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l. Introduction

La lombalgie commune (LC) est une pathologie fréquente. Nous présentons dans ce travail
les données épidémiologiques, anatomiques et physiopathologiques sur le sujet. La
chronicisation de celle-ci entraine bien souvent la réalisation d’'une imagerie, dont
I'indication, le type et les résultats sont décrits dans la premiére partie de ce travail.

La spondyloarthrite (SpA) est un des diagnostics différentiels de la lombalgie commune. Il est
parfois difficile de trancher entre ces deux pathologies. Le clinicien peut alors s’aider des
criteres diagnostiques de spondyloarthrite (ASAS 2009), qui repose en partie sur les résultats
de I'imagerie des sacro-iliaques.

L'IRM sacro-iliaque permet un diagnostic précoce lorsque le patient a une sacro-iliite
magnétique (cedeme osseux des deux berges de la sacro-iliaque)(1-3). En revanche, les
signaux inflammatoires a I'IRM rachidienne sont moins discriminants, du fait de leur
présence dans la pathologie rachidienne dégénérative, et un cut-off de 3 coins vertébraux
inflammatoires et 6 coins vertébraux graisseux chez un patient de moins de 45 ans a été
défini pour orienter vers le diagnostic de SpA(4-8).

Les anomalies inflammatoires a I'IRM de I'arc postérieur du rachis, a savoir les arthrites
zygapophysaires, costo-vertébrales ou costo-transversaires et les enthésites des ligaments
spinaux, semblent pouvoir orienter vers le diagnostic de SpA du fait de leur prévalence et de
leur précocité dans |'évolution de la maladie(4,6,9,10). Il n’y a malheureusement que peu
d’articles qui étudient les atteintes de I'arc postérieur en IRM dans le rachis
dégénératif(4,11,12).

De ce fait, nous avons réalisé une étude de type cas-témoins afin de comparer la prévalence
des anomalies inflammatoires de I'arc postérieur a I'lRM dorsolombaire dans un groupe de
SpA et dans un groupe de lombalgie commune. Puis, nous avons calculé la sensibilité et
spécificité de chacune de ces lésions inflammatoires de I'arc postérieur pour le diagnostic de
SpA, afin de déterminer celles présentant le plus d’intérét clinique.

Nous présentons également les objectifs secondaires, qui sont la prévalence des anomalies
de I'arc antérieur dans chaque groupe, et dans le groupe lombalgie commune, I'association
entre anomalies inflammatoires de I'arc postérieur et les anomalies de |'arc antérieur,
I'association entre anomalies de l'arc postérieur et les caractéristiques cliniques des
patients.



l. La lombalgie commune et la lombosciatique

1. Données épidémiologiques

La lombalgie commune est une pathologie courante, sa chronicisation est quant a elle un
probleme de santé publique. En effet, la lombalgie chronique a un colt conséquent pour la
société, avec un co(t total s’élevant autour d’1,2 milliard d’euros par an en France. Sur une
durée de 6 mois, on estime le colt global de 715,6 euros par patient lombalgique, répartis
de la fagon suivante, 22,9% pour les soins de kinésithérapie, ostéopathie et autres thérapies
manuelles (chiropractie, étiopathie...), 19,5% pour les médicaments, 17,4% pour les
hospitalisations, 12,5% pour les consultations médicales et visites a domicile, et enfin 9,6%
pour les examens complémentaires. Les principaux médicaments consommés sont les
antalgiques non opioides, a hauteur de 45,9 euros par patient sur 6 mois, suivi des anti-
inflammatoires non stéroidiens (27,5 euros/patient/6 mois) associés aux inhibiteurs de la
pompe a proton (24 euros/patient/6 mois)(13). En France, il a été estimé que 23,5% des
patients consultant un rhumatologue et 2 a 4,5% en médecine générale ont des lombalgies.
Il s’agit d’'une pathologie plurifactorielle (environnemental, génétique)(14).

D’un point de vue épidémiologique, I'incidence de la lombalgie varie entre 60 et 90% selon
les populations, et I'incidence annuelle avoisine les 5%. On estime un risque de passage a la
chronicité aprés une lombalgie commune aigué de 8%, sachant que la lombalgie chronique
explique a elle seule 85% des colts induits(14).

Cette prévalence augmente avec I'age, de maniere linéaire de la 3%™ décade 3 60 ans, avec
4,2% des 24-39 ans et 19,6% des 20-59 ans atteints(15). Chez les patients de plus de 65 ans,
elle est estimée entre 21 a 48% avec une prédominance féminine(16). Cette fréquence
importante chez le sujet agé est responsable d’une invalidité, d’'une baisse de moral et de
qualité de vie(16). Cette pathologie est la principale cause d’handicap et d’invalidité chez les
plus de 45 ans(14).

Allegri et al.(17) ont publié en 2016 une revue de la littérature afin de proposer un guide de
prise en charge diagnostique et thérapeutique de cette pathologie. IIs notent une prévalence
actuelle en France entre 15 et 45% chez les professionnels de santé, en hausse sur les 10
derniéeres années, responsable d’un probleme social et économique majeur.

2. Anatomie et physiopathologie

L'origine de la douleur peut étre extrémement variable, sous-tendue par la complexité
anatomique de la région lombaire. La douleur peut donc étre d’origine articulaire
(intervertébral, zygapophysaire), discale, musculaire, radiculaire, viscérale, ou des tissus de
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soutien (ligament longitudinal antérieur ou postérieur). En effet, le squelette axial doit a la
fois étre mobile pour permettre un déplacement dans les 3 dimensions de I'individu, mais
également suffisamment rigide afin de protéger les structures nerveuses présentes dans le
canal rachidien (moelle épiniére et racines nerveuses). La stabilité en torsion du rachis
lombaire est controlée par les articulations zygapophysaires (ou articulaires postérieures).
Les blessures par hyperflexion ou hyperextension sont quant a elles prévenues par les
ligaments longitudinaux antérieur et postérieur situés de part et d’autre des plateaux
vertébraux. Le disque intervertébral est constitué d’un anneau fibreux (annulus fibrosus)
contenant un noyau (nucleus pulposus), vascularisé uniquement en périphérie et dépendant
des plateaux vertébraux pour les échanges métaboliques, innervé en périphérie par une
branche du nerf spinal. Il a un réle d’amortisseur par sa structure compressible. Les muscles
paravertébraux ont 4 fonctions: flexion, extension, inflexion latérale et rotation. La
vascularisation est assurée par les arteres lombaires, branches collatérales de |'aorte. A
chaque niveau rachidien, une paire de racine nerveuse sort par les foramens de conjugaison,
issue de l'association d’une branche antérieure et postérieure. De la, des rameaux
retournent en intracanalaire pour former des anastomoses somatiques et autonomes
innervant la partie postérolatérale de I'annulus, la partie postérieure du corps vertébral et
son périoste. Les articulaires postérieures sont innervées par des branches postérieures
(somatiques et autonomes)(17).

La douleur est une information neurologique transmise par les nocicepteurs par le biais de la
corne postérieure de la moelle épiniére jusqu’au cortex cingulaire antérieur. Cette
information est générée par différents stimuli locaux signalant une altération de la structure
anatomique. En cas de persistance de ce signal, une sensibilisation du systeme nerveux
central et périphérigue peut se mettre en place et générer une allodynie ou une
hypersensibilité, la douleur devient chronique. Une diminution des stimuli par correction par
exemple de la posture limitant les atteintes articulaires, peut permettre de diminuer le
degré de sensibilisation du systéeme nerveux(17).

La majorité des lombalgies est due aux tensions et contractures musculaires. Trente-neuf
pourcent des lombalgies seraient dues a une dégénérescence discale, associée ou non a une
fissure discale postérieure. Nombreuses hypothéses sur |'origine de la lombalgie d’origine
discale ont été avancées sans avoir de preuve formelle (néoinnervation de l'annulus,
cytokines proinflammatoires, enzymes destructrices de la matrice, bactérie anaérobie,
fissure de l'os sous chondral, tissu de granulation vascularisé a linterface os-disque,
épaississement des travées osseuses, moelle osseuse remplacée par un tissu riche en
fibroblastes et en microvaisseaux)(11,18). La discographie permettait d’en faire le diagnostic
en reproduisant la douleur, mais comportait de nombreux risques et a été supplantée par
I'IRM. Le syndrome articulaire postérieur toucherait 30% des patients lombalgiques
chroniques, d(i a I'atteinte de structures comportant de nombreux nocicepteurs issus de la
branche médiale du rameau postérieur et des efférences sympathiques (capsule fibreuse,
synoviale, cartilage, os). Le diagnostic reste clinique, avec une douleur en hyperextension



sensibilisée par une inflexion homolatérale et une rotation controlatérale, souvent présente
au levé du lit ou d’une position assise prolongée, avec une irradiation locale sans irradiation
dans les membres inférieurs. S’y associe volontiers une raideur rachidienne, souvent
matinale(17). Cette atteinte peut étre confirmée par un test anesthésique peu réalisé en
pratique car invasif(19). La lombalgie peut également provenir de |’articulation sacro-iliaque
dans les cas d’hypermobilité, de trouble statique avec répercussion discale sus-jascente, de
tension ligamentaire et capsulaire ou sur une atteinte dégénérative. Son innervation est
assurée par des branches postérieures de la racine L5. La lombalgie s’accroit alors a la
position assise, mais cette atteinte reste sous-diagnostiquée. Lorsque la douleur est
radiculaire, celle-ci suit le dermatome de la racine. Elle est issue d’une atteinte du périnevre,
et se distingue de la radiculopathie qui correspond a I'atteinte axonale des fibres sensitives
et/ou motrices, les deux atteintes peuvent étre associées. La cause la plus fréquente est la
compression par le disque intervertébral(17), I'arthrose articulaire postérieure (ostéophyte,
kyste articulaire postérieur) peut également étre compressive(11). Encore une fois, I'examen
clinique oriente vers le niveau lésionnel(17). Le canal lombaire rétréci constitutionnel ou
acquis est une autre cause de lomboradiculalgie. Il est le plus fréquemment en lien avec une
atteinte dégénérative (hernie discale, ostéophytose antérieure ou postérieure, hypertrophie
des massifs articulaires postérieurs, kyste articulaire postérieur, hypertrophie du ligament
jaune, hyperostose, spondylolisthésis(11)), et est la premiére cause de chirurgie rachidienne
aprés 65 ans. Un diametre antéropostérieur de moins de 12mm est considéré pathologique,
et de moins de 15mm pour les foramens. La claudication radiculaire en est le signe clinique
évocateur(17).

La lombalgie reste une pathologie plurifactorielle, dont la genése et la pérennisation sont
nettement influencées par les facteurs professionnels, médicolégaux, socioéconomiques,
psychologiques et liées au handicap ressenti. Ils peuvent étre également des facteurs de
mauvais pronostic(20).

3. Imagerie

Les recommandations actuelles issues de I’American College of Radiology ne préconisent pas
d’imagerie avant la 6°™ semaine dans le cadre d’une lombalgie commune, la réalisation des
examens complémentaires ayant un colt non négligeable. En présence de drapeaux rouges
(traumatisme, perte de poids, antécédent de cancer, drogue intraveineuse, corticothérapie
au long court, ostéoporose, déficit neurologique focal), ces examens sont a réaliser
précocement. Dans le cadre de la lombalgie commune, ils tendent a mieux comprendre
I'origine de la douleur afin d’adapter la prise en charge, bien gu’il soit difficile d’affirmer le
lien de causalité entre les images et la clinique. Un suivi régulier pour optimiser la prise en

charge reste indispensable(17). Cependant, la réalisation de ces imageries ne permet de



faire un diagnostic étiologique que dans 50% des cas, et I'intensité de la douleur n’est pas
corrélée a I'importance des images(21).

La radiographie standard reste I'examen de premiére intention permettant les diagnostics
de lombalgies secondaires, de trouble statique (Figure 4) ou d’anomalie transitionnelle
(Figure 5)(20). Peu colteuse et de réalisation rapide, elle permet une étude dynamique(22).
Pour l'arthrose, les radiographies standards et le scanner sont les examens de choix avant
I'IRM(17). La discopathie dégénérative est mise en évidence par la diminution de I'espace
intervertébral, I'ostéophytose marginale et la condensation sous-chondrale des plateaux
vertébraux (Figure 3). L'arthrose zygapophysaire se manifeste par I|'ostéophytose, la
condensation, l'incurvation de l'articulaire supérieure, et I’horizontalisation de I'articulaire
inférieure (Figure 2)(11). Dans le cadre du syndrome articulaire postérieur, les images
peuvent soutenir le diagnostic mais ne sont pas pathognomoniques, avec des signes
aspécifiques d’arthrose(17). Il existe une association entre la lombalgie et la présence d’un
pincement discal ou d’'un spondylolisthésis aux radiographies, cette association est moins
évidente avec l'arthrose articulaire postérieure et la sclérose des plateaux vertébraux(23).
Une autre revue de la littérature sur le sujet ne retrouve en revanche pas de lien évident
entre lombalgie et le spondylolisthésis ou la lyse isthmique (Figure 1)(24).

Figure 2 : Baastrup (fleche blanche) et arthrose
articulaire postérieure (fleches noires)

Figure 1 : Spondylolisthésis de L4 sur L5
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Figure 3 : Discarthrose Figure 4 : Scoliose Figure 5 : anomalie transitionnelle

Au scanner, I'arthrose articulaire postérieure est mise en évidence par un amincissement de
I'interligne sur les coupes axiales, un pincement marqué est le signe d’une arthrose érosive
ou d’une instabilité, son élargissement le signe d’un rétrolisthésis ou d’un spondylolisthésis
réduit par la position couchée (Figure 6). L’orientation normale de I'interligne est verticale et
frontale pour empécher ce listhésis. Le scanner permet également le diagnostic de kyste
articulaire postérieur, présent surtout chez les femmes apres 67 ans prédominant en L4-L5,
souvent unilatéral et postérolatéral. Il permet également de rattraper le diagnostic de
lésions pseudo-inflammatoires, vues a I'IRM, par la présence de calcifications(11). De
nouvelles séquences permettent une bonne analyse malgré la présence de matériel(22).

Figure 6 : Discarthrose et arthrose articulaire postérieure au scanner.



L'IRM permet d’orienter vers une possible origine discale de la douleur(17). Mais cet examen
doit rester exceptionnel, sachant que 80% des IRM prescrites(20) ne modifient pas la prise
en charge thérapeutique, et ne doivent pas étre refaite dans une méme année sauf si les
symptomes se sont modifiés ou pour vérifier I'absence de contre-indication a un nouveau
traitement. Elle permet également de guider les gestes chirurgicaux. Cet examen a un intérét
particulier pour mettre en évidence la lyse isthmique en constitution chez le sujet jeune, ou
une poussée congestive d’arthrose articulaire postérieure (cedéme)(20). Dans une mise au
point publiée au journal de la douleur en 2013(25), il est rappelé que I'IRM est un examen de
seconde intention, étant indiqué qu’en cas de chronicisation des symptémes. Les séquences
en saturation de graisse sont intéressantes pour I'étude de I'cedéme osseux, et pour éliminer
les diagnostics différentiels, a savoir les lombalgies symptomatiques (tumoral, infectieux,
rhumatisme inflammatoire). Le protocole habituel comporte des séquences sagittales T1 et
T2 spin echo, des séquences axiales T2 spin echo surtout sur les 4 derniers disques
lombaires, et une séquence coronale STIR de préférence large incluant les articulations
sacro-iliagues et les hanches pour ne pas méconnaitre une pathologie annexe pouvant étre
responsable de la lombalgie, avec certaines variations de protocole selon les centres. La
discopathie dégénérative est mise en évidence par une diminution du signal T2 du disque,
signe d’une déshydratation (Figure 8). D’autres éléments orientent vers cette atteinte, tel
que la fissure discale postérieure mise en évidence par un nodule en hypersignal T2
(Figure 7), la fissure radiaire, la perte de hauteur du disque avec ou sans hernie(11). La
fissure discale semble associée a la survenue de lombalgie, avec une incidence de 6% a 3 ans
de suivi dans I’étude longitudinale de Suri et al.(26).

Figure 7 : Discite avec fissure discale
postérieure (hypersignal STIR) (LC)

Figure 8 : Dégénérescence discale (perte de
hauteur du disque, déshydratation discal
hyposignal STIR) (LC)



Modic et al.(27) en 1988 ont décrit |'atteinte des plateaux vertébraux constatée sur 474 IRM
du rachis lombaire, il en découle la classification qui porte son nom. Le type 1,
inflammatoire, est en hypersignal T2 et hyposignal T1 (Figure 9), le type 2, graisseux, est en
hypersignal T1 et T2 (Figure 10), et le type 3, scléreux, est en hyposignal T1 et T2. Un Modic
de type 1 évolue environ en 2 ans vers un Modic de type 2 ou 3 ou vers une stabilisation(11).
Un Modic de type 1 de plus de 25% du plateau vertébral pourrait étre prédictif d’'une
lombalgie, alors que la discarthrose isolée est non spécifique et fréquente chez les sujets
asymptomatiques(20). Quarante-trois pourcent des Modic chez les patients lombalgiques
sont de type 1 contre 6% en population générale. Cette atteinte prédomine sur les deux
derniers étages lombaires, est plutdt antérieure, et la plupart du temps en miroir du disque
associé a une dégénérescence de ce dernier. Vingt pourcents des Modic sont mixtes
associant type 1 et 2 ou type 2 et 3. Il s’agit de I'exemple clé de la lombalgie dite « discale »,
cette atteinte dépend de la prédisposition du disque a faire de l'inflammation et de la
capacité de la moelle osseuse a répondre a cette inflammation. La lombalgie qui en résulte
est plus fréquente et dure plus longtemps(28). L’horaire de la douleur est inflammatoire(11).
Il n’y a pas de consensus sur le traitement car I'origine physiopathologique n’est pas connue,
et par extension celle de la douleur non plus. Nous ne disposons que d’un recul d’un an pour
la plupart des thérapeutiques mises a [I'épreuve (anti-TNF, antibiotiques,
biphosphonates)(28). Il en reste pas moins que cette discopathie active qu’est le Modic de
type 1 semble étre en lien avec la lombalgie et donc une cible thérapeutique(29). L'étude de
Nguyen et al.(30), publiée en avril 2017, montre une efficacité statistiquement significative
des injections de corticoides intradiscales sur la douleur a 1 mois.

Figure 9 : Modic inflammatoire (type 1) (A : Hypersignal STIR, B : hyposignal T1) (LC)



Figure 10 : Modic graisseux (type 2) (A : Hypersignal STIR, B : hypersignal T1) (SpA)

S’il existe un lien entre la lombalgie et I'instabilité articulaire lombaire, diagnostiquée par la
radiographie de profil debout, les coupes sagittales au scanner, ou la présence de surcharge
en graisse et d’cedéme en IRM(11), celui-ci est moins franc avec la dégénérescence discale et
le Modic de type 1, nécessitant des études de bonne qualité avec des échelles standardisées
d’évaluation de la lombalgie(31). Alors que certaines études retrouvent une association
entre les atteintes dégénératives et la douleur(21,32-34), d’autres ne notent pas
d’associations significatives(26,33,35). De plus, la mise en évidence de lésions IRM n’est pas
prédictive d’'une bonne réponse a la chirurgie d’hernie discale(36).
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e |RM sujet sain

Chez les sujets sains, on retrouve certaines anomalies IRM. Wybier et al.(11) rapportent les
résultats d’une étude sur 98 sujets sains n’ayant jamais eu de lombalgie, les pourcentages de
chaque atteinte selon I'age dans cette population sont décrits dans le tableau 1.

Signe IRM Tout age <50 ans >50 ans
Pincement >50% 2 - -
Hernie discale sessile 17-27 14 16
Hernie discale pédiculée 0-1

Modic 1 7 0 14
Modic 2 17 9 25
Modic 3 0

Fissure discale 22 5 52

Tableau 1 : pourcentage d’anomalies IRM dans une population de 98 sujets n’ayant jamais eu de
lombalgie(11).

Ract et al.(21), dans leur revue de la littérature de 2015, ont également recensé la fréquence
de différentes anomalies IRM dans des populations asymptomatiques. Nous en présentons
les résultats dans le tableau 2. La perte de hauteur et la déshydratation discale prédomine
sur les niveaux L4-L5 et L5-S1, la fissure discale postérieure prédispose a la hernie discale, le
spondylolisthésis sur lyse isthmique est favorisé par la pratique de certains sports. Peu
d’études ont étudié la prévalence du Modic de type 3. La prévalence de I'arthrose articulaire
postérieure, de la bursite interépineuse et du Modic augmente avec I'dge, I'arthrose
articulaire postérieure est commune a partir de 45-50 ans. La bursite interépineuse touche
principalement I'espace L4-L5, il en va de méme pour l'arthrose articulaire postérieure car
I'interligne a cet étage est plus vertical qu’en L5-S1.

Signe IRM Fréquence chez les sujets
asymptomatiques (%)

Perte de hauteur et déshydratation discale 36-85

Fissure discale postérieure (signal de haute intensité) 12-56

Bombement discal 15-81

Protrusion discale focale 20-65

Hernie discale 0-24

Hernie exclue 0

Hernie intraspongieuse 19-24

Modic 1 0-13.5

Modic 2 3-5

Modic 3 0

Arthrose articulaire postérieure 3-18
(64-67 au scanner)

Spondylolisthésis sur lyse isthmique 7-8.5

Tableau 2 : Fréquence des anomalies IRM chez les sujets asymptomatiques(21).
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e Evolution de I'imagerie

Les progres en imagerie ont amélioré la compréhension de la lombalgie, la précision du
diagnostic et sa spécificité. Le développement d’IRM et scanner en charge, avec systeme de
harnais reproduisant 50% du poids du patient, ou d’IRM ouverte positionnelle et dynamique
avec étude debout, assis ou en flexion, permet de desceller une réduction des foramens ou
du sac dural, sensibilise le diagnostic de kyste articulaire postérieur, de fissure discale, de
spondylolisthésis, d’instabilité lombaire avec translation intervertébrale(22). Dans I'étude de
Tarantino et al.(37), aprés réalisation d’'une IRM couchée et debout chez 53 patients, il a été
mis en évidence une différence significative pour le diagnostic de spondylolisthésis, de
protrusion ou hernie discale, de kyste articulaire postérieur, d’autres atteintes articulaires
postérieures ou de canal lombaire rétréci.

4. Diagnostic différentiel : Spondyloarthrite (SpA)(38)

La prévalence de la SpA dans la population caucasienne est estimée entre 0.3% et 1.9%(39),
et de 0.48% en France(40). Le sexe ratio est actuellement de 1/1, du fait de la possibilité
diagnostic de SpA non radiographique grace aux nouveaux criteres diagnostiques(41). Cette
pathologie est responsable d’une surmortalité (maladies cardiovasculaires, cancers,
infections).

Plusieurs hypotheses physiopathologiques sont évoquées. Quatre-vingt-dix a 95% des
patients atteints de SpA sont porteurs de I'antigene HLA B27. Il s’agit de chaines protéiques
du complexe majeur d’histocompatibilité de classe | (CMH 1), dont le réle est de présenter
des peptides aux lymphocytes T CD8+. En présence d’HLA B27, il existe une accumulation de
chaines lourdes mal repliées et de peptides antigéniques, responsable d’une agrégation,
entrainant une apoptose ou la synthése d’IL-23 proinflammatoire. Dans cette pathologie, il
existe également une activation de la voie Th17 avec augmentation de sécrétion d’IL-23 et
IL-17. Enfin, des facteurs environnementaux tels que le tabac et certains microorganismes
participeraient également a la geneése, la sévérité et la pérennisation de la maladie.

L'atteinte de I'enthése est au coeur de la pathologie, de structure fibreuse ou
fibrocartilagineuse, elles tendent a s’ossifier. Cette ossification est visible en radiographie
avec la présence d’une ossification linéaire fine et verticale débutant aux coins vertébraux
antéro-inférieurs ou antéro-supérieurs, le long du ligament longitudinal, responsable a
terme de I'ankylose ou « colonne de bambou ». A I'IRM rachidienne, la présence d’une
inflammation sous-chondrale des coins vertébraux est prédictive de la survenue de
syndesmophytes(42,43). Elle débute aux zones ou le stress mécanique est le plus important,
comme les membres inférieurs et la charniére dorso-lombaire(44). Les cellules de I'enthése
sont sensibles a I'lL-23 produisant a leur tour des facteurs proinflammatoires (TNF, IL-17, IL-
22).
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Le principal symptome de cette pathologie est la lombalgie, or ce symptome est
extrémement fréquent dans la population générale, ce qui rend difficile le diagnostic de SpA.
Afin de faciliter le diagnostic des critéres ont été établis, les critéres ASAS 2009(2) supplante
ceux de New York modifiés(45), d’Amor(46) ou de I'European Spondyloarthropathy Study
Group (ESSG)(47), ils incluent la sacro-iliite magnétique. Ces criteres sont présentés dans les
figures 11 et 12.

Figure 11 : critéres de Spondyloarthrite axiale selon I’ASAS

Chez des patients avec des symptdmes périphériques dont I'age au diagnosticest < a 45 ans

Arthrite ou Enthésite ou Arthrite ou Entheésite ou
Dactylite Dactylite
+ au moins un signe de SpA: + au moins 2 signes de SpA:
- Psoriasis - Arthrite
- Maladie inflammatoire chronique - Dactylite
intestinale - Enthésite
- Antécédent récent d’infection OUl . Maladie inflammatoire chronique
- HLA-B27 intestinale
- Uvéite - Antécédent familial de SpA
- Sacroiliite a la radiographie ou en
IRM *

* Inflammation active visible a '|RM, suggérant une sacroiliite associée a une SpA
ou sacroiliite radiologique selon les critéres de New York modifiés

Figure 12 : critéres de Spondyloarthrite périphérique selon I’ASAS

L'IRM sacro-iliague en séquence T1 et STIR, en coupes coronales dans I'axe de I'articulation,
est utile au diagnostic. La présence d’cedéme sous-chondral en zone ligamentaire sur deux
coupes en cas d’atteinte unilatérale, ou une coupe en cas d’atteinte bilatérale, fait partie des
criteres diagnostiques. La présence d’ankylose, de sclérose, d’inflation graisseuse sont les
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témoins d’une inflammation passée. Aprés injection de produit de contraste, sur ce méme
examen, il peut étre mis en évidence une capsulite, une synovite, une enthésite ou un
épanchement intra-articulaire. L’ensemble de ces lésions ne sont pas spécifiques mais
argumentent le diagnostic selon le contexte clinique.

L'IRM du rachis doit comporter des séquences sagittales T1 et STIR, avec des coupes
suffisamment latérales pour ne pas méconnaitre certaines lésions(48). Sur I'arc antérieur, on
peut voir des coins vertébraux inflammatoires ou graisseux, des discites d’Anderson lorsque
le plateau est touché dans son intégralité, en latérale sont constatées des cedéemes des
pédicules, des arthrites costotransversaires ou costovertébrales, et en postérieur des
arthropathies articulaires postérieures, des cedémes des apophyses épineuses, des bursites
ou des cedemes interépineux. La présence d’au moins 3 coins vertébraux inflammatoires
orienterait vers le diagnostic de SpA avec une sensibilité de 45% et une spécificité de
88%(49-51), si I'on considere les patients de moins de 50 ans la sensibilité passe a 33% et la
spécificité a 97%(5). Ces atteintes prédominent en regard des discopathies(8).

Quinze a 50% des SpA ont une atteinte a I'IRM rachidienne sans atteinte a I'lRM des sacro-
iliaques, mais il y a également 20% de patients atteints de lombalgie commune qui sont
diagnostiqués a tort SpA(4,52,53).

Il a été créé 3 scores radiologiques sur les atteintes de I'arc antérieur a I'IRM, I’ASspilRM
(Ankylosing Spondylitis spine Magnetic Resonance Imaging —activity), le score de Berlin(54)
et le SPARCC(55). Le score de Leeds(56) s’intéresse aux atteintes de I'arc postérieur sans en
définir le type, et I’ASAFacet score(57) ne recense que les arthropathies articulaires
postérieures.

5. Anomalie de I’arc postérieur dans la lombalgie commune et dans la SpA (Figures 13
a22)

La dégénérescence du rachis se manifeste également par une atteinte de I'arc postérieur. Il a
été mis en évidence une condensation des pédicules en radiographie ou au scanner,
associée a un cedeme en IRM, souvent concomitant a un Modic de type 1. Une néoarthrose
peut se former entre le processus zygapophysaire et la lame ou la région pédiculoisthmique
de la vertébre sus-jascente, ou entre I'apophyse transverse et le sacrum. L'atteinte des
lames est variée: dépression du bord supérieur, épaississement ou superposition. Le
syndrome de Baastrup correspond au contact qui se créé entre les épineuses par leur
hypertrophie et une hyperlordose (Figure 2), il peut engendrer des bursites interépineuses
voire un cedéme des épineuses (Figures 11 et 12). Mais le lien entre la présence de ces
anomalies et les douleurs reste difficile a établir(11).
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Figure 13 : Edéme des épineuses Figure 14 : Edéme interépineux
(Hypersignal STIR) (LC) (Hypersignal STIR) (LC)

Lakadamyali et al.(12) ont comparé une population saine a une population lombalgique, et
retrouvent une prévalence plus importante d’épanchement articulaire postérieur (85.5%,
p=0.0001) (Figure 13), de kyste articulaire postérieur (62.4%, p=0.0001) (Figure 14),
d’cedéme interépineux L4-L5 (80.6%, p=0.0001) et L5-S1 (79.8%), mais aussi d’cedéme sous-
cutané (27.2%, p=0.03) et de dégénérescence des muscles spinaux (24.7%, p=0.0001).

Figure 15 : Epanchement articulaire Figure 16 : Kyste articulaire postérieur
postérieur (Hypersignal STIR) (LC) (Hypersignal STIR) (LC)
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La prévalence de ces atteintes est estimée a 29% chez les patients atteints de SpA, a 20%
chez ceux souffrant de néoplasie, et a 12% dans la population ayant un rachis dégénératif(4).

Dans la SpA, I'atteinte de I’arc postérieur a une sensibilité de 9% et une spécificité de 100%,
selon I'étude de Weber et al.(5). Certaines anomalies nécessitent des coupes axiales pour
étre diagnostiquées, telles que les atteintes articulaires postérieures, costotransversaires,
costovertébrales, des processus transverses ou épineux. La présence de ces anomalies
semble en lien avec la localisation des douleurs. Elles sont plus fréquentes que les anomalies
de I'arc antérieur lorsque la durée d’évolution de la maladie est courte (90.9% contre 27.2%,
p= 0.003), avec une atteinte isolée de I'arc postérieur chez 72.7% du groupe ayant une durée
d’évolution courte(10). Quatre-vingt-quatre pourcents de ces anomalies touchent le rachis
thoracique, contre 46.9% au rachis lombaire et 31.3% au rachis cervical. L'cedéme transverse
ou épineux est noté dans 84.4% des cas, I'arthrite articulaire postérieure dans 68.8%,
I’'cedéme des pédicules pour 62.5%, et celui des tissus mous avoisinants de 31.3%, avec une
atteinte moyenne de 6.7 niveaux rachidiens. Lorsque |'atteinte est a la fois antérieure et
postérieure, elle est souvent au méme niveau. On observe une régression des images avec le
traitement(9).

Figure 17 : Arthrites Figure 18 : Arthrites zygapophysaires et oedemes des
costovertébrales et cedemes des pédicules T12, L1 et L3. (A : séquence STIR, B :
pédicules de T5 a T9 (SpA) séquence T1) (SpA)
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Figure 19 : Edéme des Figure 20 : Arthrite
pédicules L4 et L5 (LC) zygapophysaire L4-L5 (LC)

Figure 21 : Oedémes des processus épineux T10, T11, T12 et L1 (fleches longues), Oedéme
ligament interépineux T12-L1 (fleche courte) (SpA)
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Figure 22 : Oedéme du processus transverse de T6 et T10 (A), Oedémes articulaires
postérieurs et épineux (B), Oedémes épineux (C) sur des coupes sagittales STIR (SpA)

Par cette présentation, on constate que spondyloarthrite et lombalgie commune ont des
similitudes cliniques et iconographiques, d’ou I'intérét d’établir des critéres diagnostiques et
radiologiques clairs permettant de trancher vers I'une ou I'autre pathologie. Si les éléments
cliniques sont bien définis par les criteres ASAS 2009, de méme que la sacro-iliite
magnétique, la définition d’une IRM rachidienne positive pour le diagnostic de SpA est plus
controversée avec les anomalies de I'arc antérieur, et I'apport diagnostique des anomalies
de I'arc postérieur en IRM a été peu étudié.

Compte tenu du peu de données disponibles dans la littérature, il a été décidé de mener ce
travail dont ['objectif principal était de comparer la prévalence des anomalies
inflammatoires de I'arc postérieur a I'IRM rachidienne de patients atteints de SpA a celle de
patients atteints de lombalgie commune. Les objectifs secondaires étaient de déterminer la
sensibilité et spécificité de ces anomalies pour le diagnostic de SpA, de décrire les Iésions les
plus spécifiques de SpA, de rechercher une association entre la présence d’anomalies de
I'arc postérieur et celles de I'arc antérieur dans le groupe lombalgie commune, et de
rechercher une association entre la présence d’un Modic de type 1 ou 2 ou d’anomalies de
I'arc postérieur et les données cliniques chez les patients atteints de lombalgie commune.
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. Matériel et méthode

- Type d’étude:

Nous avons conduit une étude observationnelle, transversale, comparative, de type cas-
témoins, monocentrique, au CHU Pierre Paul Riquet de Toulouse, comparant des patients
atteints de SpA a des patients atteints de lombalgie ou lomboradiculalgie chronique
commune.

- Sélection des patients :

La cohorte de patients avec une lombalgie ou lombosciatique commune a été constituée de
septembre 2015 a janvier 2017, a partir de patients consécutifs consultants au service de
radiologie de I’hopital Pierre Paul Riquet de Toulouse, pour la réalisation d’une IRM du rachis
lombaire sur une des deux vacations ostéo-articulaires du mardi ou du jeudi matin. Pour étre
inclus, les patients devaient étre des adultes de plus de 18 ans, se plaignant d’'une lombalgie
ou lombosciatique. Les patients comportant des arguments pour un rhumatisme
inflammatoire, une pathologie néoplasique, une pathologie infectieuse ou ayant des
antécédents de fracture vertébrale ou de rachis opéré ont été exclus. Les critéres
d’inclusions et d’exclusions ont été vérifiés par un interrogatoire du radiologue. Si une de ces
pathologies, notamment fracture vertébrale, spondylodiscite ou néoplasie, étaient mises en
évidence lors de la lecture de I'IRM par le radiologue, celle-ci était exclue.

La liste des patients atteints de SpA pour cette étude a été effectuée rétrospectivement a
I’aide du logiciel ORBIS (requéte ORBIS sur les consultations depuis 2013) et des données de
PMSI (depuis 2009), pour des patients suivis en rhumatologie au CHU Pierre Paul Riquet de
Toulouse. Pour étre inclus, les patients devaient avoir bénéficié d’'une IRM rachidienne au
CHU, sur I'une des 2 machines décrites ci-dessous, entre 2009 et juin 2016, et disposer de
données cliniques dans un intervalle de plus ou moins 2 mois par rapport a la date de I'IRM.

- Données cliniques collectées :

» Groupe lombalgie commune :

Les patients ont répondu lors de la réalisation de leur IRM a un auto-questionnaire de
données personnelles.

Le questionnaire comportait des données démographiques (sexe, age, taille, poids), son
mode de vie (type d’activité professionnelle, notamment port de charges, activité physique
avec son type et son intensité), la description de la douleur (4ge de survenue, durée
d’évolution, facteur déclenchant, influence de I'exercice, dérouillage matinal, intensité (EVA)
et localisation), les traitements (classe pharmaceutique, et efficacité présente ou non), et
enfin des scores standardisés (BASDAI, BASFI, ODI). Ce questionnaire reprenait les questions
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de l'auto-questionnaire patient développé en 2010 par le travail du Pr FLIPO du CHRU de
Lille, visant a « dépister » les patients susceptibles d’étre atteints de SpA(58). (ANNEXE 1)

Le BASDAI et BASFI sont des scores d’activité et de fonctionnalité utilisés couramment et
adaptés a la SpA. lls ont été demandés aux patients du groupe lombalgie commune afin de
pouvoir les comparer a la cohorte rétrospective de patients atteints de SpA.

En revanche, I'ODI (Oswestry Disability Index) est un questionnaire standardisé sur la
lombalgie chronique commune. Il s’agit d’'un questionnaire d’origine anglo-saxonne datant
des années 1980 créé par le Dr Jeremy Fairbank. Sa traduction en francais a été validée par
I’étude suisse de Vogler(59) en 2008, le plagant en premiere place comme échelle
d’évaluation de la fonctionnalité du patient atteint de lombalgie chronique, devant I'échelle
EIFEL plus adaptée aux incapacités fonctionnelles modérées. Cette échelle a a la fois
démontré ses qualités psychométriques, sa cohérence interne, sa fiabilité et sa validité
externe. Il n’en reste pas moins un questionnaire subjectif. (ANNEXE 2)

» Groupe spondyloarthrite :

Les données cliniques collectées a partir des dossiers médicaux, de fagon rétrospective,
étaient le sexe, I'age, I'IMC, la durée d’évolution de la maladie, la présence de réveils
nocturnes, d’un dérouillage matinal de plus de 30 minutes, le BASDAI, le BASFI, I'EVA
douleur au rachis, la prise d’AINS et sa sensibilité. Ont été exclus les patients dont I'IRM a
mis en évidence des fractures vertébrales.

Une description exhaustive de la constitution de la cohorte de SpA et les données collectées
est disponible dans la these du Dr Geniez Clément(38).

Le protocole d’étude a été accepté par le Comité Ethique de la Recherche du CHU de
Toulouse en février 2016. Les patients du groupe lombalgie commune ont donné leur
consentement libre et éclairé, aprés information écrite du projet d’étude, lors de la
réalisation de leur IRM. Les données ont été anonymisées.

- Protocole IRM :

» Technique d’acquisition :

Les patients ont tous bénéficié de coupes sagittales du rachis en séquence T1 et T2 STIR soit
sur I'IRM 1.5 Tesla Phillips Achieva, soit sur I'IRM 3 Tesla Siemens Skyra du service de
radiologie de I’h6pital Pierre Paul Riquet de Toulouse. Pour le groupe lombalgie commune,
I'acquisition remontait si possible jusqu’au niveau rachidien T7-T8. L’acquisition entre T7 et
T10 n’a pas été réalisable pour certains patients dans le groupe lombalgie commune, dues
aux contraintes techniques de I'examen. En effet, ces patients étant dans une filiére de soin
courant, I'IRM demandée était le plus souvent lombaire stricte et la présence des derniers
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étages thoraciques sur l'acquisition dépendait de la taille du patient, de la longueur de
I'antenne, et du maintien d’une bonne résolution d’'image. De ce fait, 5 patients du groupe
lombalgie n’ont pas d’image au-dessus de T9-T10, 18 autres n’en ont pas au-dessus de T8-T9

et 31 n’ont pas de données en T7-T8.

» Les paramétres physiques des différentes séquences sur ces 2 machines sont

présentés dans le tableau 3.

Machine Achieva Phillips Skyra Siemens
Séquence T1 STIR T1 STIR
TE (ms) Min full (environ 20) 60 9.2 103
TR (ms) 484 2349 200 4000
Epaisseur de coupe (mm) | 3.5 3.5 3 3
Espace (mm) 0.4 0.4 0 0
FOV (mm) 34 34 250 250
Matrice (fréquence) 320 320 320 448
Matrice (phase) 256 256 320 400
Temps d’acquisition 3 min 10 3 min 55 2 min 56 2 min 50
Nombre de coupes 16 15 13-17 13-17

Tableau 3 : Parameétres physiques des différentes séquences IRM selon la machine. TE = Temps
d’Echo, TR = Temps de Relaxation, FOV = Champ de vue.

1. Lecture des IRM

Une double lecture a été réalisée par deux internes de rhumatologie (Clément Geniez et
Hélene Braun). Aprés avoir réalisé une formation sur la lecture de 40 IRM exclus de la liste
initiale des patients atteints de SpA, avec une radiologue du service de I’h6pital Pierre Paul
Riquet, spécialiste de la pathologie ostéo-articulaire (Dr Faruch Marie), nous avons
déterminé la reproductibilité inter et intra-observateur a partir de 30 IRM de patients
atteints de SpA n’ayant pu étre inclus dans ce travail, lues a 10 jours d’intervalle. La
reproductibilité inter et intra-observateur du critére principal (au moins une anomalie
inflammatoire de I'arc postérieur) a été évaluée par la statistique du kappa et était estimée a
0,938 (1C95% : 0,817-1,00, excellent agrément).

Une liste de lecture regroupant les deux groupes a été générée de maniere informatique
sans que le lecteur ne connaisse le groupe de chaque patient ou ses données cliniques. Les
données ont été notées de maniére binaire pour chaque étage rachidien a partir de T7-T8
jusqu’en L5-S1. N’étaient visionnées que les séquences sagittales T2 STIR et T1 du rachis,
méme lorsque le patient avait bénéficié de coupes transversales ou d’'une IRM des sacro-
iliaques dans le méme temps.
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Etaient recensé :

- Pour l'arc antérieur : les coins inflammatoires, graisseux ou scléreux des corps
vertébraux, la déshydratation ou la perte de plus de 50% de la hauteur du disque, les Modic
inflammatoires, graisseux ou scléreux, les discites, les spondylolisthésis.

- Pour I'arc postérieur : les arthropathies articulaires postérieures, les cedémes des
pédicules, des apophyses transverse, des apophyses épineuses ou inter-épineux et les
arthrites costo-transversaires.

Les résultats divergents entre les deux lecteurs ont fait 'objet d’'une troisieme lecture
commune, permettant d’aboutir a un accord sur la présence ou non des anomalies. Ce qui
correspond a 60% des IRM, en excluant les discordances sur les arthropathies articulaires
postérieures, le taux de discordance diminue a 15% des IRM.

Toutes les données étaient répertoriées sur un Tableur Excel de maniere anonymisée et
isolée au recueil des données cliniques.

2. Analyse statistique

- Rappels des objectifs de I'étude :

L’objectif principal était de déterminer la prévalence des lésions inflammatoires de I'arc
postérieur a I'IRM rachidienne chez des patients atteints de SpA en comparaison a un groupe
de patients atteints de lombalgie ou lombosciatique commune.

Les objectifs secondaires étaient de comparer la prévalence de chaque anomalie entre les
deux groupes, et d’en déduire une association d’anomalies les plus spécifiques du diagnostic
de SpA. Pour ce faire, la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur
prédictive négative pour le diagnostic de SpA ont été calculées pour chacune de ces
anomalies de l'arc postérieur et leur association. Nous avons ensuite recherché une
association entre la présence d’anomalies de l'arc postérieur et d’anomalies de l'arc
antérieur dans le groupe lombalgie commune. Pour finir, nous avons recherché I'association
entre les données cliniques des patients du groupe lombalgie commune et la présence ou
non d’anomalies de I'arc postérieur, de Modic de type 1 ou 2.

- Calcul d’effectif :

D'apreés les données de la littérature, la prévalence des Iésions inflammatoires dans les SpA
axiales serait de |'ordre de 29% contre 12% dans la lombalgie chronique(4). En prenant un
risque de premiére espece a a 5% et une puissance a 80%, 88 patients lombalgiques
chroniques et 88 SpA étaient nécessaires pour mettre en évidence une différence
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significative. Compte tenu de la possibilité d'IRM non interprétables, nous avons décidé
d'inclure 95 patients dans chaque groupe.

- Analyse descriptive et comparative des données cliniques :

Une analyse descriptive initiale a été réalisée afin de décrire les 2 populations inclues dans
cette étude.

La normalité des variables continues était analysée grace au test de Shapiro-Wilk. Les
variables normales ont été décrites avec leur moyenne + écart-type, les autres avec leur
médiane (intervalle interquartile). Les variables qualitatives ont été décrites en nombre et
pourcentage.

Les caractéristiques cliniques des patients des deux groupes ont été comparées par un test
de Chi2 ou Fisher, pour les petits effectifs, en cas de variable qualitative, et un test de
Student ou de Wilcoxon pour les variables ne suivant pas la Loi Normale, en cas de variable
quantitative. La valeur de 5% étant assignée a a, les différences étaient donc considérées
statistiquement significatives pour un p < 0.05.

- Analyse du critere principal :

La proportion de patients ayant au moins une anomalie inflammatoire de I'arc postérieure
dans le groupe de patients atteints de SpA a été comparée a celle du groupe lombalgie
commune par un test du Chi2 bilatéral avec un risque a de premiére espéce a 5%.

La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur prédictive négative de la
présence d’anomalie inflammatoire de I'arc postérieur pour le diagnostic de SpA dans une
population de patients lombalgiques ont été calculées.

- Analyse des critéres secondaires :

La prévalence de chacune des anomalies inflammatoires de I'arc postérieur prises
individuellement a été comparée entre les deux groupes par un test du Chi2 bilatéral ou
Fisher exact en cas de petits effectifs, toujours avec un risque a de premiere espece a 5%.

La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur prédictive négative de
chacune de ces anomalies pour le diagnostic de SpA ont été calculées.

La prévalence de chacune des anomalies inflammatoires de I’arc antérieur a été comparée
entre les deux groupes par un test du Chi2 bilatéral ou Fisher exact en cas de petits effectifs,
toujours avec un risque a de premiere espece a 5%.

L’association entre la présence d’anomalie de I'arc postérieur et les différentes anomalies de
I'arc antérieur dans le groupe lombalgie commune a été étudiée par un test de Chi2 ou de
Fisher exact pour les petits effectifs, avec un risque a de premiére espéce de 5%.
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Enfin, nous avons recherché I'association entre la présence d’anomalie de I'arc postérieur,
de Modic type 1 ou 2 et les différentes caractéristiques cliniques des patients du groupe
lombalgie commune, par un test de Chi2 ou de Fisher exact pour les petits effectifs, avec un
risque a de premiére espece de 5%, lorsqu’il s’agissait d’une variable qualitative ou par un
test de Student ou Wilcoxon s’il s’agissait d’une variable quantitative.

Les analyses statistiques ont été effectuées a I'aide du logiciel Stata/IC 12.1, College Station,
Texas 77845, USA.
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IV. Résultats

Quatre-vingt-quinze patients atteints de SpA et 95 patients atteints de lombalgie ou
lombosciatique commune ont été inclus dans cette étude cas-témoin.

1. Description des populations

Les données démographiques des deux groupes sont présentées dans le tableau 4.

Les 2 groupes étaient globalement comparables, notamment en termes d’age et de sexe
ratio, sauf pour les facteurs décrits ci-aprés. Lindice de masse corporelle du
groupe lombalgie commune était plus important, avec une médiane a 25,3 (22,5-29,4)
contre 22,9 (19,5-25,9) dans le groupe SpA, p=0,008. La différence était également
significative pour le dérouillage matinal de plus de 30 minutes qui concerne
préférentiellement le groupe SpA, 62 patients (69,7%) contre 58 (62,4%), p<0,0001. La
sensibilité aux AINS était également plus importante chez les patients atteints de SpA, 78
(94%) contre 40 (60,6%), p<0,0001. Enfin, le score d’activité BASDAI était également plus
élevé en moyenne dans cette méme population, avec une moyenne de 47,8 + 19,4 contre
39,9 + 21,7 chez les patients souffrant de lombalgie commune, p=0,02.

Lombalgie commune | SpA ¢}
Nombre de patients, n 95 95
Sexe :
Hommes, n (%) 42 (44,2) 52 (54,7) 0,15
Femmes, n (%) 53 (55,8) 43 (45,3)
Age (années), médiane (11Q) 47 (34-60) 43 (35-52) 0,05

IMC (kg/m?), médiane(1lQ) 25,3 (22,5-29,4) 22,9 (19,5-25,9) | 0,008

Durée d’évolution (années),

médiane (11Q) 5,03 (2-18) 10 (5-15) 0,12
Réveil nocturne, n (%) 58 (62,4) 62 (69,7) 0,3
Dérouillage matinal > 30 min, n

(%) 30(32,3) 63 (72,4) <0,0001
Prise d’AINS, n (%) 65 (72,2) 59 (62,8) 1,17
Sensibilité aux AINS, n (%) 40 (60,6) 78 (94,0) <0,0001
EVA, moyenne * ET 53,6 £21,9 52,7+16,3 0,9
BASDAI, moyenne * ET 39,9+21,7 47,8+19,4 0,02
BASFI, médiane (11Q) 34 (16-54) 40 (27,5-61) 0,05

Tableau 4 : Données démographiques des 2 groupes. 1IQ = Intervalle Inter-Quartile, ET = Ecart-

Type.
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2. Prévalence des anomalies de I'arc postérieur

Toutes Iésions cumulées, il n’a pas été observé de différence significative entre les deux
groupes, avec 55 patients (57,9%) dans le groupe SpA et 66 (69,5%) dans le groupe lombalgie
commune ayant au moins une anomalie de l'arc postérieur, p=0,1. La présence d’une
anomalie de I'arc postérieur inflammatoire en IRM avait une sensibilité de 42,1%, une
spécificité de 69,5%, une valeur prédictive positive de 58,0% et une valeur prédictive
négative de 54,5% pour le diagnostic de SpA.

En excluant les arthropathies articulaires postérieures et les cedémes interépineus, il existait
une différence de prévalence significative entre le groupe SpA (27 patients (28,7%)) et le
groupe lombalgie commune (8 patients (11,1%), p=0,006). Aprés exclusion des cedémes des
pédicules de L3 a L5, la différence de prévalence était encore plus significative avec 25
patients (26,6%) dans le groupe SpA versus 4 (5,6%) dans le groupe LC, p=0,0004. En
étudiant de maniére isolée chaque atteinte, on retrouvait une prévalence des arthrites
costotransversaires et des cedemes des pédicules de T9 a L2 significativement plus
importante dans le groupe SpA, avec respectivement 16 (17%) et 12 (12,8%) patients de ce
groupe ayant au moins un cedéme de pédicule, alors que ces anomalies n’étaient retrouvées
chez aucun patient du groupe LC (p=0,007), sauf pour un patient chez qui il a été observé un
cedéme du pédicule entre T9 et L2. A I'inverse, I'analyse isolée des arthropathies articulaires
postérieures inflammatoires montrait une fréquence plus élevée dans le groupe lombalgie
commune, 38 patients dans le groupe SpA (40,4%) versus 45 patients dans le groupe
lombalgie commune (62,5%), p=0,005, avec une prédominance sur les deux derniers étages
lombaires.

Les arthrites costotransversaires et les cedémes des apophyses transverses avaient une
spécificité et une valeur prédictive positive de 100% pour le diagnostic de SpA, leur
sensibilité est médiocre avec respectivement 17% et 3,2%. Les cedemes des pédicules de T9
a L2 avaient une sensibilité de 12,8%, une spécificité de 98,6%, une valeur prédictive positive
de 92,3% et une valeur prédictive négative de 46,4% pour le diagnostic de SpA

La prévalence de ces anomalies est présentée dans le tableau 5, les données de sensibilité,
spécificité, valeur prédictive positive et valeur prédictive négative dans le tableau 6. Les
figures 23 a 27 montrent le pourcentage de patients atteints de chacune de ces lésions selon
I’étage rachidien et selon le groupe d’appartenance.

Les figures 13 a 22 sont des images issues de notre étude illustrant ces anomalies.

26



SPA LC p
Arthropathie AP (AAP) :

Nombre total de lésions : 65 110

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 38 (40,4) | 45(62,5) 0,005
Médiane (11Q) : 0(0-1) 1(0-2) 0,002
Gdeme Interépineux (OIE) :

Nombre total de lésions : 36 38

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 20(21,3) | 23(31,9) 0,12
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0(0-1) 0,19
(Edeme pédicule (OP) :

Nombre total de lésions : 40 14

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 16 (17,0) | 7(9,7) 0,18
Patients ayant au moins une lésion entre T9 et L2, n (%) : 12 (12,8) | 1(1,4) 0,007
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,16
(Edeme épineux :

Nombre total de lésions : 18 5

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 10(10,6) | 3(4,2) 0,15
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,12
(Edéme transverse :

Nombre total de lésions : 3 0

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 3(3,2) 0(0) 0,26
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,13
Arthrite costo-transversaire :

Nombre total de lésions : 32 0

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 16 (17,0) | 0(0) <0,0001
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,0002
Toute Iésion cumulée :

Nombre total de lésions : 194 167

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 55(57,9) | 66(69,5) 0,1
Médiane (11Q) : 1(0-3) 2 (0-3) 0,37

A l'exclusion des AAP :

Nombre total de lésions : 129 57

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 37(39,4) | 29(40,3) 0,91
Médiane (11Q) : 0 (0-2) 0(0-1) 0,38

A l'exclusion des AAP et des OIE :

Nombre total de lésions : 93 19

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 27 (28,7) | 8(11,1) 0,006
Médiane (11Q) : 0(0-1) 0 (0-0) 0,004
A l'exclusion des AAP, des OIE et des OP de L3 a L5:

Nombre total de lésions : 85 6

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 25(26,6) | 4(5,6) 0,0004
Médiane (11Q) : 0(0-1) 0 (0-0) 0,0003

Tableau 5 : Prévalence des anomalies de I’arc postérieur dans chaque groupe. AAP = Arthropathie
Articulaire Postérieure, OIE = (Edeme Inter-Epineux, OP = (Edéme du Pédicule. 11Q =Intervalle Inter-

Quartile. SpA = Spondyloarthrite. LC = Lombalgie Commune.
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SENSIBILITE | SPECIFICITE | VPP | VPN

ARC POSTERIEUR
Toutes lésions cumulées 42,1 69,5 58,0 | 54,5
Exclusion des AAP 39,4 59,7 56,1 | 43,0
Exclusion des AAP et des OIE 28,7 88,9 77,1 | 48,8
Exclusion des AAP, des OIE et desOP del3al5 | 26,6 94,4 86,2 | 49,6
Arthrite Costo-transversaire 17,0 100 100 | 48
(Edeme Transverse 3,2 100 100 | 44,2
(Edéme Epineux 10,6 95,8 76,9 | 45,1
(Edéme Pédicule 17,0 90,3 69,6 | 45,4

- EntreT9etlL2 12,8 98,6 92,3 | 46,4
(Edéme Inter-épineux 21,3 68,1 46,5 | 39,8
Arthropathie Articulaire Postérieure 40,4 37,5 45,8 | 32,5
ARC ANTERIEUR
Coins inflammatoires = 3 39,3 75,0 64,7 | 51,4
Coins inflammatoires = 6 23,4 83,3 64,7 | 45,4
Coins graisseux = 6 8,5 95,8 72,7 | 44,5
Coins infla 2 3 et/ou Arc postérieur sans AAP ni
OIE 47,9 68,1 66,2 | 50,0

Tableau 6 : Sensibilité, Spécificité, Valeur Prédictive Positive (VPP) et Valeur Prédictive Négative
(VPN) pour le diagnostic de spondyloarthrite. AAP = Arthropathie Articulaire Postérieure, OIE =

(Edéme Inter-Epineux, OP = (Edéme du Pédicule. 11Q =Intervalle Inter- Quartile.
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Figure 23: Pourcentage de patients avec des arthropathies articulaires

Commune.

postérieures
inflammatoires en IRM par niveau rachidien et par groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie
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Figure 24 : Pourcentage de patients avec des arthrites costo-transversaires par niveau rachidien et
par groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 25 : Pourcentage de patients avec des cedemes des pédicules par niveau rachidien et par
groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 26 : Pourcentage de patients avec des cedemes des épineuses par niveau rachidien et par
groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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3. Prévalence des anomalies de I’arc antérieur

Sur I'arc antérieur, la présence de coins inflammatoires était plus fréquente dans le groupe
SpA, 39 patients (41,5%) contre 16 (22,2%) dans le groupe lombalgie commune, p=0,009.
Cette différence était plus marquée au niveau thoracique, avec 30 patients (31,9%) du
groupe SpA et 8 (11,1%) du groupe lombalgie commune, p=0,002. |l n’a pas été observé de
différence significative entre les 2 groupes pour les coins graisseux, les Modic inflammatoires
ou graisseux, les discites et les spondylolisthésis. En revanche, les signes de dégénérescence
discale étaient plus fréquents chez les patients atteints de lombalgie commune, avec 56
patients (77,8%) dans le groupe lombalgie commune ayant une déshydratation d’au moins
un disque contre 51 (54,3%) dans le groupe SpA, p=0,002. Lorsqu’on s’intéressait a la
présence de Modic de type 1 et/ou 2, ces lésions tendaient a étre significativement plus
fréquente dans le groupe lombalgie commune, avec 22 (30,6%) patients atteints dans ce
groupe et 17 (18,1%) dans le groupe SpA, p=0,06.

Ces résultats sont présentés dans le tableau 7. Les figures 28 a 35 montrent le pourcentage
de patients atteints de chacune de ces Iésions selon le groupe d’appartenance et le niveau
rachidien.

Pour le diagnostic de SpA, la présence d’au moins 3 coins inflammatoires avait une
sensibilité de 39% et une spécificité de 75%, alors que la présence d’au moins 6 coins
inflammatoires donnait une sensibilité de 23% et une spécificité de 83%, et la présence d’au
moins 6 coins graisseux une sensibilité de 9% et une spécificité de 96%. La présence d’au
moins 3 coins inflammatoires et/ou d’une anomalie inflammatoire de I’arc postérieur en
excluant les arthropathies articulaires postérieures et les cedemes interépineux avait une
sensibilité de 48% et une spécificité de 68% pour ce diagnostic. (Tableau 6)

Les figures 7 a 10, 36 et 37 issues de notre étude illustrent ces différentes atteintes.
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SpA LC p
Coins inflammatoires :
Nombre total de lésions : Tout étage 171 54
Thoracique 139 24
Lombaire 32 30
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) :
Tout étage 39 (41,5) 16 (22,2) 0,009
Thoracique 30(31,9) 8(11,1) 0,002
Lombaire 16 (16,8) 17 (17,9) 0,85
Médiane (11Q) : Tout étage 1(0-4) 0 (0-3) 0,05
Thoracique 0(0-2) 0 (0-0) 0,003
Lombaire 0 (0-2) 00-1) 0,54
Coins graisseux :
Nombre total de Iésions : Tout étage 118 67
Thoracique 64 25
Lombaire 54 42
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) :
Tout étage 22 (23,4) |15(20,8) |0,69
Thoracique 15 (16,0) 8(11,1) 0,37
Lombaire 20(21,0) | 14(14,7) |0,26
Médiane (11Q) : Tout étage 0 (0-0) 0 (0-0) 0,69
Thoracique 0 (0-0) 0 (0-0) 0,37
Lombaire 0 (0-0) 0 (0-0) 0,31
MODIC Inflammatoires :
Nombre total de Iésions : 27 25
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : | 14 (14,9) 16 (22,2) 0,22
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,21
MODIC Graisseux :
Nombre total de lésions : 17 14
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : | 7 (7,4) 8(11,1) 0,41
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,67
MODIC inflammatoires et/ou graisseux :
Nombre total de lésions : 44 39
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : | 17 (18,1) 22 (30,6) 0,06
Médiane (11Q) : 1(1-2) 1(1-2) 0,27
Hauteur Disque :
Nombre total de Iésions : 103 156
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : | 49 (52,1) 48 (66,7) 0,06
Médiane (11Q) : 1(0-2) 1(0-2.5) | 0,01
Déshydratation D :
Nombre total de Iésions : 114 184
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : | 51 (54,3) 56 (77,8) 0,002
Médiane (11Q) : 1(0-2) 1(1-3) 0,0007
Discite :
Nombre total de Iésions : 3 4
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : | 3(3,2) 3(4,2) 1,0
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,74
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Spondylolysthésis :

Nombre total de Iésions : 2 3

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : | 2(2,1) 2(2,8) 1,0
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,79

Tableau 7 : Prévalence des anomalies de I'arc antérieur dans chaque groupe. 11Q = Intervalle Inter-
Quartile. SpA = Spondyloarthrite. LC = Lombalgie Commune.
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Figure 28 : Pourcentage de patients avec des coins vertébraux inflammatoires par niveau rachidien
et par groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 29 : Pourcentage de patients avec des coins vertébraux graisseux par niveau rachidien et par
groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 30 : Pourcentage de patients avec des disques déshydratés par niveau rachidien et par
groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 31 : Pourcentage de patients avec des disques avec une perte de hauteur de plus de 50% par
niveau rachidien et par groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 32 : Pourcentage de patients avec des anomalies de type Modic inflammatoires (type 1) par
niveau rachidien et par groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 33 : Pourcentage de patients avec des anomalies de type Modic graisseux (type 2) par
niveau rachidien et par groupe. SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 34 : Pourcentage de patients avec des discites par niveau rachidien et par groupe. SPA =
Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 35 : Pourcentage de patients avec des spondylolisthésis par niveau rachidien et par groupe.
SPA = Spondyloarthrite, LC = Lombalgie Commune.
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Figure 36 : Coins inflammatoires
(Hyposignal T1, Hypersignal STIR)

(SpA)

Figure 37 : Coins
graisseux
(Hypersignal T1
et STIR) (SpA)
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4. Association entre anomalies de I'arc postérieur et de I’arc antérieur dans le groupe
lombalgie commune (Tableau 8)

Il existait une association intéressante entre la présence d’anomalie de I’arc postérieur et
d’un Modic inflammatoire. En effet, 15 patients (29,4%) ayant des anomalies de I'arc
postérieur (AP+) avaient également un Modic inflammatoire versus un seul patient (4,8%)
dans le groupe sans anomalie de I'arc postérieur (AP-), p=0,03. Le résultat devenait encore
plus significatif si 'on considérait la présence de Modic inflammatoire et/ou graisseux, avec
20 patients (39,2%) dans le groupe AP+ et deux patients (9,5%) dans le groupe AP-, p=0,01.
Nous n’avons retrouvé aucune discite dans le groupe AP+ alors que 3 patients (14,3%) en
étaient atteints dans le groupe AP-, p=0,02.

Quinze patients avaient a la fois une atteinte de I'arc postérieur et un Modic inflammatoire,
ce qui correspond a 23 Iésions de Modic inflammatoire, pour 12 de ces lésions il existait une
atteinte de I'arc postérieur au méme niveau rachidien. Sept patients avaient une atteinte de
I'arc postérieur et un Modic graisseux, ce qui correspond a treize lésions de Modic graisseux,
pour 6 de ces lésions il existait une atteinte de I’arc postérieur au méme niveau rachidien.

Lombalgie arc | lombalgiearc | p
post + post -
Coins inflammatoires :
Nombre total de Iésions : Tout étage 34 20
Thoracique 12 12
Lombaire 22 8
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) :
Tout étage 19 (37,2) 7 (33,3) 0,75
Thoracique 11 (21,6) 4 (19,0) 1,0
Lombaire 19 (28,8) 9(31,0) 0,83
Médiane (11Q) : Tout étage 0 (0-4) 0 (0-2) 0,65
Thoracique 0 (0-0) 0 (0-0) 0,79
Lombaire 0 (0-1) 0 (0-1) 0,98
Coins graisseux :
Nombre total de Iésions : Tout étage 53 14
Thoracique 22 3
Lombaire 31 11
Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) :
Tout étage 12 (23,5) 3 (14,3) 0,53
Thoracique 7 (13,7) 1(4,8) 0,42
Lombaire 10 (15,1) 4 (13,8) 1,0
Médiane (11Q) : Tout étage 0 (0-0) 0 (0-0) 0,35
Thoracique 0 (0-0) 0 (0-0) 0,29
Lombaire 0 (0-0) 0 (0-0) 0,85
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MODIC Inflammatoires :

Nombre total de lésions : 23 2

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 15 (29,4) 1(4,8) 0,03
Médiane (11Q) : 0(0-1) 0 (0-0) 0,02
MODIC Graisseux :

Nombre total de lésions : 13 1

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 7 (13,7) 1(4,8) 0,42
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,18
MODIC Inflammatoires et/ou Graisseux :

Nombre total de lésions : 36 3

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 20(39,2) 2(9,5) 0,01
Médiane (1QQ) : 1(1-2) 1(1-1) 0,38
Hauteur Disque :

Nombre total de lésions : 120 36

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 36 (70,6) 12 (57,1) 0,27
Médiane (11Q) : 1(0-3) 1(0-2) 0,15
Déshydratation D :

Nombre total de lésions : 141 43

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n(%): | 39 (76,5) 17 (80,9) 0,77
Médiane (11Q) : 2 (1-4) 1(1-2) 0,16
Discite :

Nombre total de lésions : 0 4

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n(%): | 0(0) 3(14,3) 0,02
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,006
Spondylolysthésis :

Nombre total de lésions : 2 1

Nombre de patients ayant au moins une lésion, n (%) : 1(2,0) 1(4,8) 0,50
Médiane (11Q) : 0 (0-0) 0 (0-0) 0,51

Tableau 8 : Association entre anomalie de I'arc postérieur et antérieur dans le groupe lombalgie.

11Q = Intervalle Inter-Quartile.
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5. Association entre facteurs cliniques et présence d’anomalie de I’arc postérieur dans
le groupe lombalgie commune (Tableau 9)

Aucun élément de notre auto-questionnaire patient du groupe lombalgie commune n’était
retrouvé significativement associé a la présence d’anomalies inflammatoires de I'arc
postérieur dans ce groupe. En revanche, on pouvait noter certaines tendances. Dans le
groupe lombalgie commune avec atteinte de I'arc postérieur (AP+), la population féminine
était plus importante avec 62,1% de femmes dans ce groupe versus 41,4% dans le groupe
sans atteinte de I'arc postérieur (AP-), p=0,06. Un dérouillage matinal de plus de 30 minutes
était plus souvent observé dans le groupe AP+, avec 42,4% versus 24,1% dans celui AP-,
p=0,26. La durée d’évolution des douleurs semblait également plus longue, la médiane étant
a 6 ans dans le groupe AP+ et a 4,75 ans dans celui AP-, p=0,22. La sensibilité aux AINS
paraissait également meilleure dans ce groupe de patients, présente chez 65,9% versus
55,0% dans le groupe AP-, p=0,35. Les patients AP- faisaient plus d’heure de sport quel qu’il
soit chaque semaine, deux heures contre une dans le groupe AP+, p=0,21.

Pour les différents scores d’activité, la seule tendance était un BASFI plus élevé dans le
groupe AP- de I'ordre de 40/100 contre 29,5/100 dans le groupe AP+, p=0,2.

Quarante-neuf patients avait une douleur latéralisée a droite ou a gauche. Parmi eux 15
n’avaient pas d’anomalie de I'arc postérieur, 6 avaient une anomalie médiane (cedéme de
I'apophyse épineuse ou cedeme interépineux), 3 avaient leurs anomalies latéralisées du
méme c6té de leur douleur (9 lésions sur 60, dont un cedeme du pédicule et 8 arthropathies
articulaires postérieures), 6 avaient une anomalie controlatérale au c6té douloureux (16
Iésions sur 60 dont deux cedémes de pédicule et 14 arthropathies articulaires postérieures),
et enfin 19 avaient des anomalies bilatérales (35 lésions sur 60 dont 5 cedémes de pédicule
et 30 arthropathies articulaires postérieures). (Tableau 10)

Lombalgie lombalgie arc | lombalgie arc | p
commune, post +, n=66 | post —, n=29
n=95 (69,5%) (30,5%)
Hommes, n (%) 40 (44,2) 25 (37,9) 17 (58,6) 0,06
Age, médiane (11Q) 48,1+16,0 |49,5(35-62) |43 (33-58) 0,36
IMC, médiane (11Q) 26,5%5,3 25.7 25.3 0,86
(22,3-30,4) (22,5-28,2)
Activité professionnelle avec port 23 (39,0) 15 (38,4) 8 (40,0) 0,91
de charge, n (%)
Activité professionnelle sédentaire, | 30 (50,8) 20 (51,3) 10 (50,0) 0,93
n (%)
Activité physique : 38 (40,0)/ 28(42,4)/20 |10(34,5)/11 | 0,83
sans/ aérobie/ anaérobie/ gym/ 31(32,6)/7 | (30,3)/ 4 (37,9)/ 3
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multiples, n (%)

(7,4)/ 5

(6,1)/4(6,1)/

(10,3)/ 1

(5,3)/ 14 10 (15,1) (3,4)/ 4 (13,8)

(14,7)
Nombre d’heures hebdomadaires 1(0-3) 1(0-3) 2 (0-4) 0,21
d’activité physique, Médiane (11Q)
Age de début des symptomes 31,5 (25-45) | 31,5 31,5 (25-44) 0,9
(années), médiane (11Q) (24,5-45)
Durée d’évolution (années), 5,0 (2-18) 6 (2-22) 4,75 (1-10) 0,22
médiane (11Q)
Douleur au moins de 3 mois, n (%) | 83(89,2) 59 (89,4) 24 (88,9) 1,0
Facteur déclenchant, n (%) 43 (45,3) 28 (42,4) 15 (51,7) 0,4
Irradiation dans un membre 69 (73,4) 48 (73,8) 21(72,4) 0,89
inférieur, n (%)
Influence de I’exercice : 16 (18,2)/ 12 (19,7)/ 13 | 4(14,8)/ 5 0,56
aucune/diminue/augmente/pas de | 18 (20,5)/ (21,3)/ 34 (18,5)/ 15
douleur, n (%) 49 (55,7)/5 | (55,7)/ 2 (3,3) | (55,6)/ 3(11,1)

(5,7)
Réveil nocturne, n (%) 58 (62,4) 40 (61,5) 18 (66,6) 0,8
Dérouillage matinal, n (%) 30(32,3) 23 (35,9) 7 (24,1) 0,26
BASDAI, moyenne (+/- ET) 39,9+21,7 |39,6+20,4 40,5+ 24,9 0,87
BASFI, médiane (1QQ) 34 (16-54) | 29,5 (15-52) | 40 (21-56) 0,2
EVA, médiane (1QQ) 60 (40-70) | 60 (40-70) 60 (40-75) 0,5
ODI, moyenne (+/- ET) 31,3+16,8 | 32,0+£16,3 29,9 £ 18,2 0,6
Traitements :
AINS, n (%) 65 (72,2) 44 (71,0) 21 (75,0) 0,69
Sensibilité AINS, n (%) 40 (61,5) 29 (65,9) 11 (55,0) 0,35
Antalgique de palier I, n (%) 67 (77,0) 46 (76,7) 21(77,8) 0,91
Echec palier |, n (%) 28 (45,2) 20 (46,5) 8(42,1) 0,63
Antalgique de palier Il, n (%) 49 (59,0) 33 (58,9) 16 (59,3) 0,98
Echec palier Il, n (%) 19 (38,8) 14 (42,4) 5(31,3) 0,45
Antalgique de palier lll, n (%) 12 (14,6) 7 (13,0) 5(17,9) 0,55
Echec palier lll, n (%) 5(50,0) 3 (50,0) 2 (50,0) 1,0

Tableau 9 : Association entre la présence d’anomalie de I'arc postérieur et les données cliniques

dans le groupe lombalgie.

Patients avec douleur latéralisée, n=49

Absence d’anomalie de I’arc postérieur

15

(Edéme interépineux et des apophyses épineuses

6

Anomalie de I’arc postérieur du méme coté

3 (9/60 lésions, 1 OP et 8 AAP)

Anomalie de I’arc postérieur controlatérale

6 (16/60 lésions, 2 OP et 14 AAP)

Anomalie de I’arc postérieur bilatérale

19 (35/60 lésions, 5 OP et 30 AAP)

Tableau 10 : Répartition des patients avec douleur latéralisée a droite ou a gauche dans le groupe
lombalgie commune. OP = (Edéme des pédicules, AAP = Arthropathie Articulaire Postérieure.
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6. Association entre facteurs cliniques et présence de Modic 1 ou 2 dans le groupe
lombalgie commune (Tableau 11)
Les patients ayant un Modic de type 2 étaient plus agés, en moyenne 66 ans, que ceux
n‘ayant pas de Modic, 43 ans en moyenne, p=0,0004. L'age de début de la lombalgie
semblait plus important dans le groupe avec un Modic de type 2, 42 ans en moyenne contre
30 ans dans le groupe sans Modic, p=0,08. Dans ce méme groupe, I’ODI était plus élevé, 45,3
+ 27,5 chez ceux atteints de Modic de type 2 et 29,8 + 14,8 chez ceux sans Modic, p=0,02.

Les patients atteints de Modic de type 1 semblaient également plus agés que ceux sans
Modic, en moyenne 55 ans contre 43 ans, p=0,05. lIs faisaient plus d’activité physique qu’elle
soit aérobie, anaérobie, de la gymnastique douce ou multiples, avec une médiane a 3 heures
hebdomadaires (1-3,5) dans ce groupe, alors qu’elle était a 0.625 heure (0-3) dans le groupe
sans Modic, p=0,03. Ce lien statistique peut s’expliquer de plusieurs manieres, soit la
pratique de l'activité physique favorise la survenue de Modic de type 1, mais on peut
également penser que les patients ayant un Modic de type 1 étant plus jeunes sont plus
enclin a faire de l'activité physique. Quatre-vingt-dix pourcents des patients atteints de
Modic de type 1 et consommant des AINS avaient une bonne sensibilité a cette
thérapeutique, alors que seulement 52% de ceux en consommant dans le groupe sans Modic
y étaient sensibles, p=0,04.

Il y avait plus fréquemment un facteur déclenchant de cette lombalgie chez les patients qui
n’ont pas de Modic dans notre population.

Lombalgie | LC avec LC avec LC sans pl p2
commune MODIC 1, MODIC 2, | MODIC, versus | versus
(LC), n=95 n=20 n=9 n=68 sans sans
Hommes, n (%) 40 (44,2) 6 (30) 4 (44,4) 33(48,5) | 0,14 1,0
Age, médiane (11Q) 47 (34-60) 55 (35-64) 66 (64- 43 (33 - 0,05 0,0004
79) 54,5)
IMC, médiane (11Q) 25,3 (22,5- | 25.2(22,3- | 27 (26,6- 25.2 (22,2 | 0,52 0,11
29,4) 27,6) 30,7) -30,6)
Activité professionnelle 23 (39,0) 2 (14,3) 2 (28,6) 19 (48,7) | 0,03 0,43
avec port de charge, n (%)
Activité professionnelle 30 (50,8) 8(57,1) 4 (57,1) 18 (46,1) | 0,48 0,69
sédentaire, n (%)
Activité physique 38 (40,0)/ 3(15)/8 3(33,3)/ |32(47,1)/ | 0,03 0,1
sans/aérobie/anaérobie/ | 31(32,6)/7 | (40)/2 1(11,1)/ | 23(33,8)/
gym/multiples, n (%) (7,4)/ 5 (10)/ 2 1(11,1)/ |4(59)/2
(5,3)/ 14 (10)/5(25) | 1(11,1)/ |(2,9)/7
(14,7) 3(33,3) (10,3)
Nombre d’heures | 1 (0-3) 3 (1-3,5) 0,75 (0- 0,625 (0- | 0,03 0,51
hebdomadaires d’activité 4.5) 3)
physique, Médiane (11Q)
Age de début des 31,5 (25- 31,5 (22- 42 (33- 30 (25- 0,74 0,08
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symptoémes (années), 45) 54,5) 62) 43)
médiane (11Q)
Durée d’évolution 5,0 (2-18) 5(2-30) 3,4 (0,7- 8,5 (2- 0,32 0,53
(années), 14.5) 15,5)
médiane (11Q)
Douleur au moins de 3 | 83(89,2) 18 (90) 7(77,8) 59(89,4) | 1,0 0,29
mois, n (%)
Facteur déclenchant, n (%) | 43 (45,3) 4 (20) 1(11,1) 38 (55,9) | 0,005 | 0,01
Irradiation dans un | 69 (73,4) 14 (70) 9 (100) 48 (71,6) | 0,89 0,1
membre inférieur, n (%)
Influence de I’exercice: | 16 (18,2)/ 4(22,2)/5 |1(14,3)/ |13(20,3)/ | 0,58 0,84
aucune/diminue/augment | 18 (20,5)/ (27,8)/ 9 1(14,3)/ | 10(15,6)/
e/pas de douleur, n (%) 49 (55,7)/5 | (50)/0(0) 4(57,1)/ | 37(57,8)/
(5,7) 1(14,3) | 4(6,2)
Réveil nocturne, n (%) 58 (62,4) 10 (50) 5(62,5) 45 (67,2) | 0,16 1,0
Dérouillage matinal, n (%) | 30(32,3) 8 (40) 3(37,5) 21(31,3) | 0,47 0,71
BASDAI, moyenne (+/-ET) | 39,9+21,7 | 37,4+22,5 | 35,1+ 41,6 £ 0,47 0,41
23,0 22,0
BASFI, médiane (1QQ) 34 (16-54) | 22(15-47) | 38(17- 37 (17- 0,34 |0,97
52.5) 55)
EVA, médiane (1QQ) 60 (40-70) | 45(35-75) | 55 (30- 60 (40- 066 |0,77
75) 70)
ODI, moyenne (+/- ET) 31,3+16,8 | 33%+17,9 45,3 29,8 + 0,46 0,02
27,5 14,8
Traitements :
Prise AINS, n (%) 65 (72,2) 10 (55,6) 7 (87,5) 49 (74,2) 0,12 0,67
Sensibilité AINS, n (%) 40 (61,5) 9 (90) 6(857) | 26(52) 0,04 |0,12
Prise d’antalgique de 67 (77,0) 13 (76,5) 4 (57,1) 51(79,7) | 0,75 0,19
palier I, n (%)
Echec palier |, n (%) 28 (45,2) 3(33,3) 1(33,3) 24 (47,1) 0,5 1,0
Prise d’antalgique de 49 (59,0) 10 (52,5) 4(57,1) 36 (59) 0,8 1,0
palier Il, n (%)
Echec palier I, n (%) 19 (38,8) 1(10) 2 (50) 16 (44,4) | 0,07 1,0
Prise d’antalgiques de 12 (14,6) 0(0) 1(16,7) 11 (18) 0,11 1,0
palier I, n (%)
Echec palier I, n (%) 5(50,0) - 0(0) 5(50) - 1,0

Tableau 11 : Association entre la présence d’'un Modic de type 1 ou 2 et les données cliniques dans

le groupe lombalgie. p 1 versus sans =comparaison statistique entre le groupe avec Modic 1 et celui

sans Modic, p 2 versus sans = comparaison statistique entre le groupe avec Modic 2 et celui sans

Modic.
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V. Discussion

Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence de différence de prévalence des
anomalies inflammatoires de I'arc postérieur entre les groupes SpA et lombalgie commune.
Leur sensibilité pour le diagnostic de SpA n’était que de 42%, leur spécificité de 70%. La
différence devenait significative, avec une prévalence plus importante dans le groupe SpA, si
I'on ne retenait que les arthrites costo-transversaires, les cedémes des pédicules de T9 a L2,
et les cedemes des apophyses transverses et épineuses, avec 25 patients (26,6%) dans le
groupe SpA et 4 (5,6%) dans le groupe lombalgie commune, p=0,0004. La spécificité et la
valeur prédictive positive pour le diagnostic de SpA des arthrites costo-transversaires et des
cedemes des apophyses transverses était de 100%. Les arthropathies inflammatoires des
articulaires postérieures étaient en revanche plus fréquentes chez les patients atteints de
lombalgie commune.

Pour I'arc antérieur, les coins vertébraux inflammatoires étaient plus fréquents dans le
groupe SpA, inversement la perte de hauteur discale de plus de 50% touchait principalement
le groupe lombalgie commune. La présence de plus de 3 coins vertébraux inflammatoires
avait une sensibilité de 39% et une spécificité de 75% pour le diagnostic de SpA. Si on y
ajoutait I'atteinte de I'arc postérieur sans compter les arthropathies articulaires postérieures
et les cedémes interépineux, cette sensibilité passait a 48%, et la spécificité a 68%.

Dans le groupe lombalgie commune, la présence d’anomalie inflammatoire de l'arc
postérieure était associée a la présence de Modic de type 1 ou 2, la plupart du temps au
méme niveau rachidien. Il n’y avait en revanche aucune association entre la présence
d’anomalie de I'arc postérieur et les caractéristiques cliniques des patients recueillies grace a
I'auto-questionnaire, notamment en termes d’intensité de la douleur, de durée d’évolution
ou de sensibilité aux thérapeutiques.

La comparaison des patients atteints de Modic de type 1, ceux atteints de Modic de type 2,
avec ceux sans Modic dans le groupe lombalgie commune, a permis de mettre en évidence
un age plus élevé chez les patients atteints de Modic 1 ou 2 et un score d’ODI plus important
chez ceux ayant un Modic de type 2. Les patients atteints de Modic de type 1 avaient une
meilleure sensibilité aux AINS et faisaient plus d’activité physique quelle qu’elle soit.

Dans I'étude de Bennett et al.(4), les lésions séveres de l'arc postérieur (cedéme des
pédicules, cedéme des apophyses épineuses et arthropathie articulaire postérieure) avaient
une prévalence de 29% dans la SpA et de 12% dans le rachis dégénératif, avec une sensibilité
de 16% et une spécificité de 88% pour le diagnostic de SpA. Dans |'étude de Weber et al.(5),
cette sensibilité était de 9%, et la spécificité de 100%. Ces lésions restaient moins fréquentes
gue les coins vertébraux inflammatoires dans la SpA(4), mais elles étaient plus précoces que
les anomalies inflammatoires de I’arc antérieur dans I’évolution de la maladie(10). Sur les 32
patients atteints de SpA de I'étude de Maksymowych et al.(9), 87.5% avaient au moins une
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lésion de I'arc postérieur, avec 46.9% de celles-ci a I'étage thoracique, comprenant 84.4%
d’cedéme des apophyses transverses ou épineuses, 68,8% d’arthropathie articulaire
postérieure, et 62,5% d’cedeme des pédicules. Parmi les 372 patients atteints de lombalgie
commune de I'étude de Lakadamyali et al.(12), 85,5% avaient une arthropathie articulaire
postérieure, 80,6% un cedeme interépineux en L4-L5 et 79,8% en L5-S1, cette prévalence
étant significativement plus importante que celle du groupe contréle asymptomatique. La
prévalence des anomalies inflammatoires de I'arc postérieur, dans notre étude, était plus
élevée que celle de Bennett et al.(4), mais moindre que celle de Maksymowych et al.(9) et
Lakadamyali et al.(12). La sensibilité de ces lésions pour le diagnostic de SpA était de 42,1%
dans notre étude, et la spécificité de 69,5%, alors qu’elle était respectivement de 16% et de
88% dans I'étude de Bennett et al.(4). Cette différence peut s’expliquer par le type de |ésions
de I'arc postérieur étudiées qui étaient plus nombreuses dans notre étude.

Pour I'arc antérieur, dans I'étude de Suri et al.(26) qui a étudié 123 patients atteints de
lombalgie commune, la prévalence des Modic de type 1 était de 8,3%, celle de la perte de
hauteur discale de plus de 50% de 4,2%, et celle de la déshydratation discale de 12,5%. Ces
prévalences étaient nettement plus élevées dans notre population de lombalgie commune,
avec respectivement 22,2%, 66,7% et 77,8%. La présence de coins vertébraux
inflammatoires prédominait chez les patients atteints de SpA. La sensibilité pour le
diagnostic de SpA d’avoir au moins 3 coins inflammatoires était de 45%, la spécificité de 81%
celle-ci s’accroissait en I'absence de disque dégénératif en regard(4). Pour Weber et al.(5),
cette sensibilité était de 66% et la spécificité de 94%. Dans I'étude de Maksymowych et
al.(9), 87,5% des patients de leur cohorte de SpA avaient au moins une atteinte de I'arc
antérieur, celle-ci se trouvant au méme niveau que l'atteinte inflammatoire de I'arc
postérieure lorsqu’elle était présente. Dans cette méme étude, il existait une corrélation
entre |'atteinte inflammatoire du corps vertébral et la présence d’arthropathie articulaire
postérieure ou d’cedéme des pédicules, la présence d’'un Modic a I'étage lombaire était plus
fréquemment d’origine dégénérative(4). Le travail de Ract et al.(21) montrait que la
dégénérescence discale était quant a elle aussi fréquente chez les patients souffrant de
lombalgie commune que chez les sujets asymptomatiques.

Pour la recherche d’association radio-clinique, ce travail souligne une fois de plus la difficulté
de mettre en relation une atteinte lésionnelle rachidienne et un tableau clinique, dans cette
pathologie plurifactorielle qu’est la lombalgie commune. On arrive aux mémes conclusions
gu’y ont été faites pour les anomalies de I’arc antérieur, dont nous avons présenté certaines
données dans le premier chapitre de ce travail(21,26,32—35). Ract et al.(21) retrouvaient
uniguement une association entre la douleur et la présence d’'une dégénérescence discale
ou d’un Modic de type 1. La dégénérescence discale augmentait avec I'age(12), de méme
qgue la présence de Modic de type 1 ou 2(60,61). Le Modic de type 1 est plus fréquent a
I’étage lombaire, puis thoracique et enfin cervical(62). Dans la SpA, il n’était pas noté
d’association entre les anomalies IRM et les criteres cliniques de I’ASAS 2009(63). Quatre-
vingt-dix pourcents des patients atteints d’'une anomalie inflammatoire de I'arc postérieure,
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dans la cohorte de SpA de Bochkova et al.(10), avaient une douleur au méme niveau
rachidien.

De nombreuses hypothéeses physiopathologiques ont été avancées pour expliquer la genése
de ces différentes lésions inflammatoires rachidiennes. Ract et al.(21) ont publié une revue
sur les différentes anomalies IRM constatées dans le rachis dégénératif. Pour I'arc
postérieur, ils expliquaient la présence d’cedéme interépineux par des contraintes
biomécaniques dues a la statique du patient comme I’hyperlordose, ou encore par la
présence de spondylolisthésis, ou par la maladie de Baastrup. Les arthropathies articulaires
postérieures seraient responsables de douleur du fait d’une riche innervation de leur
capsule, et I'étage L4-L5 serait le plus enclin a la dégénérescence du fait de I'orientation tres
sagittale de I'articulation. Lakadamyali et al.(12) ont évoqué une origine microtraumatique
des cedemes interépineux, prédominant en L4-L5 et en L5-S1 du fait de la lordose. L’atteinte
spécifique de I'articulation costo-vertébrale dans la SpA s’expliquerait par la présence d’un
fibrocartilage et d’'un disque a ce niveau, qui serait le siége de I'auto-inflammation dans
cette pathologie(56,64). La dégénérescence musculaire qui accompagne la dégénérescence
du rachis favoriserait les troubles statiques et la survenue de microtraumatismes a I'origine
des différentes lésions(12). Pour I'arc antérieur, la dégénérescence discale est favorisée par
son vieillissement avec transformation fibreuse de sa structure par réduction de la synthése
des protéoglycanes, responsable de sa déshydratation. Ce phénomeéne serait favorisé par
une prédisposition génétique, des facteurs nutritionnels et des microtraumatismes.
Inversement, sa transformation fibreuse diminuerait ses capacités élastiques et le rendrait
donc plus sensible aux contraintes en compression(21). La formation de lésions de type
Modic serait a la fois favorisée par des microtraumatismes, des facteurs mécaniques
(instabilité), biochimiques (molécules proinflammatoires)(21), ou génétiques (collagene),
voire méme infectieux(29). La présence plus fréquente de lésions de Modic a I'étage
lombaire s’expliquerait par des contraintes mécaniques accrues du fait d’'une plus grande
mobilité que le rachis thoracique(63,65).

Il en découle certaines possibilités thérapeutiques. Les infiltrations articulaires postérieures
ou la thermocoagulation sont indiqués en cas d’atteinte articulaire postérieure, il a en effet
été démontré qu’en cas de présence de liquide dans ces articulations, la douleur était
réduite aprés bloc nerveux ou dénervation de celles-ci(66,67). Pour les lésions de Modic, de
nombreuses thérapeutiques ont été essayées (anti-TNF, antibiotiques, biphosphonates) sans
démontrer d’efficacité significative(28). En revanche, une récente étude de Nguyen et al.(30)
a montré une efficacité significative de l'injection intradiscale de glucocorticoides sur la
douleur a 1 mois dans le cadre de Modic de type 1, cette efficacité n’était plus présente a un
an de l'injection. Dans notre étude, il a été montré une sensibilité plus élevée aux AINS chez
les patients atteints de Modic de type 1 que chez ceux sans Modic, dans le groupe lombalgie
commune. Pour la SpA, la mise en place d’'un traitement spécifique (AINS, anti-TNF, anti-
IL17) permettrait une régression des lésions inflammatoires a I'lRM(38).

44



L'absence de lien entre I'imagerie et les caractéristiques cliniques des patients du groupe
lombalgie s’explique par I'origine plurifactorielle de la douleur(20).

Une des limites de ce travail, est I'absence d’évaluation aux étages thoraciques dans les deux
groupes, due aux contraintes techniques de I'examen. En effet, ces patients étant dans une
filiere de soin courant, '|RM demandée était le plus souvent lombaire stricte et la présence
des derniers étages thoraciques sur I'acquisition dépendait de la taille du patient, de la
longueur de I'antenne, et du maintien d’'une bonne résolution d’image. L’augmentation du
champ d’acquisition diminue la qualité de I'image, et donc augmente le risque de ne pas
déceler une anomalie a I'étage d’intérét, en I'occurrence lombaire dans notre étude. De ce
fait, 5 patients du groupe lombalgie n’ont pas d’'image au-dessus de T9-T10, 18 autres n’en
ont pas au-dessus de T8-T9 et 31 n’ont pas de données en T7-T8. Dans le groupe SpA, 1
patient n’a pas de données au-dessus de T9-T10 et 3 autres en T7-T8.

La réalisation d’un auto-questionnaire patient dans le groupe lombalgie comporte un biais
de compréhension. L'incompréhension ou la longueur du questionnaire peut expliquer la
présence de données manquantes. La formulation sur I'activité physique est tres discutable.
En pratique, la quantification de I'activité physique des individus est difficile, comme le
montre une revue de la littérature de 2012 qui a étudié 16 questionnaires sur ce sujet
utilisés en France. Ces questionnaires sont considérés comme difficilement utilisables par les
professionnels de santé et le sujet lui-méme, en se basant sur des tests
psychométriques(68). A Toulouse, dans le service de médecine du sport du CHU, le
guestionnaire le plus communément utilisé est celui de Ricci et Gagnon (Canada). Il était
difficilement intégrable a notre auto-questionnaire du fait de sa longueur. D’autre part la
fiabilité de ces questionnaires reste tres controversée.

L'IMC était plus élevé en moyenne dans le groupe lombalgie, mais cette différence bien que
significative restait négligeable, d’autant que I'IMC n’était pas associé a la présence
d’anomalie de l'arc postérieur dans ce groupe. Les autres caractéristiques que sont le
dérouillage matinal, la sensibilité aux AINS et le BASDAI étaient logiquement plus élevées
dans le groupe SpA, puisqu’il s’agissait d’éléments définissants cette pathologie.

L'analyse des articulaires postérieures reste discutable. Il serait nécessaire de distinguer
I',edéme de I'épanchement, le premier semblant plus fréquent dans la SpA, le second dans
la lombalgie commune. Pour certains patients, une lame d’épanchement au sein des
articulaires L4-L5 et L5-S1 peut étre considérée comme physiologique, d’ou la difficulté de
définir un seuil de pathogénie. Il s’agit d’ailleurs de la Iésion de I’arc postérieur qui a
nécessité la majeure partie de notre 3°™ lecture commune, 60% environ.

Ce travail est a notre connaissance, le seul ayant comparé la prévalence des anomalies
inflammatoires de I'arc postérieur dans un groupe de SpA axiale selon les critéres ASAS et
dans celui de lombalgie ou lombosciatique commune. Un nouveau travail avec la réalisation
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d’IRM rachis entier pourrait étre intéressant afin de comparer les anomalies a |'étage
thoracique, probablement plus spécifiques de la SpA.

La présence de ces anomalies ne doit pas étre négligée par le radiologue et le clinicien, car
elle peut aider au diagnostic et guider la prise en charge du patient. Tout en gardant a
I'esprit que la lombalgie commune est une pathologie plurifactorielle, dont la prise en charge
est multimodale, elle ne peut donc pas se résumer a ces anomalies a I'imagerie.

Afin de confirmer ces résultats sur les anomalies inflammatoires de I'arc postérieur a I'étage
thoracique, voire de créer de nouveaux criteres diagnostiques pour la SpA, il serait
intéressant d’effectuer une étude similaire en réalisant une IRM thoracique dans le groupe
lombalgie commune. La réalisation de coupe axiale au rachis thoracique en séquence STIR
pourrait également permettre de sensibiliser le diagnostic d’arthrites costo-transversaires.
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VI. Conclusion

Il n’a pas été mis en évidence de différence de prévalence des anomalies inflammatoires en IRM de
I'arc postérieur entre les patients atteints de spondyloarthrite (SpA) et ceux atteints de lombalgie
commune.

La sensibilité de ces Iésions pour le diagnostic de SpA était de 42.1%, leur spécificité de 69.5%.

Les arthropathies articulaires postérieures inflammatoires en IRM étaient fréquentes chez les
patients atteints de lombalgie commune, prédominant aux derniers étages lombaires. L'cedeme qui
les caractérise s’étendait parfois jusqu’aux pédicules.

En revanche, les arthrites costo-transversaires, les cedémes des apophyses transverses et les
cedémes des pédicules au-dessus de L3 semblaient spécifique du diagnostic de SpA dans cette étude.

Il n’y avait pas d’association significative entre les anomalies inflammatoires de I'arc postérieur et les
caractéristiques cliniqgues des patients atteints de lombalgie commune, notamment en termes
d’intensité de la douleur, du retentissement fonctionnel ou du caractere inflammatoire des douleurs.

La présence de ces anomalies était souvent associée a I'atteinte inflammatoire de I’arc antérieur du
méme niveau rachidien (Modic de type 1) dans la majorité des cas faisant soulever I’hypothése de
mécanismes biomécaniques segmentaires.

Des études supplémentaires comprenant des IRM rachidiennes thoraciques devraient étre proposées
pour identifier des lésions inflammatoires plus spécifiques de SpA. Lintérét de thérapies anti-
inflammatoires ciblées sur ces anomalies IRM devrait étre évalué.
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Annexes

Annexe 1 : Autoquestionnaire patient pour le « dépistage » des spondyloarthrite
Question 1 : Quel est votre sexe ?

Question 2 : Avez-vous ressenti des douleurs ou une sensation de raideur sur une période
d’au moins 3 mois ? Si oui, a quelle localisation (rachis cervical : oui-non ; hanche : oui-non ;
autre région : oui-non)

Question 3 : Quel age aviez-vous quand vous avez ressenti pour la 1éere fois des douleurs ou
une raideur rachidienne d’une durée de plus de 3 mois ?

Question 4 : Depuis combien de temps souffrez-vous de douleurs ou de raideur
rachidienne ?

Question 5 : Avez-vous déja ressenti des sensations d’engourdissement ou de picotements
qui envahissent ou descendent dans vos jambes et pour lesquelles vous pensez ou on vous a
dit que ces symptomes pourraient étre secondaires a vos douleurs de dos ?

Question 6 : Est-ce que les douleurs ou la raideur rachidienne sont apparues apres une
chute, entorse ou autre incident survenant notamment lors d’'un mouvement de torsion ou
de soulévement ?

Question 7 : Est-ce que l'exercice a une influence sur votre douleur ou de raideur
rachidienne basse ou des fesses ?

Choisissez la situation qui vous correspond le mieux : I'exercice diminue la douleur ou la
raideur / I'exercice n’a pas d’influence sur la douleur ou raideur / I'exercice augmente la
douleur et la raideur / je n’ai pas de douleur ou raideur du rachis lombaire bas ou des fesses

Question 9 : Est-ce que 'activité physique quotidienne influence votre douleur ou raideur du
bas du dos ou des fesses ? Choisir la situation la plus appropriée parmi : I'exercice physique
quotidien diminue la douleur ou la raideur / I'exercice quotidien ne modifie pas la douleur
ou la raideur / I'exercice physique quotidien augmente la douleur ou la raideur / je n’ai pas
de douleur ou raideur de la colonne lombaire basse ou des fesses.

Question 11 : Prenez-vous des anti-inflammatoires non stéroidiens ? Si oui, sont-ils efficaces
pour diminuer votre douleur lombaire basse ou raideur ? Réponses possibles parmi : oui : les
AINS diminuent dans les 48 heures mes douleurs lombaires ou ma raideur rachidienne / non
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: les anti-inflammatoires n’ont pas d’action sur la douleur rachidienne ou la raideur / je ne
prends de traitement AINS.

Question 12 : Avez-vous déja fait une uvéite antérieure ?
Annexe 2 : Questionnaire d’incapacité d’Oswestry (ODI)

Ce questionnaire a été élaboré dans le but de connaitre I'impact de votre probleme de dos
sur vos capacités a réaliser vos activités de la vie quotidienne. Veuillez répondre a chaque
section, en désignant 1 seule réponse, celle qui décrit au mieux votre état de ce jour.

1. Intensité de la douleur, en ce moment :

Je ne ressent pas de douleur. / J'ai des douleurs tres légeres. / J'ai des douleurs modérées. /
J’ai des douleurs assez intenses. / J'ai des douleurs trés intenses. / Les douleurs sont les pires
qgue I'on puisse imaginer.

2. Soins personnels (se laver, s’habiller...)

Je peux les effectuer normalement sans douleur supplémentaire. / Je peux les effectuer
normalement, mais c’est trés douloureux / Je dois les effectuer avec précaution et lenteur,
et je ressens des douleurs. / Jai besoin d’aide, mais j'arrive encore a faire la plus grande
partie. / Jai besoin d’aide tous les jours pour la plupart des soins. / Je ne peux plus
m’habiller, je me lave avec difficulté et je reste au lit.

3. Soulever des charges

Je peux le faire sans augmentation de douleurs. / Je peux le faire, mais cela augmente les
douleurs. / Les douleurs m’empéchent de soulever de lourdes charges depuis le sol, mais
cela reste possible lorsqu’elles sont sur un endroit approprié (ex. table). / Les douleurs
m’empéchent de soulever des charges lourdes, mais je peux soulever des charges légeres ou
modérées si elles sont sur un endroit approprié. / Je ne peux soulever que des charges trés
légeres. / Je ne peux rien soulever ou porter.

4. Marche

Les douleurs ne m’empéchent pas de marcher, quelle que soit la distance. / Elles
m’empéchent de marcher au-dela d’1 km / de 250m / de 100m. / Je ne peux marcher
gu’avec une canne ou des béquilles. / Je reste au lit la plupart du temps et dois me trainer
jusqu’aux toilettes.

5. Position assise

Je peux rester assis aussi longtemps que je le désire sur n’importe quel siege / sur mon siege
favori. / je ne peux rester assis plus d’1 heure / plus d’'une demi-heure / plus de 10 minutes.
/ Je ne peux pas rester assis.
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6. Position debout

Je peux rester debout aussi longtemps que je le désire sans douleur supplémentaire / avec
des douleurs supplémentaires. / Les douleurs m’empéchent de rester debout plus d’1 heure
/ d’'une demi-heure / de 10 minutes. / Les douleurs m’empéchent de rester debout.

7. Sommeil

Mon sommeil n’est jamais perturbé par les douleurs. / Mon sommeil est parfois perturbé
par les douleurs. / A cause des douleurs, je dors moins de 6 heures / moins de 4 heures /
moins de 2 heures. / les douleurs m’empéchent totalement de dormir.

8. Vie sexuelle (si présente)

Ma vie sexuelle est normale, et n'occasionne pas de douleurs supplémentaires / mais
occasionne parfois des douleurs supplémentaires. / Elle est presque normale, mais trés
douloureuse. / Elle est fortement réduite a cause des douleurs. / Elle est presque inexistante
a cause des douleurs. / Les douleurs m’empéchent toute vie sexuelle.

9. Vie sociale

Ma vie sociale est normale, et n’occasionne pas de douleurs supplémentaires / mais
augmente les douleurs. / Les douleurs n’ont pas un répercussion significative, excepté pour
les activités physiques (ex. sport...). / Elles limitent ma vie sociale, et je ne sors plus aussi
souvent. / Elles limitent ma vie sociale a mon foyer. / Je n’ai pas de vie sociale a cause des
douleurs.

10. Voyage

Je peux voyager partout sans douleurs. / Je peux voyager partout mais cela augmente les
douleurs. / Les douleurs sont bien présentes mais je peux effectuer un trajet de plus de 2h. /
Les douleurs m’empéchent tout trajet de plus d’1 heure. / Les douleurs ne me permettent
que de courts trajets de moins de 30 minutes. / Les douleurs m’empéchent tout trajet, sauf
pour recevoir un traitement.
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ETUDE COMPARATIVE DE PREVALENCE DES LESIONS
INFLAMMATOIRES DE L’ARC POSTERIEUR SUR L’IRM DU RACHIS
LOMBAIRE DANS LA SPONDYLOARTHRITE ET LA LOMBALGIE
COMMUNE

RESUME EN FRANCAIS :

- Objectif : Comparer la prévalence des anomalies inflammatoires de I'arc postérieur sur
I'IRM du rachis lombaire et thoracique chez des patients atteints de spondyloarthrites (SpA)
et de lombalgie commune (LC).

- Matériel et méthode : Etude transversale monocentrique. Les IRM dorso-lombaires de SpA
axiale ont été comparées a celles de LC, en excluant les lombalgies symptomatiques. Les
coupes sagittales STIR et T1 ont bénéficié d’'une double lecture, en aveugle du groupe
d’appartenance et des données cliniques, sur un appareil 3 et 1.5 Tesla jusqu’aux étages
T8-T9.

- Reésultats : Quatre-vingt-quinze patients ont été inclus dans chaque groupe. La
reproductibilité inter et intra-observateur était excellente (k=0.938). La prévalence des
arthrites costo-transversaires, des cedémes des pédicules, des apophyses transverse et
épineuses était significativement différente entre les deux groupes (27% (SpA) versus 8%
(LC), p=0.0058). Les coins inflammatoires ont été retrouvés chez 39% des SpA contre 16%
des LC (p=0.009). Le Modic inflammatoire était plus fréquent chez les LC avec anomalie de
I'arc postérieur que sans (29.4% versus 4.8%, p=0.028). Les arthrites costo-transversaires et
les cedémes des apophyses transverses ont une spécificité de 100% pour le diagnostic de
SpA, avec une sensibilité de 17% et 3.2% respectivement. Il n’a pas été mis en évidence de
phénotype clinique particulier associé a la présence de ces anomalies de l'arc postérieur
dans le groupe de LC.

- Conclusion : Les arthrites costo-transversaires, les cedémes des pédicules et des
apophyses transverses et épineuses sont plus fréquentes et spécifiques des SpA. La
présence d’anomalie de I'arc postérieur est souvent associée a un Modic inflammatoire dans
le groupe LC, le plus souvent au méme étage rachidien.
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