégal, Dakar est la région la

plus représentés avec 138 patients soit 74 %.

Tableau XIV. Répartition des patients selon I’origine géographique.

Origine Effectifs Pourcentage
Dakar 147 74
Thigs 6 3
Kaolack 4 2
Kolda 1 0.5
Louga 3 2
Thiaroye 4 2
Ziguinchor 1 0.5
Ngor 1 0.5
Casamance 2 1
Fatick 2 1
S* Louis 3 2
Pikine 4 2
Touba 3 2
Hors du Sénégal 15 8
Total 196 100

Les patients originaires de Dakar étaient prépondérants a 75 %.

Zone géographique

Tableau XV. Répartition des patients en fonction des zones d’habitation.

Habitation Effectif Pourcentage
Zone urbaine 167 85
Zone rurale 29 15
Total 196 100

Les patients habitant en zone urbaine formaient 84 de 1’effectif total.
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Ethnie
Tableau XVI. Répartition des patients selon 1’ethnie.

Ethnie Eftectifs Pourcentage
Wolof 42 21
Sérére 19 10
Bambara 5 3
Peulh 25 13
Diola 27 14
Socé 9 5
Mandjack 11 6
Maure 5 3
Lebou 15 8
Soninké 13 7
Sarakolé 5 3
Soussou 3 2
Autres 17 9
Total 196 100

Les wolofs prédominaient a 18 %.

Le statut matrimonial

Tableau XVII. Répartition des patients en fonction du statut matrimonial.

Statut matrimonial Effectif
Célibataires 20
Marié (es) 133
Veuf (ves) 28
Divorcé (es) 15
Total 196

Les patients mariés étaient majoritaires a 67 %.

%
10
68
14

100
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Niveau d’instruction

Tableau XVIII. Répartition des patients selon la scolarité.

Variables

Instruits
Non instruits
Total

64 % des patients étaient instruits.

La profession

Effectifs

Pourcentage
66 %
34 %
100

Tableau XIX. Répartition des patients en fonction des catégories socio-professionnelles.

Variables

Agriculteurs exploitants

Artisans, commergants et chefs d'entreprise
Cadres et professions intellectuelles supérieurs
Professions intermédiaires

Employés

Ouvriers

Retraités

Personnes sans activités professionnels

Total

Les employés étaient prédominants a 22 %.

Effectifs

5
30
16
35
51
33
15
11

196

Pourcentage

3
15
8
18
26
17
7
6
100

Tableau XX. Répartition des patients en fonction de la consommation tabac, alcool et

drogues.

Mode de vie Effectif
Tabac 19
Alcool 23
Tabac et alcool 15
Drogue 0
Aucun des trois 139
Total 196

Les non consommateurs absolus étaient prépondérante a 70 %.

Pourcentage
10
12
7
0
71
100
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Tableau XXI. Répartition des patients en fonction des antécédents psychiatriques.

Antécédents psychiatriques Effectif En %
Personnels 6 3
Familiaux 19 10
Aucun 171 87
Total 196 100

La catégorie des patients sans antécédents psychiatriques était dominante a 87 %.
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2.2. Donn¢es diagnostiques

Tableau XXII. Répartition des connectivites en fonction du sexe.

Pathologies Femmes
Lupus 5
Polyarthrite rhumatoide 23
Syndrome Gougerot-Sjogren 46
Total 74

0
0

Hommes

Total
5
23

55

83

Les femmes SGS représentaient 55 % (42 patientes) de la population des connectivites.

Tableau XXIII. Répartition des maladies auto-inflammatoires en fonction du sexe.

Pathologies Femmes
Spondylarthrite 69
ankylosante
(SA)

Rhumatisme 3
psoriasique (RP)
Spondyloarthrites = Arthrites 2
(SpA) réactionnelles
(AR)
Arthrites 2
juvéniles
idiopathiques
(AJD)
Maladie de Still de I’adulte (MSA) 2
Goutte 1
Total 79

Hommes

31

0
1

34

Total
100

2
2
113

Les femmes SA (69 patientes) prédominaient sur I’ensemble des maladies auto-inflammatoires

a6l %.
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Polyarthrite rhumatoide

Tableau XXIV. Répartition des cas de PR en fonction des manifestations psychiatriques.

Variable Effectif
Trouble dépressif 7
Trouble anxieux 3
Fibromyalgie 20
Fatigue intense 22
Insomnie 15
Idées suicidaires 1
Tentatives de suicide 0
Effectif total des PR 23

La fatigue intense était présente chez 96 % des patients PR.

Syndrome de Gougerot-Sjogren

Tableau XXV. Répartition des cas de SGS en fonction des manifestations psychiatriques.

Variable Effectif
Trouble dépressif 14
Trouble anxieux 6
Fibromyalgie 44
Fatigue intense 52
Insomnie 38
Hallucinations 1
Idées suicidaires 2
Psychose 1
Tentatives de suicide 0
Effectif total des SGS 57

La fatigue intense était présente chez 91 % des patients SGS.

Pourcentage

27
6
91
96
68
5
0
100

Pourcentage

25
11
77
91
67

100
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Lupus systémique

Tableau XXVI. Répartition des cas de LS en fonction des manifestations psychiatriques.

Variable Effectif Pourcentage
Trouble dépressif 2 50
Trouble anxieux 1 25
Fibromyalgie 4 100
Fatigue intense 4 100
Insomnie 4 100

Idées suicidaires - -
Psychose lupique 1 20
Tentatives de suicide - -
Effectif total des LS 5 100
La fibromyalgie, la fatigue intense et I’insomnie étaient présentes chez 100 % des patients lupus

systémique.

Spondyloarthrites (SpA)
Tableau XXVII. Répartition des cas de SpA en fonction des manifestations psychiatriques.

Variable Effectif Pourcentage
Trouble dépressif 16 15
Trouble anxieux 5 5
Fibromyalgie 70 64
Fatigue intense 59 54
Insomnie 49 45
Idées suicidaires 4 4

Tentatives de suicide - -

Mutisme 1 1

Effectif total des SpA 109 100
La fibromyalgie affectait 65 % chez les patients SpA.
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Maladie de Still de I’adulte (MSA)
Tableau XXVIII. Répartition des MSA en fonction des manifestations psychiatriques.

Variable Effectif Pourcentage
Trouble dépressif 0 0
Trouble anxieux 0 0
Fibromyalgie 2 100
Fatigue intense 2 100
Insomnie 2 100
Idées suicidaires 0 0
Tentatives de suicide 0 0
Effectif total des MSA 2 100

La fibromyalgie, la fatigue et ’insomnie étaient présentes chez les patients MSA.

Goutte

Tableau XXIX. Répartition des cas de goutte en fonction des manifestations psychiatriques.

Variable Effectif Pourcentage
Trouble dépressif 0 0
Trouble anxieux 0 0
Fibromyalgie 0 0
Fatigue intense 1 50
Insomnie 2 100
Idées suicidaires 0 0
Tentatives de suicide 0 0
Effectif total des goutte 2 100

L’insomnie était présente chez 100 % des cas de goutte.
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Tableau XXX. Répartition des patients en fonction des manifestations psychiatriques.

Pathologies Effectif Pourcentage
Dépression 39 20
Anxiété 15 8
Fibromyalgie 140 71
Fatigue 140 71
Insomnie 110 56
Idées suicidaires 7 4
Tentatives suicides 0 0
Psychose 1 0,5
Mutisme 1 0,5

La fibromyalgie et la fatigue étaient présentes chacune chez 71 % des patients.

Tableau XXXI. Répartition du trouble dépressif en fonction des maladies systémiques.

Pathologies Effectif Pourcentage
PR 7 18

SGS 14 36

LES 2 5

SpA 16 41
Goutte - -

MSA - -

Total 39 100

41 % des troubles dépressifs étaient des SpA.

Tableau XXXII. Répartition de I’effectif en fonction de la sévérité de la dépression.

Variable Effectif Pourcentage
Dépression légere 32 82
Dépression modérée 6 15
Dépression sévere 1 3
Total 39 100

97 % des cas de syndrome dépressif étaient une dépression légere.



Tableau XXXIII.

Pathologies
PR

SGS

LES

SpA

Goutte
MSA

Total

40 % des troubles anxieux étaient des ca s de SGS.

Répartition du trouble anxieux en fonction des maladies systémiques.

Effectif

3

6

15

Pourcentage
20
40
7

33

100

Tableau XXXIV. Répartition de la fibromyalgie en fonction des maladies systémiques.

Pathologies
PR

SGS
LES
SpA
Goutte
MSA

Total

Effectif
20

44
4
70
2
0
140

50 % des cas de fibromyalgie étaient des SpA.

Pourcentage
14

31
3
50
1
0
100
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Tableau XXXV. Répartition de la fatigue en fonction des maladies systémiques.

Pathologies Effectif
PR 22
SGS 52
LES 4
SpA 59
Goutte 2
MSA 1
Total 140

42 des cas de fatigue étaient des SpA.

Pourcentage

16
37
3
42

1.42

0.7
100

Tableau XXXVI. Répartition de I’insomnie en fonction des maladies systémiques.

Pathologies Effectif
SGS 15
PR 38
LES 4
SpA 49
Goutte 2
MSA 2
Total 110

45 % des cas d’insomnie étaient des cas de SpA.

Pourcentage
14
35
4

45

100
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Tableau XXXVII. Répartition des cas d’idées suicidaires en fonction des MS.

Pathologies
PR

SGS

LES

SpA

Goutte
MSA

Total

Effectif
1

(= =2 ¥

57 % des cas d’idées suicidaires étaient des SpA.

Pourcentage
14
29
0
57

100

Tableau XXXVIII. Répartition des manifestations musculo-squelettiques des maladies

systémiques.
Arthrites
Absence
Mono arthrite
Oligoarthrite
Polyarthrite
Manifestations musculaires

Total

Effectifs

3
18
84
75
16

196

Pourcentage
2
10
45
35
9
100

L’atteinte oligoarticulaire prédominait avec en moyenne 7 articulations douloureuses (extrémes

de 0 a 28) et au moins 1 articulation gonflée (extrémes de 0 a 12).

| Rapport- gf'df&(ff.é‘ﬂﬁ? @
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Tableau XXXIX. Répartition des manifestations viscérales des maladies systémiques.

Manifestations cardiaques Effectifs
Valvulopathies (Insuffisance mitrale) 3
Myocardite 3
Péricardite 3
Phénoméne de Raynaud 3
Hypertension artérielle pulmonaire 6
Manifestations pulmonaires

Pleurésie 3
Fibrose pulmonaire 3
Manifestations hématologiques

Adénopathie cervicale 3
Manifestations obstétricales

Stérilité primaire 3
Stérilité secondaire 3
Avortement 33

Pourcentage

2

2
2
2
4

2
2
24

Les valvulopathies ne sont pas associées a des calcifications sous valvulaires, excluant un RAA.

Tableau XXXX 1. Répartition selon les manifestations neurologiques des maladies

systémiques.

Manifestations neurologiques

) ) _ Polyneuropathie
Atteinte périphérique .
Mononeuropathie
] Hypotension
Atteinte du systéme nerveux autonome :
Hyposudation
AVC ischémique

Mouvements anormaux
My¢élite transverse
) Pseudo-sclérose en
Atteinte du systéme nerveux central
plaques
Parkinson
Alzheimer
Troubles mnésiques

Total

Les cas de polyneuropathie étaient prépondérants.

Effectifs

9

W A W N W W

41

7

N B S S A \ A \S R \S ]

28

Pourcentage
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Paraclinique
Un syndrome inflammatoire biologique non spécifique était retrouvé chez 35 patients ayant

réalisé les tests soit 76 %.

Tableau XXXXI. Description de la VS et de la CRP.

Biologie Normale (%) Elevée (%)
Vitesse de sédimentation 41,3 58,7
CRP 48,5 51,5

La vs était accélérée chez 58,7 % chez nos patients.

Tableau XL. Répartition des données de I’hémogramme.

Hémogramme Effectifs Pourcentage
Anémie 60 31
Leucopénie 21 11
Thrombopénie 6 3
Thrombocytose 12 6

L’hémogramme objectivait une cytopénie chez 100 patients.

Tableau XLI. Répartition selon les données de 1’¢électrophorese des protéines sériques.

EPS Effectifs Pourcentage
Hypoalbuminémie 96 49
Hypogammaglobulinémie 12 6
Hypergammaglobulinémie 39 2a

Une hypoalbuminémie était retrouvée chez 63 % patients dans 1’électrophorese des protéines

sériques.
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Tableau XLII. Fréquence des auto-anticorps dans les maladies systémiques.

Auto-anticorps Effectifs Pourcentage
Facteurs rhumatoides 21 11
Anti-CCP 18 9
Anti-nucléaires 52 27
Anti-RNP 1 0.5
Anti-SSA 49 25
Anti-SSB 40 20
Anti-Sm 5 3
Anti-DNA natifs 5 3
Anti-topoisomérase | 4 2

Les cas avec anti-nucléaires étaient prépondérants.

Tableau XLIII. Répartition des patients spondyloarthrites en fonction du HLAB27.

Effectif Pourcentage
Spondylarthrites
ankylosante HLA-B27 23 /109 21
positif
Rhumatisme psoriasique

1/109 1
HLAB27+
Total 23/109 22

La patients HLA-B27+ représentaient 21 % des spondyloarthrites.
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Tableau XLIVI. Fréquence des comorbidités au cours du SGSp.

Pathologies Effectifs
Maladie arthrosique 39
Lombarthrose 60
Gonarthrose 44
Cirrhose hépatique 6
Goitre 2
Hyperparathyroidie 1

La lombarthrose prédominait chez 60 patients soit 43%.

Tableau XLV. Répartition selon les autres comorbidités.

Autres comorbidités
Hépatite B
Zona
. Herpes
Infectieuses .
Abces du pied
Tuberculose cutanée
Mycoses
Immunologiques Cryoglobuline
Thrombophlébite
Vasculaires .
Ulcere de jambe
‘ Fluorose dentaire
Meétaboliques .
Syndrome métabolique
Osseuses Ostéoporose

Le syndrome métabolique prédominait chez 33 %.

Pourcentage

28

43

32

4
1.4
0.7
Effectifs Pourcentage

6 4
1 2
3 2
2 2
4 2
2 2
1 2
1 2
1 2
1 2
29 33
28 22
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2.3. Données de retentissement

Echelles de qualité de vie

Dans le SF36 : l'activité physique (65,40%), les douleurs physiques (66,27%), la santé percue

(59,80%) et le fonctionnement social (61,39%) étaient les plus représentés. La qualité de vie

globale des patients était altérée.

Tableau XLVI. Répartition des patients selon le SF36.
SF36

Activité physique

Limitations dues a I’état physique
Douleurs physiques

Santé percue

Vitalité

Fonctionnement social

Santé psychique

Limitations dues a I’état psychique
PCS

MCS

Pourcentage
65,40
59,18
66,27
59,80
48,16
61,39
51,42
55,64
47,28

40,33
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Tableau XXXXIX. Répartition des patients selon le NHP.

NHP Pourcentage
Mobilité 31,89
Douleur 66,70
Isolation sociale 15,14
Réaction émotionnelle 14,57
Energie 55,52
Sommeil 29,43

NHP : la douleur (66,70%), 1'énergie (55,52%) et la mobilit¢ (31,89%) ¢taient les plus

représentés. La qualité de vie globale des patients était altérée.

Tableau.L Répartition des patients selon 'ASQoL.

ASQoL Pourcentage
Limitation des déplacements 69,3
Envie de pleurer a cause de la maladie 49,2
Difficulté a s’habiller 50,1
Fatigue au cours des activités de la vie quotidiennes 48,2
Problémes de sommeils 33,6
Vie sociale 36,7
Fatigue continue 64,2
Se reposer au cours du travail 66,7
Douleur insupportable 57,7
Raideur matinale 52,7
Limitation des activités de la vie quotidiennes 46,8
Se fatiguer rapidement 65,9
Frustration 43,2
Douleur continue 61,3

ASQoL : la limitation des déplacements (69,3%), le repos au cours du travail (66,7%), la
fatiguer sans effort (65,9%) et la douleur continue (61,3%) étaient les plus fréquentes. On notait
¢galement un score moyen sur 18 de 12,9732 avec des extrémes allant de [3 - 17]. La qualité

de vie des patients SpA était altérée.
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2.4. Donn¢es thérapeutiques

Tableau LI. Représentation des médicaments.

Traitement médicamenteux Fréquence Pourcentage
Sialogogues 23 12
Larmes artificielles 5 3
Antalgique 31 17
AINS 45 24
Symptomatique
Neuroleptiques 18 10
Antidépresseurs 35 19
ISRS 14 7
IRSN 10 5
Corticoides 87 47
Antipaludf’:ens de 76 A1
synthése
De fond Méthotrexate 121 65
Salazopyrine 34 18
Azathioprine 12 6
Traitement local Infiltrations 57 30
Traitement physique Kinésithérapie 12 6

Traitement chirurgical - - -

Les corticoides et le méthotrexate étaient les traitements les plus prescrits.

Tableau XLVII. Représentation des traitements adjuvants.

Autres traitements Effectifs Pourcentage
Bisphosphonates 30 15
Antibiotiques 12 6
Antifongiques 2 1
Levothyrox 7 4
Ténofovir 2 1

Les biphosphonates étaient les traitements adjuvants les plus prescrits.
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2.5. Données évolutives

Tableau XLVIII. Modalités évolutives

Modalités évolutives Effectif
Stabilisation 79
Rémission 97
Rechute 18
Déces 2
Total 196

Pourcentage
40
50
9
1
100

L’évolution sous traitement était marquée par 18 cas de rechute et 55 cas de rémission.

1 patient SGS primitif associé¢ a SA HLAB27 négatif + 1 patiente RP HLAB27- furent décédés.
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3. Discussions
3.1. Données épidémiologiques

3.1.1 Fréquence

Les maladies systémiques voient leurs fréquences en hausse. Elles ont été étudices sous
plusieurs aspects. En ce qui concerne les aspects psychiatriques, elles ont essentiellement été
rapportées dans la littérature occidentale. [20, 40, 44, 93]

Notre étude montre que ces aspects existent dans notre pratique quotidienne.

La prévalence des manifestations psychiatriques au cours de notre étude était 38 %.

Aux USA, Fetissov et al avaient trouvé une prévalence de 74 %.[121]

Au Brésil, Miguel et al avaient retrouvé une prévalence de 63 % de manifestations
psychiatriques. [47]

En France, Jalenques et al avaient retrouvé une prévalence de 13,7 %. [167]

Au japon, Mitsuo et al avaient retrouvé une prévalence de 53 %. [235]

En Chine, Ching Lok et al avait retrouvé une prévalence de 28 %. [69]

Au Maroc, Ghozlani et al avaient retrouvé une prévalence de 13-20 % [135].

En Afrique du Sud, Suliman et al avaient retrouvé une prévalence de 21,4 %. [324]

En Céte d’Ivoire, Gbane et al ont trouvé 42,8 % de troubles psychiatriques dans une série de
lupus. [130]

Cette différence entre les prévalences pourrait s’expliquer par le mode de recrutement des

malades, la méconnaissance des signes cliniques de ces manifestations psychiatriques.

3.1.2. Sexe :

Au cours de notre étude, nous avons retrouvé une prédominance du sexe féminin avec 76 % des
cas.

Ce résultat est superposable a ceux retrouvés par Gbane et al. [130]

Le statut féminin expose a la fois aux maladies systémiques mais aussi a 1’altération de la qualité
de vie qui est, surtout, sous-tendue par la douleur chronique qui est prédominante chez la
femme. [155] L hypo-cestrogénie a 1’approche de la ménopause est un facteur qui expose la
femme a apoptose des cellules épithéliales donc a la sécheresse qui accentue ’altération de la

qualité de vie.
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3.1.3. Age

L’age moyen de nos malades était de 45,37 ans avec (extrémes : 12-92 ans), ce qui est
superposable a I’dge moyen rapporté dans les études réalisées par Gbane et al [130] qui avaient
trouvé des résultats similaires. De plus, 100 % des affections systémiques décelées chez nos
malades sont des pathologies en phase chronique. Ce qui explique, ainsi leur découverte a un

stade plus avancé.

3.1.4. Mode de vie :

Au cours de notre étude on a observé 8 % des cas d’intoxication alcoolo-tabagique, mais aucun
lien d’imputabilité n’a été établi.

Le role toxique de I'alcool n'est pas clairement établi, mais il entraine des carences nutritives en
particulier vitaminiques (B1, B6, B9 et B12). Ces déficits en vitamines sont responsables d'un
dysfonctionnement de la production d'énergie ce qui pourrait perturber I’humeur des patients.
Pour le tabac, le mécanisme reléverait de la toxicité des cyanures, d'une atteinte vasculaire et/ou

de modification du métabolisme du zinc [229].

3.2. Données diagnostiques

Ces manifestations sont intrinseques aux maladies de systéme, on les relegue au second plan
derriere les autres manifestations, notamment articulaires, viscérales... Toutefois, il y a de rares
cas de MP qui révelent des MS, il faut y penser et les évaluer systématiquement. Les MS
peuvent entretenir les MP ; les MP peuvent altérer la prise en charge MS. il y a un probléme
d’accessibilité aux soins, de couverture sanitaire ; il y a peu de spécialistes aussi bien pour la
MS que de psychiatres pour les MP. Ce qui restreint le diagnostic. Au cours de notre étude, les
maladies systémiques ¢étaient caractérisées chez nos malades par leur polymorphisme,
composées d’atteintes articulaires et extra-articulaires. Elles étaient classées en connectivites et
maladies auto-inflammatoires. Les connectivites regroupaient la polyarthrite rhumatoide, le
syndrome de Gougerot-Sjégren et le lupus.

Les maladies auto-inflammatoires regroupaient les spondyloarthrites, la maladie de Still de
I’adulte et la goutte.

Les manifestations psychiatriques étaient présentes chez les 196 cas inclus, et les atteintes
recherchées étaient : les troubles dépressifs, les troubles anxieux la fibromyalgie, I’insomnie, la
fatigue et le suicide. La fibromyalgie était présente dans 140 cas (71 % des cas), dont 18% en

association avec les troubles dépressifs et 6 % avec les troubles anxieux. Ce résultat est
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superposable a ceux de Champey et al [57], et de Drosos et al [98] qui avaient retrouvé des
résultats similaires.

Les mécanismes physiopathologiques entrainant les manifestations psychiatriques dans les
maladies systémiques sont mal connus.

Longtemps considéré comme protégé par le systéme immunitaire, le systéme nerveux central
(SNC), et en particulier le cerveau, peut lui aussi €tre le siége d’une inflammation chronique.
Sous I’influence du stress ou d’une infection, les lymphocytes T et la microglie, peut s’activer
et produire des substances pro-inflammatoires qui entretiennent I’inflammation et détruisent les
neurones. Ceci est surtout possible du fait des récentes découvertes sur I’existence de liens
étroits entre le microbiote, I’'immunité, I’inflammation et la dépression mentale [110]

En cas de maladie neuropsychiatrique inflammatoire, les lymphocytes et les
cellules myéloides non microgliales, tous deux présents dans les vaisseaux lymphatiques en

bonne santg, traversent la barriére hémato-encéphalique et envahissent le SNC.

3.2.1. Syndrome de Gougerot-Sjogren

Nous avions inclus 57 patients SGS (69 % des connectivites) ; dont 55 cas de SGS primitifs, 3
cas de SGS secondaires. Ces cas étaient inclus en accord avec les critéres de classification du
SGS ACR/EULAR 2016, (sex-ratio F/H 9, age moyen 43 ans). Le délai diagnostic moyen
approximativement était de 2 ans. Les troubles dépressifs étaient retrouvés dans 19 % des cas
et troubles anxieux dans 6 %. La fibromyalgie était présente dans 85 % cas de SGS. La fatigue
intense était présente chez 100 % des cas, I'insomnie a 73 %, les idées suicidaires furent
retrouvées dans 2 %. Le score moyen de la qualité de vie était de 48 et I’évaluation de I’estime
de soi a 25,67 (faible estime de soi). Parmi ces patients, les anticorps SSA prédominaient a
67%, le stade III de la BGSA prédominait a 48 %. La fibromyalgie était positivement corrélée
au score d’activité de la maladie ESSPRI. L’estime de soi et la qualité de vie étaient
positivement corrélées. Ceci était en concordance avec les résultats trouvés par Valim et al.

[313]
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3.2.2. Polyarthrite rhumatoide

Nous avions inclus 22 patients atteints de PR sur la base des critéres ACR/EULAR 2010. Avec
sex-ratio F/H 8, ’4ge moyen était de 37 ans. Le délai diagnostic moyen était de 2-3 ans. Les
séquelles articulaires étaient présentes chez 82 % des patients. Le DAS 28 moyen était de 4,36.
Les troubles dépressifs dans 27 % et 18 % en troubles anxieux. La fatigue était présente chez
tous les patients, la fibromyalgie était retrouvée dans 91% des cas et les idées suicidaires dans
5 %. Les nodules rhumatoides étaient présents dans 22 % des patients. Le facteur rhumatoide
¢tait positif chez 83 % des patients et les anticorps anti-CCP positifs chez 81 %. Le score moyen
de la qualité de vie était de 42 et I’évaluation de I’estime de soi a 25,3. La sévérité du score
DAS 28 ¢tait corrélée avec la présence fatigue et la qualité de vie de ces personnes était
nettement altérée. L estime de soi était significativement faible chez tous les patients présentant

des séquelles articulaires. Ghozlani et al avaient retrouvé des résultats similaires [123]

3.2.3. Lupus systémique

Nous avions inclus 5 patients Lupus sur la base des criteres de classification SLICC 2012. La
fréquence des manifestations psychiatriques était de 59,18%. Il s’agissait de 5 femmes, 1’age
moyen ¢était de 33,02 ans, (ages extrémes allant 27 a 66 ans). La fibromyalgie, la fatigue et
I’insomnie étaient présentes chez nos 4 patientes, troubles dépressifs 50 %, les troubles anxieux
chez une patiente. Le score moyen de la qualité de vie moyen était de 37 et I’évaluation de
I’estime de soi moyen a 35,76 selon I’échelle de Rosenberg. La fibromyalgie y était associée
chez de ces 4 cas. Les manifestations cutanées ¢taient présentes chez tous les patients Le
rhumatisme de Jaccoud était présent chez 1 cas. Les FAN étaient retrouvés dans 50 %, les
anticorps anti-ADN natif (100 %) et les anti-Sm (100 %). Le score de la qualité de vie était de
42 et I’évaluation de ’estime de soi a 29 (estime de soi faible) selon I’échelle de Rosenberg.

Ces résultats étaient comparables a ceux de Kivity et al. [238]
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3.2.4. Spondyloarthrites

Nous avions inclus 107 patients SA, repartis en 1H/7F, I’dge moyen était de 29 ans, (ages
extrémes allant 19 et 56 ans). Les manifestations psychiatriques €taient présentes au moment
du diagnostic dans 61 %. Les troubles dépressifs représentaient 16 % des manifestations
psychiatriques, les troubles anxieux 5% cas. La topographie était mixte a plus de 90 % des cas.
Le HLA-B27 était positif dans 21 %. Le score ASDAS moyen était de 3.4 activité modérée. Par
ailleurs, la fibromyalgie, la fatigue et 'insomnie était retrouvée chez 100 % des HLA-B27
positifs, tandis que les idées suicidaires étaient retrouvées chez 3 % de cette catégorie. Le score
de la qualité de vie était de 53 et I’évaluation de I’estime de soi a 32 (estime de soi faible) selon
I’échelle de Rosenberg. Le score BASDAI / BASFI était significativement supérieur chez les
HLAB27+. Qinghua et al avaient rapportés que 1’association du score BASDAI et EVA avait

significativement augmenté la probabilité de survenue d’une dépression et d’anxiété. [266]

3.2.5. Maladie de Still

Nous avions inclus 2 cas de maladies de Still sur la base des critéres de Fautrel de 2002. 11
s’agissait 1F/1M, I’age moyen était de 31,5 ans. Dans les deux cas, les signes cardinaux étaient
présents : la fievre hectique, les arthralgies, 1’érythéme fugace, maux de gorge, myalgies,
hyperneutrophilie et fraction glycosylée de la ferritine < 20 %. La fibromyalgie, la fatigue
intense et I’insomnie était retrouvées dans les deux cas. Le score moyen de qualité de vie était
de 54,6. L’estime de soi moyen était de 26,6 (estime de soi faible). Chi et al avaient retrouvé

que la dépression et anxiété étaient significativement liées a I’activité de la maladie. [60]

3.2.6. Goutte

Nous avions inclus 2 cas de goutte polyarticulaire chronique sur la base des critéres
diagnostiques ACR/EULAR pour la goutte, 1H/1F. L’age moyen était de 47,5. Il s’agissait
d’une forme chronique polyarticulaire et une goutte chronique tophacée. L’insomnie était
retrouvée dans les 2 cas tandis que la fatigue ne concernait qu’un cas. Le score moyen de la
qualité¢ de vie était de 42 et I’évaluation de I’estime de soi a 33,67 (estime de soi dans la
moyenne) selon I’échelle de Rosenberg.

Prior et al avaient retrouvé une prévalence de I’anxiété et de la dépression était respectivement

de 10,0 % et de 12,6 %, mais leur échantillon est beaucoup plus large que le notre. [264]
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3.3. Données thérapeutiques

Nos patients ont été tous mis sous corticothérapie parfois associée aux immunosuppresseurs
(methotrexate et hydroxychloroquine) dans 56% des cas.

Sbeih et al ont montré que pour obtenir la rémission, la dose quotidienne de prednisone doit
étre inférieure a 5 mg. [236]

Les corticoides occupent une place importante dans 1’arsenal thérapeutique des maladies
systémiques. La prise en charge des manifestations psychiatriques est d’abord la prise en charge
de la maladies systémiques. Car ce sont des maladies psychiatriques secondaires et I’idéal serait
de concerter le psychiatre sur 1’approche thérapeutique des atteintes psychiatrique et cela

s’explique par une diversité clinique chez nos patients.

3.4. Données évolutives

Au cours de notre étude, 1’évolution sous traitement était favorable dans 80% des cas.

Dans notre série le score moyen de SF36 était important a l'initiation du traitement puis diminue
au troisieme mois pour se stabiliser au sixieéme mois et cela en particulier pour I’activité
physique (67,20), la limitation due a 1’état physique (59,18) et la douleur physique (65,52) ; 1
en est de méme pour le NHP : Mobilité (31,89) et Douleur (66,70). Ce résultat est différent de
celui de la population générale avec un score moyen de SF36 pour I’activité physique de
84,45%, et de 81,21% pour la limitation due a 1’état physique. Cela traduit le degré d’altération
de la qualité de vie au cours des maladies systémiques. Ces données corroborent avec ceux de
Chi et al [60] qui avaient trouvé une évolution favorable dans 63,6% des cas. Les modalités
évolutives dans notre étude étaient marquées par la survenue de 02 cas déces dans un contexte
de SGS primitif et de SpA HLAB27+. La présence de ces cas de déces est le reflet du mauvais

pronostic caractérisant les complications systémiques.
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Conclusion

Les maladies systémiques sont des affections inflammatoires diffuses susceptibles d’intéresser
tous les organes ou systémes d’organes simultanément ou successivement. En raison de leur
nature systémique, le systeéme nerveux n’est pas épargné. Il peut s’agir d’atteintes articulaires
et extra articulaire.

Les études portant sur les manifestations psychiatriques au cours des maladies systémiques sont
trés peu rapportées surtout en Afrique noire. L’objectif de ce travail était d’étudier les
caractéristiques  épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et ¢évolutives des
manifestations psychiatriques au cours des maladies systémiques.

Il s’agissait d’une étude prospective réalisée dans le service de rhumatologie et de médecine
interne du CHU Aristide Le Dantec de Dakar entre mars 2020 et décembre 2020 ou avaient été
colligées les observations des patients atteints de MS et qui présentaient des manifestations
psychiatriques. Le diagnostic des maladies systémiques était basé sur la confrontation
d’arguments en accord avec leurs critéres usuels. L’atteinte psychiatrique était établie sur la
base d’arguments ¢épidémiologiques (sexe, age, catégorie sociale), cliniques (critéres
diagnostiques et questionnaire spécifique), biologiques, imagerie (radiographies, TDM
¢chographies et/ou IRM), fonctionnels (EFR, ECG, EMG, EEG). Pour chaque cas, avaient été
analysées les données démographiques, diagnostiques, thérapeutiques et évolutives. Il s’agissait
de 145 femmes et de 42 hommes, d’age moyen 45 ans (extrémes : 12 — 92 ans). Les maladies
systémiques étaient des connectivites a 42 % (83 cas) et des pathologies auto-inflammatoires a
58 % (113) cas. Les connectivites se répartissaient en : SGS 66 %, LES 5 %, PR 29 %. Les
affections auto-inflammatoires étaient des spondyloarthrites 96 %, une goutte 2 % et une MSA
2 %. Les manifestations psychiatriques étaient syndromes dépressifs dans 18 % des cas, anxieux
dans 6 % des cas. La fibromyalgie était retrouvée dans 75 % des cas, la fatigue a 74 % des cas,
I’insomnie a 59 % des cas et les idées suicidaires dans 3 % des cas.

Le traitement reposait sur des moyens symptomatiques : antalgiques (tramadol, antidépresseurs
tricycliques, anti-épileptiques, notamment clonazépam et prégabaline), AINS et de fond
(corticoides a faibles doses, bolus de méthylprédnisolone, anti-paludéens de synthese,
méthotrexate, azathioprine, salazoprine). L’évolution globale sous traitement était plutot
favorable au cours de notre étude, néanmoins on notait le décés d’un cas SGSP et d’un cas SpA
HLAB27 positif.

La prévalence des manifestations psychiatriques au cours des MS varie selon les séries. Elles

sont méconnues mais potentiellement dangereuses, car elles peuvent conduire a des situations
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de suicide ou évoluer en psychose et/ou provoquer de fenétres thérapeutiques, et donc exposer
a des complications systémiques ; d’ou la nécessité d’un diagnostic et d’un traitement précoces.
Ainsi, une prise en charge pluridisciplinaire s’impose pour le bénéfice des patients. Cependant,
la nécessité d’améliorer le plateau technique dans notre contexte demeure incontournable pour
faciliter le diagnostic et la prise en charge de ces complications au cours des maladies
systémiques. Les autorités politiques, doivent ceuvrer pour I’accessibilité aux soins, afin de

rendre optimale la qualité de la prise en charge et réduire les inégalités socio-sanitaires.
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Recommandations

Au regard des données de notre travail, nous recommandons :

> A la population
Consulter devant la survenue d’une tristesse de I’humeur, de troubles du sommeil, d’une fatigue
chronique, d’idées suicidaires, d’hallucinations au cours des maladies systémiques. L’éducation

thérapeutique des patients.

> Aux soignants
De prendre en compte I’impact des maladies de systeme sur la qualité de vie et le santé mentale

de leurs patients.
> Aux autorités sanitaires

De former les agents de santé aptes a déceler les manifestations psychiatriques des patients

suivis aux services de Rhumatologie et autres services de médecine interne.
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Résumé

Introduction

Les maladies systémiques constituent un groupe hétérogéne de maladies et syndromes auto-immuns et
/ou auto-inflammatoires diffus, intéressant habituellement plusieurs appareils. Nous avons déterminé
leurs aspects épidémiologiques, diagnostiques, pronostiques et thérapeutiques des manifestations

psychiatriques.

Patients et méthodes
Il s’agissait d’'une étude multicentrique descriptive portant sur les manifestations psychiatriques des
maladies systémiques durant la période de mars 2020 & mars 2021 au CHU Le Dantec de Dakar. Les

maladies systémiques étaient retenues sur la base de leurs critéres de consensus internationaux.

Résultats

Durant la période d’étude, 196 patients ont été inclus dont 153 femmes (78 %) et 43 hommes (sex ratio
de 0,28) et une prévalence de 3,14 %. L’age moyen était aux alentours de 45 ans avec des ages extrémes
allant 12 a 92 ans. Les connectivites représentaient 83 patients soit des 42 % des cas.

Le SGS dominait cette catégorie avec 55 patients (66 % des connectivites).

Les maladies auto-inflammatoires comptabilisaient 113 patients, soit 58 % des cas. Les
spondyloarthrites prédominaient dans cette population avec 107 patients, soit 56 % de I’effectif total de
I’¢tude. Il en ressortait que la fibromyalgie et la fatigue intense étaient les principales manifestations
psychiatriques et étaient présentes chacune chez 140 patients (71 %). L’insomnie concernait 110
personnes (56 %). La dépression 39 cas (20 %), ’anxiété 15 personnes (8 %), les idées suicidaires

présentes chez 7 cas (4%), la psychose et le mutisme chez 1 chacun (0,5 %).

Conclusion

Les manifestations psychiatriques au cours des maladies systémiques ne sont pas des mythes et affectent
bel et bien les patients en rhumatologie. Elles sont caractérisées par leur diversité allant du simple trouble
de sommeil a la psychose dans certains cas. Leur coexistence avec la maladie systémique passe souvent

inapercue du fait de leur méconnaissance.

Mots clés : maladies systémiques, manifestations psychiatriques, polyarthrite rhumatoide, syndrome de
Gougerot-Sjogren, spondyloarthrites, rhumatisme psoriasique, arthrites réactionnelles, maladie de Still
de I’adulte, syndrome dépressif, trouble anxieux, fibromyalgie, insomnie, douleur chronique, fatigue,

suicide.
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Abstract

Introduction

Systemic diseases are a heterogeneous group of diffuse autoimmune and autoinflammatory diseases and
syndromes, usually involving several systems. We determined their epidemiological, diagnostic, prognostic and

therapeutic aspects of psychiatric manifestations.

Patients and methods
This was a descriptive multicenter study of the psychiatric manifestations of systemic diseases during the period
from March 2020 to March 2021 at the CHU Le Dantec in Dakar. Systemic diseases were selected on the basis of

their international consensus criteria.

Results

During the study period, 196 patients were included of whom 153 were women (78%) and 43 men (sex ratio 0.28)
and a prevalence of 3.14%. The mean age was 45.37 years with extremes ranging from 12 to 92 years. Connectives
diseases accounted for 83 patients or 42% of the cases.

Gougerot-Sjogren syndrome dominated this category with 55 patients (66% of connectives).

Auto-inflammatory diseases accounted for 113 patients or 58% of cases. SpA predominated in this population with
107 patients, or 56% of the total study population. Fibromyalgia and intense fatigue were the main psychiatric
manifestations and were each present in 140 patients (71%). Insomnia concerned 110 people (56%). Depression
39 cases (20%), anxiety 15 persons (8%), suicidal ideas present in 7 cases (4%), psychosis and mutism in 1 each

(0.5%).

Conclusion

Psychiatric manifestations during systemic diseases are not myths and do affect rheumatology patients. They are
characterized by their diversity, ranging from simple sleep disorders to psychosis in certain cases. Their

coexistence with systemic disease often goes unnoticed because of their lack of awareness.

Keywords

Systemic diseases, psychiatric manifestations, rheumatoid arthritis, Gougerot-Sjogren syndrome,
spondyloarthritis, psoriatic arthritis, reactive arthritis, adult Still's disease, depressive syndrome, anxiety disorder,

fibromyalgia, insomnia, chronic pain, fatigue, suicide
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Annexes

Tableau LV. Critéres ACR/EULAR 2010 de la PR.
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Tableau LVI. Critéres de classification ACR 2012 pour le diagnostic SGS.
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Tableau LVII. Critéres diagnostiques du lupus érythémateux disséminé Selon I'American
College of Rheumatology 1997.

1-Eruption malaire en ailes de papillon
2-Eruption de lupus discoide
3-Photosensibilité
4-Ulcérations orales ou nasopharyngées
5-Polyarthrite non érosive
6-Pleurésie ou péricardite
7-Atteinte rénale:
*protéinurie > 0.5g/24h ou
*cylindres urinaires
8-Attteinte neurologique
*convulsions ou
*psychose
9-Anomalies hématologiques:
*anémie hémolytique ou
*leucopénie < 4000/mm3 ou
*lymphopénie < 4500/mm3 ou
*thrombopénie < 100 000/mm3
10-Désordre immunologique
*présence de cellules LE ou
*anticorps anti-ADN natif ou
*anticorps anti-Sm
*fausse sérologie syphilitique
11-Anticorps antinucléaires a taux anormal
(en l'absence de médicaments inducteurs)

La survenue concomittante ou successive de 4 critéres affirment le diagnotic
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Figure 3. Critéres ASAS/EULAR des Spondyloarthrites.

Tableau LVIII. Critéres de classification CASPAR.
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Tableau LIX. Critéres ACR de la goutte.

Tableau LX. Critéres de classification proposés par Fautrel (2002).
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FICHE D’ENQUETE
I. IDENTIFICATION DU MALADE

N° dossier............ / Tel .o.........

Nom ....ooovvvieiinninnnnn. Prénom ............ Genre: OM OF
Ethnie ............ Origine ............

* Marié (e) 0 : Régime monogamique [ Régime polygamiquell

* Célibataire U * Veuf (ve) U * Divorcé (e) U

Age au début des symptomes ............ Age au diagnostic............
Niveau d’étude ............ Profession ............ Délai diagnostique......... mois

Mode de vie : Tabac 0 Alcool O  sédentarité O Comportement sexuel a risque O

II. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

% Découverte systématique : dépistage familial O

% Symptomatologie évocatrice :

e  Manifestation axiale : Cervicale 0 Dorsale 0 Lombaire O Pelvi-rachidien O

e  Manifestation périphérique : synoviale 0 enthésitique [

e Manifestation extra-articulaire : Uvéite O  Insuffisance aortique 0  Insuffisance rénale O
fibrobulleuse du poumon O Autres ....

% Complication :

e Rhumatologique O

e Systémique O

II1. INTERROGATOIRE

Mode de début

Début apparent de la symptomatologie : Mois ............ Année ............
Mode de début de la symptomatologie : Insidieux O Progressif O Brutal O
IV CLINIQUE

Manifestation rhumatologique :

e Atteinte axiale : oui [ non U

+ Atteinte pelvienne : oui O non O

Fessalgie unilatérale 0  Fessalgie bilatérale 0  Fessalgie a bascule 0 Coccygodynie

0 Manceuvre d'écartement : positif [ négatif [

0 Manceuvre de rapprochement : positif O négatif

0 Signe du Trépied : positif O négatif O

% Radiographie du bassin O TDM du bassin O IRM du bassin O

% (lassification de forestier
Droite : normale [1  stade I 0 stadell 0 stade Il 0 stade IV [
Gauche : normale O  stadeI O stadell 0 stadelll O stade IVO

Conclusion : Sacro-iléiite unilatérale O Sacro-iléiite bilatérale O

+ Atteinte lombaire : oui [ non O

0 Lombalgie [ Sciatique tronquée 0 Cruralgie [

0 Indice de Schéber 10+ cm Distance main-sol ... cm  Raideur:oui 0 non O
0 Signe de Laségue : positif O négatif [

0 Signe de Léri : positif O négatif [

% Radiographie du rachis-lombaire 0 TDM du rachis-lombaire O
% IRM du rachis-lombaire O

@ FErosion focale 0  Erosion Globale O Squarring O Mise en carré des vertebres [
Sclérose O

2 Enthésophytes 0 :  Syndesmophytes non pontants [ Syndesmophytes pontants [
Aspect de colonne de bambou O Aspect en rail [
Hyperostose lombaire [

#  Discopathie O : Pincement discal isolé¢ O Discopathie érosive O
Discopathie pseudodystrophique O Discopathie pseudopottique O

Discopathie pseudo-arthrosique [

Maladie
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#  Ostéoporose 0  Rétrécissement de Foramen [ Anté-listhésis 1 Rétrolisthésis 0

Rectitude lombaire U Scoliose U Inversion de la lordose lombaire [

+ Atteinte dorsale : oui I non

0 DouleuralaPTA: Sternoclaviculaire [  Sternocostales (] Manubrio-sternale [

% Radiographie de la PTA [J Echographie de la PTA [ Scintigraphie de la PTA [] TDM de la PTA
0

@ Erosions [ Condensation [ Synovite [] Hyperostose [ Ankylose []

Hyperfixation [I  Hyperfixation en téte de taureau [| Tuméfaction des parties molles [J
Fibrose pulmonaire [|

0 Douleur a la PTP : Dorsalgie [ ] douleur des Omoplates [

0 Ampliation thoracique : ... cm Raideur: oui 0 non O

% Radiographie du rachis-dorsale O TDM du rachis-dorsale O

% IRM du rachis-dorsale O

@ FErosion focale 0  Erosion Globale O Squarring O Mise en carré des vertébres O

Sclérose U

@ Enthésophytes U :  Syndesmophytes non pontants [l Syndesmophytes pontants [
Aspect de colonne de bambou O Aspect en rail O
Hyperostose dorsale [

#  Discopathie 0 : Pincement discal isolé O Discopathie érosive [
Discopathie pseudodystrophique O Discopathie pseudopottique U

Discopathie pseudo-arthrosique [
@ QOstéoporose 0  Rétrécissement de Foramen O Anté-listhésis O  Rétrolisthésis O

Rectitude dorsale O Cyphose dorsale O

+ Atteinte cervicale : oui [ non [

0 Cervicalgie [

0 Distance menton sternum ... cm, Distance occiput mur ... cm

0 Distance tragus-acromion droite ...... cm, Distance tragus-acromion gauche ..... cm,
menton-acromion droite ...... cm, Distance menton-acromion gauche...... cm

0 Raideur:ouild non0

% Radiographie du rachis-cervicale O TDM du rachis-cervicale O

IRM du rachis-cervicale O
% Erosion focale 0  Erosion Globale 0 Squarring 0 Mise en carré des vertebres 0
Sclérose U

% Enthésophytes U :  Syndesmophytes non pontants [ Syndesmophytes pontants [
Aspect de colonne de bambou O Aspect en rail O
Hyperostose lombaire [

<+  Discopathie [J : Pincement discal isolé [ Discopathie érosive [
Discopathie pseudodystrophique O Discopathie pseudopottique O

Discopathie pseudo-arthrosique O
@ QOstéoporose 0  Rétrécissement de Foramen O Anté-listhésis 0  Rétrolisthésis O

Rectitude cervicale O Inversion de la lordose cervicale O

+ Atteinte temporo-mandibulaire : oui [] non [J

e Atteinte périphérique : Oui O Non O

+ Atteinte articulaire : Oui O Non O NAD .... NAG ...

4+ Membres supérieurs : Oui O Non U

%+ Mains : Oui O Non O Droite O Gauche O
< Poignets : Oui O Non O Droite O Gauche O
% Coudes : Oui O Non O Droite Gauche 0
% Epaules : Oui O Non O Droite O Gauche O
4+ Membres inférieurs : Oui O Non O

Distance
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% Chevilles : Oui O Non O Droite O Gauche O
% Genoux : Oui O Non [ Droite O Gauche 0
#+ Hanches : Oui O Non [ Droite O Gauche O
o Conclusion : Monoarthrite [ Oligoarthrite asymétrique [
Polyarthrite asymétrique [ Polyarthrite symétrique O
% Clichés coxo-fémorales :  Radiographie standard O Scanner O
% Normales 0
@ Coxite unilatérale :  Droite O Gauche O
@ Coxite bilatérale [
#  QOstéonécrose de la téte fémorale : Oui O Non O Droite O Gauche O
+ Atteintes enthésitiques : Oui O Non O
+ Membres supérieurs Oui O Non O
Poignets et mains Oui O Non O
- Atteintesdes IPD: Oui [ Non [ Droite O Gauche O
- Aspect de doigt en saucisse ou en boudin : Droite [ Gauche 0
- Aspect de doigt en carotte : Oui 0 Non [ Droite O Gauche O
- Tendinopathie des fléchisseurs a la main : Oui O Non O Droite O Gauche O
- Tendinopathie des extenseurs des doigts au poignet: Oui O Non O Droite O
Gauche O
- Tendinopathie des fléchisseurs des doigts au poignet : Oui O Non O Droite O
Gauche O
% Coude: Oui O Non O
- Epicondylite : Oui 00 Non 0 Droite [ Gauche 0
- Epithrocléite : Oui O Non O Droite O Gauche O
% FEpaule: Ouil Non O
- Tendinite sus-épineux : Oui O Non [ Droite O Gauche O
- Tendinite sous-épineux : Oui O Non O Droite O Gauche O
- Tendinite long tendon du biceps : Oui O Non O Droite O Gauche O
+ Membres inférieurs :  Oui [ Non 0
% Chevilles et pieds : Oui [ Non [
- Métatarsalgies (douleurs avant-pied) : Oui O Non [ Droite [ Gauche O
- Aspect d’orteil en saucisse ou en boudin : Oui O Non O Droite O Gauche O
- Aspect d’orteil en carotte : Oui O Non O Droite O Gauche O
- Talalgies (douleurs arriére- pieds) : Oui U Non O
0 Talalgies plantaires : Droite O Gauche O
0 Talalgies postérieures : Droite O Gauche O
- Ténosynovites des péroniers : Oui O Non O Droite O Gauche O
- Ténosynovites du jambier postérieur : Oui O Non O Droite O Gauche O
% Genoux : Oui O Non O
- Tendon rotulien : Oui O Non O Droite O Gauche O

Pieds : Oui O Non O Droite [ Gauche O

Tendinite péri-rotulienne (synd fémoro-patellaire) : Oui O Non O Droite 0 Gauche O
Tendinite LLI : Oui O Non O Droite Gauche O
Tendinite LLE : Oui O Non O Droite O Gauche O
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%  Hanches : Oui O Non [

Tendinite moyen fessier : Oui [ Non O Droite O Gauche O

- Tendinite des adducteurs : Oui [ Non [ Droite O Gauche O

- Clichés pieds :  Radiographie standard [ Scanner [

#  Pas de lésions ostéoarticulaires [

%  Epines calcanéennes plantaires : Oui O Non O Droite O Gauche O

% Epines calcanéennes postérieures : Oui O Non O Droite O Gauche O

Manifestations systémiques : Absentes U Présentes

e  Manifestation générale : Asthénie 1  Anorexie I  Amaigrissement [ Péleur O Ictere O
Cyanose O Hippocratisme digital O Plis cutanés de déshydratation O oMI O
Plis cutanés de dénutrition O Signe de Homans O P abdominal ......... P bitrochantérien

P biacromial ... IMC ... Kg/m?

e  Manifestations systémiques classantes
»  Psoriasis [1

O Diffus : Psoriasis vulgaire [ Psoriasis pustuleux 0 Psoriasis érythrodermique O

O Localisé : Cuir chevelu O Visage O Plis O Ongles O

Mains (palmaire) O Dos des mains O Pieds O Dos

des pieds O O Plantaire

» ARé

Sérologie Chlamydiae demandée : Oui @ Non O  Positive O Négative O

Sérologie Mycoplasma demandée : Oui I Non O  Positive 0 Négative [

Salmonellose demandée : Oui I  Non O  Positive U Négative [

Shigellose demandée : Oui 0 Non O  Positive O Négative O

Sérologie HIV demandée : Oui 0  Non O  Positive O Négative O

» MICI:Ouil  NonO

Type : Crohn O RCH O Colite a collagéne O AULTES feeeeiiiiicee

» SAPHO: Ouil Non O

Synovites [ Acné O Pustulose O Hyperostose O Ostéites O

e  Manifestations systémiques non classantes

e  Manifestation cardiaque : Absentes O Présentes O Troubles de la
conduction O

Valvulopathies : TAo 1 RAo [ IMO RM O

Cardiomyopathies [
Péricardite O : seéche O constrictivell Avec épanchement U

Thrombose veineuse profonde [

e  Manifestation pulmonaire : Absentes [ Présentes
O Douleurs thoraciques

O Toux chronique

O Pneumopathie interstitielle

00 Maladie fibrobulleuse des poumons

O Syndrome restrictif O Syndrome constructif

O Pleurésie : O Unilatérale O Bilatérale
e  Manifestation oculaire : Absentes [ Présentes [

O Conjonctivites : O Unilatérale O Bilatérale

O Uvéites : U Unilatérale U Bilatérale

O Uvéite antérieure
O Uvéite postérieure
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U Panuvéite

O Séquelles d’uvéites :

U Glaucome :

O Acuité visuelle : 0 Normale

O Unilatérale
O Unilatéral

O Anormale
e Manifestation digestive : Absentes Présentes
O Symptomes digestifs :
U Douleurs abdominales
O Syndrome dysentérique
0 Hématémeses O mélénas
O Hépatopathies [0 hépatomégalie
O Colopathie fonctionnelle
O AULIES .ot
e  Manifestation rénal : Absentes 0
Amylose 1 Néphropathies a Ig A [

O Diarrhées
O Hémorroides
O rectorragies

0 uGD

Présentes [
Lithiases rénales [

e  Manifestation uro-génitale : Absentes [ Présentes 0

O Constipations

O péri-hépatite

U Bilatérale
O Bilatéral
O Diminuée

O Cécité

O pelvipéritonite
00 Cholangite

Glomérulonéphrites [

Urétrite O Prostatite O Vulvo-vaginite O Cervicite O

e  Manifestation osseuse : Absentes [ Présentes O

Fractures rachidiennes O Fracture du col du fémur O

e [ Syndrome sec 0 Oui O Non

O Oculaire O Buccal O Génital

V. PARACLINIQUE

Bilan inflammatoire

VS (1¢ére h) normale O augmentée O chiffre : ............. mm

CRP normale O augmentée O chiffre: .............. mg/l

Fibrinémie : augmentée [ chiffre : .............. mg/1

Leucocytes normale [ augmentée U diminuée O chiffre : ... /mm3
Hémoglobine  normale O augmentée 0 diminuée O chiffre: ... g/l
Plaquettes normale O augmentée O diminuée O chiffre : ... /mm3
CCMH normale 0 augmentée 0 diminuée O chiffre: ... g/dl

VGM normale 0 augmentée [ diminuée O chiffre : ... fl

Electrophorése des protéines : Normale [

Alpha-1 : normale 0 augmentée O diminuée O chiffre: ... g/l
Alpha-2 : normale 0 augmentée [ diminuée O chiffre: ... g/l
Béta-globulines : normale [ augmentée [ diminuée O chiffre: ... g/l
Gammaglobulines : normale O augmentée [ diminuée O chiffre : ... g/l

Bilan infectieux

Sérologies : Chlamydia trachomatis O
Corona virus 0

Crachats BAAR [

Bilan endocrino-métabolique

Mycoplasme O
AgHBs [
Quantiféron U

e Bilan lipidique :
Cholestérol total : Normal O Augmentée [ Diminuée [

HDL : Normal O Augmentée U Diminuée 0 Chiffre :
LDL : Normal O Augmentée [ Diminuée U Chiffre :
Triglycérides : Normal O Augmentée O Diminuée O
Glycémie a jeun : Normale O Augmentée 0 chiffre :
e Bilan hépatique

ALAT : Normal O Augmentée [ Diminuée 0 Chiffre :
ASAT : Normal O Augmentée [ Diminuée O Chiffre :
e Bilan rénal

Créatinémie : Normal [ Augmentée [ Diminuée 0

Ureaplasma urealyticum 0 VIH O
TPHAO

VDRO
Chiffre : g/l
g/l
oooogl
Chiffre : g/l
g/l
unr
un
Chiffre : mg/l
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Urée : Normal U Augmentée [ Diminuée 0 Chiffre: ... g/l
e Bilan phosphocalcique

Calcémie : Normal O Augmentée O Diminuée O Chiffre: ... mg/l
Phosphorémie : Normal O Augmentée O Diminuée O Chiffre: ... mg/l
PTH : Normal O Augmentée Diminuée [ Chiffre: ... pmol/l

25 OH VIT D3 : Normal O Augmentée [ Diminuée U Chiffre :... ng/ml

e Bilan thyroidien

TSH : Normal O Augmentée 0 Diminuée O Chiffre: ... pmol/l

T3 : Normal O Augmentée 0 Diminuée 0 Chiffre: ... pmol/l

T4 : Normal [ Augmentée Diminuée O Chiffre: ... pmol/l

Bilan immunologique

FR (facteurs rhumatoides) : Oui O Non O négatif [ positif O

Ac anti-nucléaires : Oui 0 Non O négatif [ positif O

Ag HLA-B*27 : Oui O Non [0 négatif 0 positif O

Sous-types HLA-B*27 : ....

Ac anti DNA natif : Oui O Non O négatif [ positif [

Ac anti CCP : Oui O Non O négatif [ positif O

Ac anti ECT : Oui O Non O négatif 0 positif O

VI. CRITERES DIAGNOSTICS
Critéres d’Amor des spondyloarthrites
A. Signes cliniques ou histoire clinique
O 1. Douleurs nocturnes lombaires ou dorsales et/ou raideur matinale lombaire ou dorsale (1pt)
0 2. Oligoarthrite asymétrique (2pts)
O 3. Douleurs fessicres uni ou bilatérales, douleurs fessiéres a bascule (1pt)
O 4. Doigts ou orteils en saucisse (2pts)
O 5. Talalgie ou autre enthésopathie (2pts)
O 6. Iritis (2pts)
0 7. Urétrite non gonococcique ou cervicite moins d’ un mois avant le début de ’arthrite (1pt)
O 8. Diarrhée moins d’un mois avant une arthrite (1pt)
O 9. Présence ou antécédent de psoriasis et/ou de balanite et/ou d’entérocolopathie (2pts)
B. Signes radiologiques (3pts)
0 Sacro-iliite >stade 2 si bilatérale
O Sacro-iliite > stade 3 si unilatérale
C. Terrain génétique (2pts)
O Présence de I’Ag HLA-B*27
O Antécédents familiaux :
O de SPA 0 de Reiter 0 de psoriasis [ d’entérocolopathies chroniques
D. Sensibilité au traitement (2pt)
O Amélioration en 48 heures des douleurs par AINS
O Rechute rapide (48h) des douleurs a leur arrét
Nombre de points : ....
Critéres du groupe d’étude européen des spondyloarthrites
O 1. Rachialgies inflammatoires
ou
O 2. Synovites O asymétriques O ou prédominant aux membres inféricurs
ET au moins un des critéres suivants :
O 3 histoire familiale de spondylarthropathie ou d’uvéite ou d’entérocolopathie
O 4 psoriasis
O 5 entérocolopathie inflammatoire : 0 MC O RCH
O 6 uréthrite, cervicite ou diarrhée aigué moins d’un mois avant 1’arthrite
O 7 enthésiopathies
O 8 sacro-iliite radiologique
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Critéres de new York modifies de la fpondylarthrite|ankylosante

O 1. Critéres radiologiques : sacro-iléiite de stade 3 unilatéralell] ou de stade 2 bilatérale O
O 2. Criteres cliniques :

O Lombalgies ou dorsalgies depuis au moins 3 mois, physique et non soulagées par le repos.
O Limitation de la mobilité du rachis lombaire dans le plan sagittal et frontal

0 Diminution ampliation thoracique

Critéres D’ASAS : SpA périphérique

O Arthrites O Enthésites O Dactylites

PLUS 1 parmi

O Uvéite O Pso 0 MICI O infection 0O HLA B27 O Sacro-iléiite IRM
Ou au moins deux parmi

O Arthrite O Enthésite 0O Dactylite 0 Lombalgie inflammatoire

O ATCD familiaux de SpA

Critéres D’ASAS : SpA axiale

O Sacro-iléiite ou [ HLA B27+

O Lombalgie inflammatoire 0 Arthrites [ Enthésites O Uvéite O Dactylite
OPso O MICI O Réponseaux AINS O ATCD familiaux de SpA

0O HLA B27 O CRP élevée

VII. FORMES CLINIQUES

Forme primitive : [ SA

Forme secondaire : 0 RPso O ARé OMICI O SAPHO 0O SpA adébut juvénile
O Formes indifférenciée

Forme axiale : [J SpA radiographique O SpA non radiographique

Forme périphérique :

O SpA périphérique enthésique

O SpA périphérique articulaire :  Monoarthrite O Oligoarthrite O Polyarthrite O
VIII. PATHOLOGIE ASSOCIEES

Maladies auto-inflammatoires Goutte [ Chondrocalcinose articulaire [

Rhumatisme a hydroxyapatite [

Maladies auto-immunes : SGS O LES O PR O Sclérodermie] Myopathies
inflammatoire Vitiligo O Hyperparathyroidie O

Pathologies infectieuses : Arthrite tuberculeuse [ Maladie de Whipple O Arthrite de Lyme
U Autres ......

Pathologies tumorales :
- Cancers solides :

- Hémopathies : Myélome multiple ' L Hodgkinien 0 L non Hodgkinien
Autres ......

Pathologie dégénératives : 0 Ostéoporose 0O Arthroses

Affections métaboliques : [0 HTA [0 Diabéte [0 Obésité O Dyslipidémie
VIII. RETENTISSEMENT ET ACTIVITE

# LES INDICES D’ACTIVITE

JO

O BASDAL.................. /10 Maladie active si BASDAI > 4

M3 ou M6

O BASDAL.................. /10 Maladie active si BASDAI > 4

Jo

[0 ASDAS:

O Maladie inactive si ASDAS < 1,3

O Activité modérée si 1,3 <ASDAS < 2,1

O Activité élevée si 2,1 <ASDAS < 3,5

O Activité tres élevée si ASDAS >3
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M3 ou M6

0 ASDAS :

# LES INDICES FONCTIONNELS

JO

0O BASFL......cccccuuu..e. /10 Un retentissement fonctionnel présent si BASFI > 4.
M3 ou M6

0 BASFI..........c.c..... 10

# QUALITE DE VIE

Jo

e NHP: Mobilité .................... Isolation ................... Douleur ...................
Réaction Emotionnelle .................. Energie ................. Sommeil ................
M3 ou M6

e NHP: Mobilité .................... Isolation ................... Douleur ...................
Réaction Emotionnelle .................. Energie ................. Sommeil ................

e JO

o SF-36 : Activité physique............ Limitation liée aux problémes physiques..........
Douleur physique ...................... Santé pergue ................ Vitalité............
Fonctionnement social ................... Limitation liée aux problémes psychiques........
Santé psychique...................... PCS ... MCS ...

e M3 ouMb6

e SF-36 : Activité physique............ Limitation liée aux problémes physiques..........
Douleur physique ...................... Santé pergue ................ Vitalité............
Fonctionnement social ................... Limitation liée aux problémes psychiques........
Santé psychique...................... PCS......ocooiiiii, MCS .o

Jo

ASQOL .../18

M3 ou M6

ASQOL ...118
IX. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

- Forme sporadique en apparence [
- Forme associée [J

- Forme familiale [

1. Données épidémiologiques
Nombre total de membres.....................
Taux de consanguinité : .................

IX. TRAITEMENT

e Traitements non pharmacologique :
- Education thérapeutique O

- Kinésithérapie O

e Traitements pharmacologique :

> Traitements symptomatiques :
O Antalgiques 0 Co antalgiques
Corticoides : O Per os Bolus

» Traitements de fond :
O AINS O Salazopyrine 0O Léflunomide 0O MTX O Azathioprine
O Anti-TNF Autres :

- Traitements locaux : O Infiltrations cortisoniques

p. 111



- Traitement adjuvant : O Antibiotiques O Bisphosphonates

O IPP O Anti acide

¥ Traitement physique : O Rééducation fonctionnelle
¥ Chirurgie : O PTH O Ostéotomie rachidienne
X. EVOLUTION SOUS TRAITEMENT

Favorable : O Oui 0 Non
Remissions partielles : OOui ONon
Remissions complétes : 1Oui ONon
Stationnaire : OOui UNon
Défavorable : O0Oui ONon
Complications a type de ....

Perdu de vue : OOui ONon
Déces U

Nature de déces....

O Calcium Vit D
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