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INTRODUCTION

I GENERALITES

Le Lupus Erythémateux Systémique (LES) est une maladie auto-immune, chronique,
évoluant par poussée et pouvant atteindre de nombreux organes. Il touche
préférentiellement les femmes en age de procréer avec 9 femmes atteintes pour un homme
et un début des symptdmes entre 15 et 45 ans. Des formes pédiatriques et du sujet agé
existent. En France, sa prévalence est d’environ 47/100 000 habitants (1), placant cette
maladie a la frontiére de la définition des maladies rares. Les manifestations cliniques sont
trés polymorphes (Figure 1) et peuvent étre classées selon leur sévérité (2). Les atteintes
minimes sont certaines atteintes articulaires et cutanées, elles sont les plus fréquentes. Les
atteintes modérées sont les sérites, les manifestations hématologiques non séveéres et les
formes cutanéo-articulaires plus prononcées. Les atteintes articulaires mimant une
polyarthrite rhumatoide (PR) appartiennent a ce groupe. Les atteintes sévéres, notamment
rénales et neuro-psychiatriques peuvent potentiellement mettre en jeu le pronostic vital du
patient ou son pronostic fonctionnel et nécessitent un traitement plus agressif (3,4).
Des signes généraux sont présents dans 30 a 50% des cas au cours des poussées, a type
de fiévre ou d’asthénie. Une poly-adénopathie est fréquente. Dans 30 a 40% des cas, un
syndrome des anti-phospholipides (SAPL) définit par des thromboses ou événements
obstétricaux en présence d’anticorps anti-phospholipides (aPL) s’associe au lupus. Le
Tableau 1 illustre les critéres de classification ACR/EULAR 2019 du LES (5).

Alopécie Fatigue

Flevre Lupus neuropsychiatrique

Eruption malaire

Photosensibilité \
Adénopathies \
Péricardite
Pneumonie lupique —————> <« Myocardite
i 1

PIeurésie// r @4_——-————" Néphropathie lupique
Pancréatite / e — Cytopénies

Entérite lupique / | ¢— Arthalgies / Arthrites
) I
\‘ I‘.

i Ulcérations muqueuses

e Eruption lupique

Phénomeéne de Raynaud .
4+— Myosite

Ilustration : Pr Laurent ARNAUD

Figure 1. Schéma des principales manifestations du LES
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Critére d'entrée

Anticorps anti-nucléaires (AAN) au titre 2 1:80 sur cellules HEp-2 ou test équivalent

Si absent, ne pas classer en LES

Si présent, appliquer les critéres supplémentaires
Critéres supplémentaires
Ne pas compter un critere s'il existe une autre explication plus plausible
La survenue d'un critére au moins une fois suffit
La classification en LES requiére au moins un critére clinique et = 10 points
Les critéres ne nécessitent pas d'étre présent simultanément

Dans chaque domaine, seulement le critére ayant le plus de point est compté dans le score total

Clinique, biologique, histologique Points|Immunologique Points
Général Anticorps anti-phospholipides

Fiévre 2 |Anti-cardiolipine OU

Hematologique Anti-B2GP1 OU

Leucopénie 3 |Anticoagulant circulant 2
Thrombopénie 4 |Complément

Anémie hémolytique auto-immune 4 |C30U C4 bas 3
Neuro-psychiatrique C3 ET C4 bas 4
Délire 2 |Anticorps spécifiques du LES
Psychose 3 |Anti-ADNnatif OU

Convulsion 5 |Anti-Sm 6

Cutanéo-muqueux

Alopécie non cicatricielle 2
Erosion buccale 2
Lésions cutanées de lupus subaigu OU discoide 4
Lésions cutanées de lupus aigu 6
Séreuse

Epanchement pleural ou péricardique 5
Péricardite aigue 6
Musculo-squelletique

Atteinte articulaire* 6
Rénal

Protéinurie >0,5g/24h 4
Néphrite lupique de classe Il ou V 8
Néphrite lupique de classe Il ou IV 10

* synovite de 2 2 articulations caractérisée par un gonflement ou un épanchement OU 2 2 articulations
douloureuses avec au moins 30 min de dérouillage matinal

Score total :

Tableau 1. Critéeres ACR/EULAR 2019 de classification du
Lupus Erythémateux systémique, traduit en frangais

Devant le risque d’atteintes viscérales graves, le diagnostic doit étre le plus précoce
possible. Le réle du rhumatologue est alors important car les plaintes articulaires sont
souvent les premiéres manifestations de la maladie (6). Cependant il existe fréquemment
une discordance importante entre l'intensité des douleurs articulaires et la présence de
signes objectifs a I'examen clinique (7). En effet, des synovites sont rarement retrouvées au
dépend de gonflements ou sensations de gonflement diffus voire d’aucun signe. L’atteinte
articulaire étant non spécifique, I'examen physique doit ainsi étre aidé d’examens
complémentaires, notamment radiologiques. Depuis plusieurs années maintenant,
I'échographie ostéo-articulaire a montré son roéle majeur en rhumatologie en complément
simple, rapide et non invasif de 'examen clinique. Il semble donc tout naturel de la proposer
dans le lupus. Cependant sa place est bien moins définie que dans d’autres pathologies

comme par exemple, la polyarthrite rhumatoide.
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Il MANIFESTATIONS ARTICULAIRES DU LES

1. Description des principales manifestations musculo-squelettiques

Les plaintes articulaires sont trés fréquentes, présentes chez 69% a 95% des patients selon
les séries (6,8,9). Elles affectent significativement la qualité de vie des patients et peuvent
évoluer vers un handicap avec une géne dans les activités de la vie quotidienne. Elles sont
trés souvent inaugurales (10), mais peuvent survenir a tout moment de la maladie. La
symptomatologie peut étre bréve et transitoire, adopter un profil palindromique ou évoluer
vers la chronicité. Il existe une grande hétérogénéité en terme de phénotype et de sévérité
(8), mais les arthromyalgies résument les manifestations articulaires une fois sur quatre cas
(11). La topographie concernent essentiellement les petites articulations distales, mais
peuvent aussi intéresser des articulations plus volumineuses. Des atteintes axiales, rares,
ont été rapportées affectant les sacro-iliaques (12,13), ainsi que des subluxations atloido-
axoidiennes (14,15). Les myosites lupiques quant a elles sont rares, de I'ordre de 2.6 a 6.3%
(16,17)

2. Arthrites

Les arthrites se manifestent habituellement par un tableau de polyarthrite bilatérale et
symeétrique ou parfois d’oligoarthrite. L’atteinte intéresse principalement les poignets, le
carpe, les métacarpophalangiennes (MCP), les interphalangiennes proximales (IPP) et
distales (IPD) mais aussi les genoux (18). Les épaules, chevilles et coudes sont moins
souvent touchés. Les mono-arthrites sont rares et doivent faire évoquer une complication
infectieuse. Des ténosynovites (le plus souvent des fléchisseurs) sont régulierement

associées (19).

3. Atteintes péri-articulaires, déformations articulaires et arthropathie de
Jaccoud
La majorité des lupiques ont une évolution non déformante, mais des déformations sont
possibles chez certains patients. L’atteinte des structures péri-articulaires peut mimer une
polyarthrite rhumatoide (20) et étre responsable de déformation a type de subluxation des
métacarpo-phalangiennes, de déviation ulnaire, de déformation en Z du pouce et de
déformation en boutonniére et col de cygne. Une des particularités sémiologiques de cette
atteinte est sa réductibilité, elle signe un rhumatisme de Jaccoud (21) (Figure 2). A cette

laxité clinique s’associe des tendinites, péri-tendinites, ténosynovites et enthésites (22).
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(@)

Figure 2. Photographie de rhumatisme de Jaccoud avant (a) et aprés réduction (b)

L’arthropathie de Jaccoud (AJ), pour la premiére fois décrite par Jaccoud en 1869 dans le
rhumatisme articulaire aigu, affecte environ 2 a 5% des patients atteints de LES (20,23).
Bien qu’elle soit couramment présentée aux mains, l'atteinte des pieds est rapportée (24).
Elle n’est pas spécifique au LES et a été observée dans nombreuses autres connectivites
comme la Sclérodermie (25), le syndrome de Goujerot Sjogren, les Dermatomyosites (26), la
Sarcoidose (27), les Spondylarthropathies (28), la maladie a dépd6t de pyrophosphate de
calcium (29), certaines vascularites (30) mais également dans le cadre de pathologies non
rhumatologiques (31-33). Sa physiopathologie reste obscure : hypermobilité des
articulations (34-36), hyperparathyroidie secondaire a une insuffisance rénale aux stades
avancés responsable d’une laxité tendineuse (37), ou encore la persistance d'une légére
inflammation avec des taux de CRP (Protéine C-Réactive) plus élevés que chez ceux sans
déformation (38). Des niveaux également plus important d'interleukine sérique 6 (IL-6) ont
été observés chez les patients atteints d’arthropathie de Jaccoud. (39). Des associations a
des manifestations cliniques et biologiques ont été supposées comme l'atteinte cardiaque
valvulaire, le syndrome sec, l'atteinte parenchymateuse pulmonaire, les anticorps anti-
Ro/SSA, anti-ADN et aPL, mais non retrouvées systématiquement (40,41). Van Vugt et al.
(21) suggérait que la thrombose des petits vaisseaux pouvait provoquer une ischémie avec
fibrose secondaire péri-articulaire expliquant ainsi les déformations articulaires en I'absence

de pannus synovial.
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La définition classique de I'arthropathie de Jaccoud inclut lI'absence d'érosions articulaires

radiographiques (Figure 3).

Figure 3. Radiographie de main gauche d’une polyarthrite rhumatoide (a gauche) et

d’un rhumatisme de Jaccoud (a droite)

Des lésions kystiques et érosions en crochet, non marginales et avec ostéocondensation
« Hook shaped érosion » avaient été parfois décrites aux tétes métacarpiennes et
métatarsiennes (42,43). Néanmoins, [l'utilisation d’outils d'imagerie plus sensibles
(échographie et IRM) a pu identifier dans 17 jusqu’a 57% des cas la présence anormale
d’érosions, péri-articulaires, mais également articulaires comme dans la polyarthrite

rhumatoide en présence de synovites (44—47).

4. Atteinte érosive — Rhupus syndrome

Environ 5% des patients atteints de LES peuvent développer une authentique polyarthrite
symeétrique cliniguement similaire a la PR. Des formes frontiéeres entre la polyarthrite
rhumatoide et le LES sont décrites de longue date et s’accompagnent de Iésions
destructrices radiographiques. Schur et al. est le premier a employer le terme de « Rhupus »
en 1968 (48). Il n'existe pas de définition unanime de cette condition de chevauchement
mais on y retrouve fréquemment des anticorps anti-CCP (49,50) associés au risque érosif
dans la PR. Cependant, la véritable prévalence des patients remplissant a la fois les critéres
ACR/EULAR 2010 de Polyarthrite Rhumatoide et de LES semble étre en fait trés faible
(0.01-2%) (51,52). Le « Rhupus » ne serait donc pas a considérer comme une combinaison

de PR et de LES, mais comme une variante trés érosive de I'arthropathie lupique (53).
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La revue systématique de littérature de Ceccarelli en 2017 sur les données échographiques
et d’'IRM retrouvait finalement des érosions aux mains chez prés de 50% des patients
lupiques (54). Des lésions érosives pouvaient également étre retrouvées chez les sujets
sains, notamment aux poignets; mais [Iincidence cumulative des érosions était
significativement supérieure chez les patients lupiques par rapport aux sujets sains (55). Ball
et al. dans une cohorte de 34 patients lupiques (56) retrouvait méme I'absence d’association
entre I'atteinte érosive a I'IRM et la présence d’anti-CCP (Figure 4). Ceci laissait entendre
que nombreux autres facteurs concourraient au développement des Iésions osseuses et
qu'une approche thérapeutique plus agressive pour certaines formes d’arthropathies

lupiques était nécessaire.

Figure 4. (A) Coupe coronale T1 d’une patiente lupique anti-CCP
négative montrant des érosions a I'extrémité distale du radius
(fleche) et de I'extrémité distal de [I'ulna (astérisque). (B)
Correspondant a une coupe axiale T1 du poignet.

(Ball EMA, Tan AL, Fukuba E, McGonagle D, Grey A, Steiner G, et al. A
study of erosive phenotypes in lupus arthritis using magnetic resonance
imaging and anti-citrullinated protein antibody, anti-RA33 and RF
autoantibody status. Rheumatol Oxf Engl. oct 2014;53(10):1835-43.)

5. Eléments de physiopathologie de I’atteinte articulaire du LES

Les mécanismes pathogénes impliqués dans le développement spécifique de I'atteinte
articulaire et le développement des érosions chez les patients lupiques sont encore mal
élucidés. Les connaissances sont souvent extrapolées de la PR mais ne peuvent expliquer
la diversité des manifestations articulaires du LES. La Figure 5 résume les mécanismes

supposés pathogénes des atteintes articulaires dans le LES (54).
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Figure 5. Mécanismes hypothétiques pathogénes des atteintes articulaires dans le
lupus érythémateux systémique.
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Des polymorphismes génétiques (ITGAM, VDR, STK17A, C4, ACP5, FCGR2A et FCGR3A) et
modifications épigénétiques (variant rs2910164 du géne MIR146A) prédisposeraient a I'activation
lymphocytaire T entrainant l'interaction entre les cellules présentatrices d'antigéne (CPA) et les
lymphocytes T via le TCR et les molécules de co-stimulation CD28/CD80-86. La réponse Th17 a I'lL-
6 secondaire a I'activation lymphocytaire et produisant principalement IL-17 et IL-22 contribueraient a
l'inflammation et a I'activation des synoviocytes. Les cellules T activées peuvent parallélement se lier
aux cellules B menant a leur activation et prolifération, qui est également stimulées par BAFF, un
facteur de survie pour les lymphocytes B matures, conduisant a la production d'auto-anticorps a partir
des plasmocytes. Comme dans la PR, un réle de l'exposition a des bactéries parodontales
pathogénes avec capacité de citrulination des protéines est suspecté (Porphyromonas gingivalis et
Aggregatibacter Actinomycetemcomitans essentiellement). Les auto-antigénes produits par des
meécanismes d'apoptose et d'autophagie secondaire ou non a la citrullination seraient également a
l'origine du processus de production d’auto-anticorps (anti-CCP et possiblement anti-CarP et aPL).
Les auto-anticorps formeraient par la suite des immunocomplexes qui serraient transloqués dans
I'articulation ou ils contribueraient aux dommages articulaires. La Peptidyl Arginin Deiminase (PAD)
perpétuerait le mécanisme, et les ostéoclastes entraineraient des érosions osseuses chez certains
patients lupiques.
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Il ECHOGRAPHIE ET LUPUS

1. L’échographie dans les rhumatismes inflammatoires chroniques

L’échographie est une technique d’'imagerie médicale ayant I'avantage d’étre non invasive,
accessible, non irradiante, dynamique et peu couteuse. Sa sensibilité et sa reproductibilité
ont considérablement augmentées ces derniéres années. Plus sensible que I'examen
clinique (57) et prédictive des dommages radiographiques (58), elle occupe une place

importante dans le diagnostic et le suivi des patients atteints de polyarthrite rhumatoide.

Deux modes échographiques sont utilisés en ostéo-articulaire:
- Le mode B, qui permet d’obtenir des images bidimensionnelles des articulations et des
structures péri-articulaires, retranscrites en échelle de gris.

- Le mode doppler puissance qui repose quant a lui sur I'énergie du signal rétrodiffusé par

les hématies. Il permet de détecter des flux circulants lents tels que I'hypervascularisation
d’'une synoviale inflammatoire. Sa positivité sur une zone hypoéchogéne est un argument en

faveur du caractére inflammatoire de 'anomalie.

Une définition consensuelle des lésions élémentaires échographiques a été établies par
'OMERACT (Outcome Measures in Rheumatology) en 2005 (59) :

- Epanchement synovial: Matériel intra-articulaire
anormal hypo ou anéchogéne, déplagable et
compressible sans signal Doppler. (lllustré ci-contre en

fenétre Doppler associé a une hypertrophie synoviale)

- Hypertrophie synoviale : Tissu intra-articulaire anormal
hypo ou isoéchogéne (parfois hyperéchogéne), non
déplacable, faiblement compressible et qui peut étre le

sieége d’un signal Doppler.
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- Ténosynovite : Tissu épaissi hypo ou anéchogéne
accompagné ou non d’épanchement a l'intérieur de la
gaine tendineuse, vu dans 2 plans perpendiculaires et

pouvant étre le siége d’un signal Doppler.

- Erosion osseuse : Discontinuité de la surface osseuse
intra-articulaire visible dans 2 plans perpendiculaires.
(Mustré ci-contre en fenétre Doppler avec synovite &

prenant le Doppler au contact de I'érosion)

- Enthésopathie : Zone anormalement hypoéchogéne
(perte de l'architecture fibrillaire normale) et/ou tendon
ou ligament épaissi au niveau de son attache osseuse vu
dans 2 plans perpendiculaires, pouvant présenter un

signal Doppler et/ou des modifications osseuses, y

compris des enthésophytes, érosions ou irrégularités.

(MMustré ci-contre en fenétre Doppler)

Afin de quantifier les anomalies échographiques en mode B et en mode Doppler, nombreux
scores se sont succédés (57,60,61). En 2017, TEULAR a proposé [l'utilisation du score
composite OMERACT-PDUS pour les synovites, gradant dans le méme temps les anomalies
en mode B et en mode Doppler (62) (Figure 6 et ANNEXE 1).
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Grey-scale (a) Doppler (b)

Grade 2

Grade 3

PDUS
0 Pas d'hypertrophie synoviale, pas de signal Doppler
1 : synovite légére Hypertrophie synoviale* grade 1 * signal Doppler grade < 1
2 : synovite modérée Hypertrophie synoviale* grade 2 + signal Doppler grade < 2
Hypertrophie synoviale* grade 1 et signal Doppler grade 2
3 :synovite sévere Hypertrophie synoviale* grade 3 + signal Doppler grade <3
Hypertrophie synoviale* grade < 2 et signal Doppler grade 3

*Hypertrophie synoviale hypoéchogene

Figure 6. Score EULAR-OMERACT-PDUS

Les différents scores se sont également intéressés aux articulations cibles a étudier dans la
polyarthrite rhumatoide (63,64). Dans une problématique de faisabilité en pratique courante
'examen étudie les articulations les plus frequemment touchées, préférentiellement les MCP
et plus attentivement les MCP 2 et 5 a la recherche d’érosions, les IPP, les articulations des
poignets et les tendons extenseurs a ce niveau, les fléchisseurs des doigts, puis les
métatarso-phalangiennes (MTP) examinées sur leur face dorsale, en étudiant plus
particulierement la MTP 5, potentiellement siege d’érosion. La présence de synovites et
ténosynovites avec prise de signal Doppler témoigne d’'une activité actuelle de la maladie.
L’évaluation semi-quantitative permet une bonne reproductibilité et une sensibilité au
changement adéquate pour surveiller la réponse au traitement. Elle guide également le

pronostic.
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Parallelement, l'utilisation de I'échographie s’est amplement étendue a la recherche
d’enthésites dans les Spondylarthropathies (65-67), au cours des Pseudo Polyarthrite
Rhizomélique, ainsi que dans les pathologies microcristallines (68-71). Elle occupe
désormais une place diagnostique importante des Rhumatismes inflammatoires Chroniques

débutants.

2. Outils diagnostiques de I'atteinte articulaire dans le lupus

2.1. Evaluation clinico-biologique

L'évaluation de l'activité de la maladie dans le LES est un défi permanent depuis les années
80. Des efforts importants ont été faits pour développer des indices d’activité capables
d’évaluer différentes manifestations cliniques et biologiques et leurs modifications dans le
temps (72). Seulement ces différents scores restent des scores d’activités globaux et
I'atteinte articulaire, pourtant trés présente, ne s’exprime pas au premier plan.

A visée diagnostique, une analyse du liquide articulaire peut étre effectuée, mais elle est
difficile ; les épanchements y étant rares, de faible abondance, peu inflammatoires, a
prédominance lymphocytaire (73). La présence d’anticorps antinucléaire (AAN) y a été

décrite, mais non dosés en routine (18).

2.2. Moyens d’imagerie
Des radiographies des mains et des pieds ainsi que des articulations douloureuses sont
préconisées. Elles sont normales dans la majorité des cas, permettant d’éliminer les
diagnostics différentiels.
Les études d'imageries récentes (Echographie et IRM) ont révélé une prévalence plus
élevée de l'atteinte articulaire et tendineuse comparée aux examens clinique et
radiographique standard (74). Cependant aucune recommandation officielle n'est disponible

concernant l'utilisation de ces techniques dans I'évaluation des atteintes articulaires du LES.

En 2006, Wright et al. décrivait pour la premiére fois les différentes anomalies
échographiques chez les patients lupiques (75). Ces anomalies étaient celles déja décrites
dans la polyarthrite rhumatoide. Plus tard, Ogura et al. en 2017 (76) soulignait que, par
rapport a la polyarthrite rhumatoide, I'arthropathie lupique était caractérisée par une atteinte
musculo-squelettique avec atteinte tendineuse prédominante. En 2018, Di Matteo et al. (22)
pouvait retrouver jusqu'a 7 profils échographiques différents : «type PR» trés synovitiques ;
avec hypertrophies synoviales prédominantes ; avec épanchements liquidiens ; des formes

avec synovites déformantes et "érosions atypiques" «type Ad» ; d’autres plus enthésitiques ;
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avec (péri)-tendinopathie «type Rhumatisme Psoriasique » ; ou ténosynovites avec ou sans
arthrite. Par sa meilleure sensibilité, I'échographie montrait qu’elle démasquait nombres
d’anomalies inflammatoires non objectivées a I'examen clinique (77). Toutefois, il n’a pas
encore était établi que sa normalité permettrait d’exclure I'origine spécifique des douleurs

articulaires (11).

L'IRM, par sa capacité a détecter les Iésions osseuses précoces et de visualiser les tissus
mous a également était étudiée dans le lupus et notamment I'arthropathie de Jaccoud
(45,46). Hormis pour I'cedéme osseux plus fréquemment retrouvé dans la polyarthrite
rhumatoide, elle n'est pas plus spécifique que I'échographie pour différencier les atteintes
lupiques de celles de la polyarthrite rhumatoide (55,78). Dans le LES, il n’y a pas a I'heure
actuelle, d’indication a I'lRM diagnostic de I'atteinte articulaire ou tendineuse, au moins en

premiére ligne. Son indication principale reste la suspicion d’ostéonécrose (11).

IV. RATIONNEL DE L’ETUDE

» L’atteinte articulaire est fréquente dans le lupus érythémateux systémique. Cependant elle
est moins objectivable cliniquement que dans la polyarthrite rhumatoide.

» L'échographie a montré qu’elle était capable de détecter les synovites et ténosynovites
avec plus de précision que I'examen clinique.

» Aucun consensus n'existe jusqu'a présent sur la réalisation d’échographies articulaires
dans le Lupus Erythémateux Systémique.

» Le but de cette étude est d’évaluer l'intérét de l'acte échographique dans la pratique

courante chez les patients lupiques.
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ABSTRACT

Introduction. Musculoskeletal symptoms are among the most common manifestations of systemic
lupus erythematosus (SLE). They strongly participate in the morbidity of the disease. The description
of the main ultrasound abnormalities has been known for about ten years. However, the use of joint
ultrasound has not developed as much as in rheumatoid arthritis (RA).

Objective. The aim of the study was to assess the usefulness in the current practice of joint
ultrasound in SLE patients.

Methods. Nineteen SLE patients and 19 RA patients with present or past musculoskeletal symptoms
were recruited. The medical history and the different biology were collected for each patient. All were
examined during hospitalization or a routine consultation. Ultrasound (US) of the hands and wrists was
performed as a therapeutic decision support tool.

Results. SLE patients had few swollen joints of the hands and wrists (Swollen-Tender ratio of 0.25
versus 0.59 for RA). Ultrasound showed positive Power Doppler abnormalities (PD+) in 8 of 19 SLE
patients. Six of these patients had neither significant morning stiffness nor the presence of at least two
palpable synovitis. For RA, only one of the 17 patients with PD+ abnormalities met neither of the
above criteria. Moreover, PD+ abnormalities were found in only 40% of SLE patients with clinical
inflammatory manifestations. Ultrasound abnormalities were not significantly correlated with SLEDAI
(p=0.8613), but overall they were with DAS28-CRP (r=0.388, p=0.00014) and finally with CRP
(r=0.137, p=0). In contrast, unlike RA, negative Power Doppler abnormalities (PD-) were also found in
the presence of a biological inflammatory syndrome (r=0.043, p=0).

Conclusion. This study proposes an US examination of the hands and the wrists as a fast and more
reliable way than physical examination to judge «joint involvement» in SLE patients. This study also
raises the possibility of expression of the disease activity by a large number of US abnormalities
without Doppler signal. Due to its polymorphism and its impact, joint involvement should require this

early diagnostic precision before introducing a therapy or evaluating its efficacy in clinical trials.
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INTRODUCTION

Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is an autoimmune disease that can affect different
organs and leads to different degrees of severity. During the course of the disease, up to
90% of patients will present joint manifestations, ranging from simple arthralgia to genuine
arthritis with palpable synovitis as in Rheumatoid Arthritis (RA). In almost 70% of cases,
these musculoskeletal symptoms will represent the entry into lupus disease. However, the
clinical examination may be very poor and the definition of joint involvement remains difficult
to establish. The ACR criteria updated in 1997 (79) proposed the definition of "non-erosive
arthritis affecting at least 2 peripheral joints characterized by pain, swelling or effusion”, then
the SLICC (80) broadened the definition in 2012 to include arthralgia involving two or more
joints, accompanied by morning stiffness for more than 30 minutes.

For more than a decade, joint Ultrasound (US) has become an essential tool in the
diagnostic management of rheumatologic diseases. Several studies have examined the
different ultrasound manifestations during SLE but often from a descriptive point of view and
without integrating it in current practice (54). In RA, involvements are defined by the
OMERACT-PDUS (62) and joint mapping is recommended, based on the most frequent
manifestations. This diagnostic strategy is not established for lupus patients. Ultrasound
scans in SLE can then be time-consuming while US should be uses to better define «joint
involvement». The aim of this study is to evaluate the usefulness in current practice of
ultrasound procedure in SLE patients by describing ultrasound features and correlating them

to clinical and biological data.

MATERIALS & METHODS

Study design and patient population

A cross-sectional study was carried out involving 19 patients with SLE and 19 with RA
following from Bordeaux’s Hospital department. Patients were selected during routing care,
in medical consultation or hospitalization between October 2019 and June 2020. The
inclusion criteria were: age = 18 years; fulfill the SLE classification of the American College of
Rheumatology ACR/EULAR 2019 (5); or fulfill the RA ACR/EULAR criteria 2010 (81) with
current or past joint pain. The exclusion criteria were: none.

Participants were submitted to Ultrasound evaluation when the clinician deemed it useful for
their management. Demographic, clinical and laboratorial findings were collected on all

patients.
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Demographic and clinico-biological characteristics

Patients’ medical records were reviewed at the time of US evaluation. This included age,
sex, ethnic group, Body Mass Index (BMI), tobacco use, dominant hand, presence of manual
activity and disease duration (from the onset of the symptom to US examination). Presence
or absence of Raynaud phenomenon, sicca syndrome, cutaneous, serosal, renal,
neuropsychiatric and other systemic lupus manifestations were notified. Rheumatoid factor
(RF; normal, <3,5 IU/ml), anti-cyclic citrullinated peptide antibody (anti-CCP; normal <7U/
ml), antinuclear antibody (ANA by means of indirect immunofluorescence (lIF) on HEp-2),
anti-double-stranded DNA antibody (anti-dsDNA; IIF on Crithidia luciliae), ENA (anti-Ro/SSA,
anti-La/SSB, anti-Sm, anti-RNP), anti-ribosome, complement (C3, C4, and CH50; normal,
0.80-1.60g/I, 0.15-0.35¢g/I, and 42-95Ul/ml, respectively), cryoglobulinemia, anticardiolipin
(aCL, 1gG, and IgM isotype), and anti-32-glycoprotein 1 (anti-B2GP1, IgG, and IgM isotype)
antibodies were measured by ELISA and Lupus anticoagulant (LA) was assessed according

to the guidelines of the International Society on Thrombosis and Hemostasis.

Joint assessment

Joint assessment was conducted including duration of arthralgia (from the onset of arthralgia
to US examination), presence and duration of early morning stiffness, nights awakenings,
Visual Analogue Scale (VAS) pain (0-100), Physician Global Assessment (PGA) (0—-100),
symmetrical character, type of pain, and deformation. Number of Tender (TJ) and Swollen
joint (SJ) of wrists and hands was collected (0-30). Joint involvement activity was assessed
by DAS28-CRP and SLE global disease activity was evaluated according to the SLEDAI-2k
(82).

Ultrasound assessment

An Esaote Mylab Eight Ultrasonography machine equipped with a multi-frequency linear
array probe (7-14 MHz) was used. B-mode frequency ranged from 13 to 18MHz (15MHz for
Wrist assessment, and 18MHz for MCP and PIP); Power Doppler (PD) pulse repetition
frequency was 500-750 Hz; Doppler frequency was 8 to 10 MHz. US examination was
performed by rheumatologists certified and according to the 2017 EULAR standardized
procedures for ultrasound imaging in rheumatology (83). Assessment was not blinded to the
patients' medical records.

The bilateral wrist joints (distal radioulnar, radiocarpal, midcarpal and carpometacarpal
joints), the five metacarpophalangeal joints (MCP1-5), the five proximal interphalangeal (IP1

and PIP2-5), the four distal interphalangeal (DIP2-5), the six compartments of the wrist
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extensor tendons, wrist flexor tendons and extensor and flexor tendons of the five fingers
digits were examined on longitudinal and transverse scans. Joint with past of surgery was
not studied. According with the US definitions of OMERACT 7 (59), the presence of synovial
hypertrophy and the effusion of the articular recess and tendon sheath were evaluated.
Periextensor tendon of finger and enthesis was also evaluated in SLE. These Grey Scale
(GS) elementary lesions and Power Doppler (PD) were each scored semi-quantitatively
(0.absent, 1.mild, 2.moderate, and 3.severe) using the Szkudlarek grading method (57). By
definition, « Positive Doppler abnormalities » all had underlying positive Grey Scale
abnormalities. Synovitis was also graded according to the OMERACT-EULAR composite
Power Doppler Ultrasonography (PDUS) synovitis score (62). For the purpose of group
comparisons, in addition to individual scores, we also calculated total joint or tendon US-
SCORE determined by summing all of the GS and PD scores for each patient. The mean
US-SCORE for each joint region was defined by the total US score divided by the number of

affected regions.

Data collection at evaluation
Serum C-reactive protein (CRP; normal, <10mg/l), anti-double-stranded DNA antibody

(dsDNA), complement and current treatment were evaluated.

Statistical analysis

The Mann-Whitney’s test was used for continuous variables. The Fisher’'s exact test was
used for categorical variables. Values of quantitative variables were expressed as median
and interquartile range (IQR) or mean and standard deviation (SD) as appropriate.
Correlation coefficient between two variables was calculated according to the Pearson’s test.

P-values less than 0.05 were considered statistically significant.

RESULTS

Patients characteristics

Nineteen SLE patients (100% females), with a mean age of 45.63 + 16.41 years, were
enrolled. Demographic, clinical, laboratory, and therapeutics are summarized in Table 1,2.
The mean disease duration was 17.57 £ 14.57 years. All patients with SLE were positive for
ANA, seventeen (89.47%) were positive for anti-dsDNA, seven (36.84%) for anti-Sm, eight
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(42.10%) for anti-RNP, two (10.53%) for RF and one (5.26%) for anti-CCP. At the time of US
evaluation, 9 of 17 patients (47.37%) still had positive anti-dsDNA, low complement was
present in twelve patients (63.16%) and 7 patients had positive CRP. Thirteen (68.42%) out
of the SLE patients were currently receiving oral prednisone at the time of inclusion (mean
dosage 6.54 + 2.67 mg (SD), IQR 5-9 mg). Five (26.32%) patients were no longer taking
Hydroxychloroquine because it was contraindicated for them.

The nineteen patients in RA group were older with a mean age of 58.78 + 13.78 years. They
also had long disease duration of 12.75 * 12.39 years, often with intolerance or
contraindication of Methotrexate. Nine (47.36%) received oral prednisone with mean dosage
7 £ 3.63 mg (SD), IQR 5-7.5 mg and 8 patients had biological inflammatory syndrome at the

time of US examination.

Table 1. Demographical, laboratory and therapeutic characteristics of SLE and RA

SLE group RA group
(n=19) (n=19) p
Female gender n (%) 19 (100) 16 (84.2) 0.230
Mean age = SD (years) 45.63 +16.41 58.78 £13.78 0.0136
Caucasian's group n (%) 12 (63.16) 15 (78.95) 0.28
BMI mean £ SD (kg/m2) 24.55+3.15 26.68 +3.96 0.1184
Use of Tabacco n (%) 5(26.31) 2 (10.53) 0.4
Manual activity n (%) 7 (36.84) 8(42.10) 0.74
Right dominant hand n (%) 18 (94.74) 18 (94.74) 1
Mean disease duration = SD (years) 17.57+14.57 12.75+12.39 0.2998
Laboratory manifestations
Rheumatoid factor n (%) 2 (10.53) 13 (68.42) 0.009
Anti-CCP n (%) 1(5.26) 17 (89.47)  <0.0001
CRP at US examination - mean (mg/l) + SD 16.79 £20.70 16.73 £32.36 0.3353
Radiographic érosion n (%) 0(0) 7 (36.84) 0.008
Current Treatments, n (%)
NSAID 4 (21.05) 4 (21.05) 1
Hydroxychloroquine 14 (73.68) 1(5.26) <0.0001
Mean dosage Hydroxychloroquine (ng/ml) + SD  922.4 + 226,39 -
Corticosteroid 13 (68.42) 9 (47.36) 0.325
Corticosteroid - mean dose (mg) = SD 6.54 £2.67 7+3.63 0.9723
Cyclosporine 1(5.26) - -
Methotrexate 7 (36.84) 6(31.58) 0.3695
Methotrexate - mean dose (mg/w) = SD 15.71+4.49 18.33 £6.83 0.37
Leflunomide 0(0) 3 (15.79) -
Mycophenolate mofetil 1(5.26) - -
Anti-TNF - 3 (15.79) -
Anti-IL6R - 2 (10.53) -
Abatacept - 3 (15.79) -
Rituximab 0(0) 1(5.26) 1
JAK inhibitors 1 (5.26) 5(26.31) 0.18

SD, standard deviation; Statistical tests: Fisher’s exact test; Mann—Whitney test; CCP, anti-cyclic
citrullinated peptides; CRP, C-reactive protein; NSAID, non steroidal anti-inflammatory; TNF, tumor
necrosis factors; JAK, Janus Kinase
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Table 2. Characteristics of SLE patients.

Clinical manifestations, n (%)

Skin involvement 15 (78.94)
Raynaud's Phenomenon 10 (52.63)
Sicca syndrome 8(42.10)
Fever 4 (21.05)
Serositis 7 (36.84)
Hematological manifestation 7 (36.84)
Neuropsychiatric involvement 0 (0)
Renal involvement 2(10.53)
Laboratory manifestations, n (%)

ANA 19 (100)
Anti-dsDNA 17 (89.47)
Anti-dsDNA at US examination 9 (47.37)
Anti-Sm 7 (36.84)
Anti-SSA 8 (42.10)
Anti-SSB 3(15.79)
Anti-RNP 8 (42.10)
Anti-CL 1gG/IgM 5(26.31)
Anti-B2GP1 1gG/IgM 3(15.79)
LA 5(26.31)
Low C3 and/or C4 levels at US examination 12 (63.16)

ANA, anti-nuclear antibody; dsDNA, double stranded DNA; anti-CL,
anticardiolipin; B2GP1, beta-2-glycoprotein 1; LA, lupus anticoagulant

Musculoskeletal manifestations of wrist and hand in SLE and RA group

Eleven (57.89%) SLE patients had arthralgia versus eighteen (94.74%) in RA group. Median
VAS pain was 30 (0-60, IQR) and 50 (40-75, IQR) respectively. Only five SLE patients

(26.36%) had significant morning stiffness and their arthralgias were more migratory and with

more neuropathic characteristics than RA group.

The mean number of Swollen Joint was significantly higher in RA group (5.63 + 4.90) than
SLE group (0.89 £ 2.02). Only three (15.79%) SLE patients had at least two Swollen Joint

versus 16 (84.21%) in RA patients. All details are summarized on Table 3.

Table 3. Characteristics of joint involvement

SLE group RA group
(n=19) (n=19) p
Presence of arthralgia, n (%) 11 (57.89) 18 (94.74) 0.019
Duration of arthralgia, median day (IQR) 30 (0-210) 90 (15-150) 0.3174
Type of arthralgia, n (%)

Symmetrical pain 7 (33.33) 8 (42.21) 0.5
Migratory pain 9 (47.3) 3(15.79) 0.03
Neuropathic characteristic 11 (57.89) 2 (10.53) 0.002
Inflammatory rhythm 6 (31.58) 12 (63.16) 0.05
Morning stiffness > 30min, 7 (%) 5(26.36) 14 (73.68) 0.004
Mean morning stiffness min + SD 26.05 +59.92 85.63 +£90.20 0.0031
Tender Joint » mean = SD* 3.53+£4.80 9.42+7.62 0.0053
> 2 Tender Joint with morning stiffness > 30min, n (%) 5(26.32) 12 (63.16) 0.02
Swollen Joint » mean + SD* 0.89 £ 2.02 5.63+4.90 0.001
At least one Swollen Joint, n (%) 4 (21.05) 17 (89.47) <0.0001
> 2 Swollen Joint , n (%) 3(15.79) 16 (84.21) <0.0001
VAS pain, median (IQR)" 30 (0-60) 50 (40-75) 0.0288
Physician's Global Assessment, median (IQR)" 10 (0-40) 60 (30-70) 0.0049
Irreductible deformation 0(0) 5(26.31) 0.04
Reductible deformation 5(26.31) 0(0) 0.04
DAS28 CRP, median (IQR) 2.69 (1.34-4.08) 4.8 (3.31-5.9) 0.0094

SLEDALI, median (IQR) 4 (2-8) —

* Tender and swollen joint from 30-joint count of wrists and hands. "Measured on a Visual Analogue Scale (0-100 mm)

Mean + SD, Standard deviation; Median (IQR), interquartile
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Sonographic findings
Frequency of US finding
The frequency of sonographic findings for articular recesses studied is given in Table 4.

Table 4 . Frequency of ultrasound finding per joint

Semi-quantitative Semi-quantitative
Synovial hypertrophy (at least Grade 1) N (%) Power doppler (at least Grade 1) N (%)
SLE-N=19 RA-N=19 )4 SLE-N=19 RA-N=19 )4
Joint
RC, MC, CM 12 (63.16) 17 (89.47) 0.12 6 (31.58) 13 (68.42) 0.02
DRU 5(26.32) 6 (31.58) 0.72 3(15.79) 5(26.32) 0.42
Ist MCP 3 (15.79) 10 (52.63) 0.02 1(5.16) 5(26.32) 0.18
2nd MCP 7 (36.84) 13 (68.42) 0.05 3(15.79) 10 (52.63) 0.017
3rd MCP 5(26.32) 13 (68.42) 0.009 4 (21.05) 8 (42.10) 0.29
4th MCP 2 (10.53) 11 (57.89) 0.002 2 (10.53) 6 (31.58) 0.23
5th MCP 6 (31.58) 8 (42.10) 0.5 3(15.79) 4(21.05) 1
Ist IP 1(5.16) 2 (10.53) 1 1(5.16) 1(5.16) 1
2nd PIP 0(0) 13 (68.42) <0.001 0(0) 6 (31.58) 0.02
3rd PIP 0 (0) 12 (63.16) <0.001 0(0) 11 (57.89) <0.001
4th PIP 0(0) 8 (42.10) 0.003 0(0) 5(26.32) 0.04
5th PIP 0(0) 5(26.32) 0.046 0(0) 3 (15.79) 0.23
Tendons

Wrist Extensor 1 2(10.53) 5(26.32) 0.4 0(0) 3 (15.79) 0.23
Wrist Extensor 2 1(5.16) 4(21.05) 0.34 0(0) 4(21.05) 0.1
Wrist Extensor 3 0(0) 1(5.16) 1 0(0) 1(5.16) 1
Wrist Extensor 4 0(0) 3(15.79) 0.23 0(0) 2(10.53) 0.48
Wrist Extensor 5 0(0) 3(15.79) 0.23 0(0) 2(10.53) 0.48
Wrist Extensor 6 4(21.05) 8 (42.10) 0.29 2(10.53) 7 (36.84) 0.12
Finger Flexor 1 0(0) 1(5.16) 1 0(0) 1(5.16) 1
Finger Flexor 2 1(5.16) 5(26.32) 0.18 1(5.16) 3(15.79) 0.6
Finger Flexor 3 1 (10.53) 4(21.05) 0.34 1(5.16) 4(21.05) 0.34
Finger Flexor 4 2 (10.53) 4 (21.05) 0.66 1(5.16) 3 (15.79) 0.6
Finger Flexor 5 1(5.16) 3(15.79) 0.6 1(5.16) 3(15.79) 0.6

The mean number of ultrasound Grey Scale abnormalities (GS+) per patient was 4.36 £ 3.90
in the SLE group and 13.47 £ 8.41 in the RA group. Number of Power Doppler positives
(PD+) abnormalities was in mean 2.36 + 3.16 in the SLE group and 8.11 + 6.56 in RA group.
42% of SLE patients had at least two PD+ synovitis, compared to 89% in RA. Tenosynovitis
PD+ were present in four SLE patients (21%) and ten patients (52.63%) in RA group.

In SLE group, seven patients (36.8%) had at least one Grey Scale tendon abnormality.
Among them, three (43%) were Power Doppler negative (PD-) without PD+ abnormalities
present simultaneously on other sites. In RA group, eleven patients (57.9%) had Grey Scale
tendon abnormalities, but none of the PD- tendon abnormalities was isolated. Moreover,
tendon abnormalities were associated with synovitic involvement of PIP in 87.5% in RA,
whereas they existed without this association in SLE.

Numbers of ultrasound abnormalities and frequency per patient for each group is illustrate in
Table 5 and detailed in ANNEXE 2 Table 1.
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Table 5 . Presence of ultrasound abnormalities in SLE and RA patients
SLE patient RA patient

N=19 N=19 p
Abnormalities GS +

Total, n mean + SD 436 +3.90 13.47+8.41  0.0004
> 2 abnormalities, n (%) 13 (68.42) 19 (100) 0.02
Joint, n» mean + SD 3.53+2.91 10.84 +£6.14  0.0002
> 2 joints involvement, n (%) 12 (63.16) 19 (100) 0.008
Tendon, » mean + SD 0.84 £1.86 2.63 £3.09 0.05
> | tendon involvement, n (%) 7 (36.84) 11 (57.89) 0.194

Abnormalities GS + PD +
Total, n» mean £ SD 2.36+3.16 8.11 £6.56 0.001
> 2 abnormalities, n (%) 8 (42.10) 17 (89.47) 0.002
Joint, n mean + SD 1.89 £ 2.58 6.15+4.39 0.0008
> 2 synovitis, n (%) 8 (42.10) 17 (89.47) 0.002
Tendon, » mean + SD 0.47 +1.39 2+2.7 0.025
> 1 tenosynovitis, n (%) 4(21.05) 10 (52.63) 0.04

Abnormalities GS + PD -
Total, n mean = SD 242 531£4.2 0.006
> 2 involvements, 7 (%) 9(47.37) 15 (78.95) 0.04
Joint, n mean + SD 1.63+1.7 4.63+3.61 0.004
> 2 joints involvement, n (%) 8 (42.10) 14 (73.68) 0.05
Tendon, n mean £ SD 0.36 £ 0.68 0.63+1.16 0.63
> 1 tendon involvement, #n (%) 5(26.36) 6 (31.58) 0.721

GS, Grey Scale; PD, Power Doppler

Intensity of US abnormalities

Figure 1 represent the distribution of OMERACT-PDUS synovitis in SLE and RA patients. In
the two groups, scale 1 synovitis of OMERACT-PDUS was the most common. Scale 3
synovitis represented only 6% of all synovitis in SLE compared to 27% in patients with RA.
The US-SCORE for each localization is detailed in ANNEXE 2 Figure 1.

Fig 1. Frequency of different scale of OMERACT-PDUS synovitis

70 %
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Scale 1, minimal synovitis; Scale 2, moderate synovitis; Scale 3, severe synovitis
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Association sonographic findings and patient characteristics/symptomatology

Clinical examination and US abnormalities

In RA group, 16 of nineteen patients had at least two clinical synovitis, 12 at least two tender
joints with = 30min of morning stiffness and the ultrasound found at least two positives PD
synovitis in 17 of patients. Among these 17 patients with positive PD joint, only one had
neither of the clinical criteria. Among those having one or the other of the clinical criteria (17
patients): 16 had positive PD.

In SLE group, 3 of nineteen patients had at least two clinical synovitis and 5 at least two
tender joints with = 30min of morning stiffness. For its part, the US found at least two
positives PD synovitis in 8 of patients. Of the 8 positives PD joint patients, 6 patients had
neither clinical criterion. Otherwise, among those having one or the other of the clinical
criteria (5 patients): only 2 had positive PD.

Number of patients with concomitant abnormalities on clinical examination and ultrasound is

illustrate in Table 6.

Table 6. Number of patients with swollen or tender joint and US abnormalities

SLE group RA group
Swollen Joint ? | Tender Joint?® Swollen Joint ?| Tender Joint ®
n partient = 4 | n patient = 11 n patient = 17 | n patient=18
GS+° n=17 3 10 GS+°n=19 17 17
PD+" n=8 2 5 PD+° n=17 17 17

2 at least one Swollen Joint or one Tender Joint; ° at least one positive Grey Scale (GS) or one positive
Power Doppler (PD); GS+ is all total Grey Scale abnormalities (PD+ and PD-); n, number of patients

Profiles of patients with swollen joints and US abnormalities
The two SLE patients with swollen joints and positive PD abnormalities had a biological
inflammatory syndrome and were strongly positive for anti-dsDNA on day d. These swollen
joint corresponded to an underlying positive PD joint abnormality for one and for the other, it
revealed positive PD tendon abnormalities. For RA, all patients with swollen joints had
positive PD abnormalities and only two had no swollen joints corresponding to at least one

underlying positive Doppler abnormalities.

Profiles of patients with tender joints and US abnormalities
In SLE, 5 patients with arthralgia of the eleven had positive PD abnormalities. These five had
a biological inflammatory syndrome, three were anti-dsDNA positive on day d and four had a
complement consumed. For RA group, 18 patients had arthralgia and among them, 17 had

positives PD abnormalities.
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No swollen joint or/and no tender joint but US abnormalities

Otherwise, at least two positives PD synovitis could be found in 6 SLE patients without any

swollen joint. These abnormalities could go as far as scale PD scale 3. Only half of these six

had arthralgia and none had significant morning stiffness. However all had a biological

inflammatory syndrome, one had positive anti-DNA on day d and the other two had a

complement consumed. In RA group, one patient with no swollen joint and one other without

tender joint had positives PD synovitis.

Association of joint swelling or joint tenderness and underlying ultrasound abnormalities joint

by joint is detailed in ANNEXE 2, Table 2 and 3. Ultrasound shows clinical and ultrasound

discrepancies in both groups (SLE and RA).

Correlation of CRP and DAS28-CRP with US abnormalities in SLE and RA group

DAS28-CRP
O R NWHMUO®ON ®
4

160
140
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CRP (mg/l)
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30 40

TOTAL GREY SCALE +

r=0.295

p = 0.00065

2

30 40

TOTAL GREY SCALE +

Fig 3. Correlation between total US Grey Scale abnormalities and CRP and DAS28-CRP in

SLE (on the left) and RA (on the right)
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We found a positive correlation between the total number of Grey Scale US abnormalities
and DAS28-CRP in SLE (r=0.388, p=0.00014) as RA (r=0.089, p=0). Especially there was a
correlation with the CRP in both groups (SLE; r=0.137, p=0) (RA; r=0.295, p=0.00065)
(Figure 3). In SLE, correlation was not significant between total number of Grey Scale US
abnormalities and SLEDAI-2k (p=0.8613) (Figure 4) or positivity of anti-dsDNA on day d
(p=0.1303).

Positive correlation for CRP and DAS-28-CRP are also found for positive PD abnormalities
(Figure 5).
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Fig 5. Correlation between total positive PD ultrasonography abnormalities and CRP and
DAS28-CRP in SLE (on the left) and RA (on the right)

While in RA group, association between negative PD ultrasonography abnormalities and
DAS28-CRP and CRP was negatively correlated and this significantly, in SLE, a positive
correlation was found with CRP (r=0.043, p=0). Moreover, positive correlation was also found
with tender joint and negative PD ultrasonography abnormalities in SLE (r=0.241, p=0.0058),
which was not the case in RA (r=—0.091, p=0.01095).
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Fig 6. Correlation between total negative PD ultrasonography abnormalities and CRP and
DAS28-CRP in SLE (on the left) and RA (on the right)

Otherwise, we did not find any correlation which emerged between the consumption of the

complement or the presence of certain antibodies and number or profile of US abnormalities.

DISCUSSION

In this study, clinical examination found a much lower frequency and number of swollen joints
in SLE patients compared to RA patients. Additionally, caracteristic of pain was often of less
inflammatory rhythm than RA.

Compared to RA, ultrasound scans in SLE reveals a large number of clinical false negatives
with considerable subclinical abnormalities. Effectively, among the 8 SLE patients with
presence of at least two positives PD at US, only two had at least 2 tender joints with
significant morning stiffness or at least two clinical synovitis. Furthermore, among the 5 SLE
patients having one or the other of previous the clinical criteria, only 2 had positives PD.
Thus, it may even exist more clinical false positive than RA and especially in this study where
it was non-recent RA. Additionally and roughly, in RA group, ultrasound caught in mean 3
abnormalities (8.11 £ 6.56) with positive PD in addition to in mean 5 (5.63 + 4.90) swollen

joints on clinical examination; which clinically may can satisfy a rheumatologist for already
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modified his management. Ultrasound would then play a much more discriminating role than
clinical examination for evidence of rheumatic activity in SLE.

Our study identified that US abnormalities were correlated to CRP and globally to DAS-28-
CRP in SLE patients. In the literature, several studies noted that PDUS involvement was
poorly correlated with SLEDAI (19,77,84,85). Cipriano et al. in 2015 (86) and Ceccarelli et al.
in 2019 (85) showed that this ultrasound impairment was in fact more correlated with DAS28-
CRP and the ratio of swollen to tender joints (STR) (87). In our study, we found this in
particular for two SLE patients who had very inflammatory forms, sometime with fever
episodes, with clinical swollen joint, high level of CRP and high level of positivity of anti-
dsDNA. However, we didn’t find a significant correlation between ultrasound abnormalities
and anti-dsDNA positivity.

In contrast to RA, CRP and joint pain also tended to be correlated with joint and tendon
ultrasound abnormalities without PD signal. A potential role of interleukin-6 (IL-6) as a
biological marker of joint damage in lupus patients had already been described by Eilersten
et al. (88), then by the study of Ball et al. (89) with a significant association between IL-6
levels, Doppler ultrasound signal and synovial hypertrophy scores. In this way, SLE could
express some degree of activity in the form of effusion or synovial hypertrophy without PD
signal. This study could find in particular isolated tendon abnormalities PD-, which was not

the case in RA.

On clinical practice, question is to know usefulness of show up these US abnormalities and
specially for patients who had few symptoms. Indeed, in a study of 48 SLE patients, Yoon et
al. could even report subclinical synovitis at the US scans of hands and wrists in more than
half of patients without musculoskeletal symptoms. The wrist and the 2nd and 3rd
metacarpophalangeal joints were the most affected sites (90). In RA, Nam et al. showed that
ultrasound abnormalities in patients anti-CCP positive without clinical synovitis predicted the
risk of developing genuine inflammatory arthritis (58). Likewise, Yoon et al. could find in SLE,
the occurrence of musculoskeletal symptom within 6 months in almost 40% of patients
initially painless but with ultrasound abnormalities. Among patients who developed
symptoms, 27% had an initial positive PD signal whereas it was not detected in any patient
who remained asymptomatic during the 6 months (90). Positive doppler abnormalities might
then have an interest in being a candidate for therapeutic strategy.

In the hypothesis that SLE can also express an equally important part of the activity on
synovial hypertrophy (SH) or tendon abnormalities without or with poor PD signal, it becomes
important to differentiate "normal" and pathological SH from subclinical synovitis of SLE.
Effectively, Padovano et al. described in a prevalence study of 207 healthy subjects the

presence of at least one ultrasound abnormality in the hands or wrists (intra-articular
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effusion, synovial hypertrophy or Doppler signal) in approximately 10% of cases. These
abnormalities predominated on the dominant hand and the Doppler signal did not exceed
score 1 (92). Definition of pathological in the RA had been try to be codified and joints or
tendons graded as GS 22 or PD 21 were judged as having joint synovitis or tenosynovitis
(93,94). A threshold in number of negative Power Doppler abnormalities could be specifically
defined in SLE to explain patient’s current pain or affirm current disease activity. Obviously, it
is now clear that US of SLE patients differ greatly from healthy patients and Ruano et al. (95)

could even confirm it in accordance to classic criteria accepted to the date (SH22 or PD21).

CONCLUSIONS

The US examination was performed in this study to help the clinician in his routine care.
Many infra-clinical abnormalities, was indeed unmasked in SLE patients who exhibited a
particularly low inflammatory characteristic of joint pain and poor clinical examination.

US scan had evaluated hands and wrists bilaterally and it lasted about twenty minutes. Joints
classically studied in RA have been profitable in SLE to reveal inflammatory signs. A notable
attention to flexor tendons studied in B mode and scanned over their entire length was able
to emerge from this study while the search for enthesitis can be more time-consuming for
hands and wrists in practice.

Thus, an US examination of this type could be used to authenticate and define « joint
involvement » and to judge inflammatory activity in SLE patients. As in the RA, this could be
a reliable and reproducible way to assess the therapeutic response of future clinical trial.
However, unlike rheumatoid arthritis, the expression of disease activity with less power
doppler signal still requires some clarification and we do not know if our current therapies are

as effective.
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CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES

La sensation de douleur articulaire est subjective et attribuable a de nombreuses causes
dans le LES (inflammatoire articulaire/tendineuse/enthésitique, cutanéo-vasculaire,
dégénérative, osseuse, musculaire inflammatoire/médicamenteuse/carentielle, d’ordre
neuropathique voire d’origine neurologique centrale). Cependant ces plaintes peuvent autant
s’intégrer a un diagnostic de fibromyalgie qu’'une atteinte spécifique du lupus compte tenu
des nombreux symptdbmes partagés par ces deux maladies (douleurs diffuses, certain
dérouillage matinal, fatigue, syndrome sec, céphalées et syndromes dépressifs) (94). De
plus, une fibromyalgie peut étre associée au Lupus dans 30% des cas (97). L’échographie,
en objectivant une atteinte inflammatoire articulaire ou péri-articulaire nous oriente vers
I'origine des douleurs. Ce diagnostic précis offre la possibilité d’'une prise en charge précoce
adaptée efficace sur la douleur nociceptive initiale.

Les objectifs thérapeutiques classiques de l'atteinte articulaire lupique sont la diminution de
l'inflammation et de la douleur dans le respect des effets secondaires et 'amélioration de la
qualité de vie. Similairement a la PR, nous nous orientons de plus en plus vers des objectifs
de controle de I'activité inflammatoire avec obtention d’'une rémission et de prévention des
dommages osseux et tendineux. L’échographie, par sa sensibilité, pourrait également étre
dans le LES un moyen de tendre vers cette objectif.

Devant I'échec des nombreux biologiques dans les essais cliniques sur I'atteinte articulaire,
Mamhoud et al. trouvait logique (en gardant en considération les potentielles atteintes
systémiques grave de la maladie) d’évaluer I'activité spécifique de 'atteinte articulaire par un
critére moins global que le SLEDAI, le BILAG ou le SRI (98). L’échographie des mains et
poignets semble étre un moyen rentable, fiable, rapide et reproductible d’évaluer cette

activité avant et aprés intervention.
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ANNEXE 1.

SCORES ECHOGRAPHIQUES :
- Score Szkudlarek

Epanchement articulaire a I'échographie Modifications synoviales a I'échographie

A. Grade 0 = pas d’épanchement A. Grade 0 = pas d’épaississement synovial

B. Grade 1 = épanchement léger B. Grade 1 = épaississement synovial minime (sans
C. Grade 2 = épanchement modéré (sans distension de bombement de la ligne rejoignant la corticale des os
la capsule articulaire) adjacents)

D. Grade 3 = épanchement important (avec distensionde C. Grade 2 = épaississement synovial modéré
la capsule articulaire) (bombement de la ligne rejoignant la corticale des os

adjacents sans extension le long de la diaphyse)

D. Grade 3 = épaississement synovial important
(bombement de la ligne rejoignant la corticale des os
adjacents et extension le long d’au moins une
diaphyse osseuse)

Signal Doppler Puissance

T T T — T v e ]

A. Grade 0 = pas de signal Doppler intra-synovial

B. Grade 1 = points de signal Doppler intra-synovial

C. Grade 2 = points de signal Doppler intra-synovial confluents et
occupants moins de la moitié de la surface synoviale

D. Grade 3 = signal Doppler occupant plus de la moitié
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- Score EULAR-OMERACT-PDUS

Epanchement Hypertrophie synoviale Doppler
(mode B) (mode B):
H échogéne
0 Absent ypoéchog
0 Absent 0 Absent
- 1 Légere 1 <3 points isolés ou < 2 points
1 Minime confluents ou 1 point confluentet s 2
points isolés
2 <50% de la membrane synoviale
2 Modéré: hypoéchogéne
2 | Modére oderee i
3 >50% de la membrane synoviale
hypoéchogéne
3 Important 3 Sévere
PDUS

Pas d'hypertrophie synoviale*, pas de signal Doppler

1 : synovite légére

Hypertrophie synoviale® grade 1 = signal Doppler grade < 1

2 : synovite modérée

Hypertrophie synoviale® grade 2 = signal Doppler grade < 2
Hypertrophie synoviale® grade 1 et signal Doppler grade 2

3 : synovite sévére

Hypertrophie synoviale® grade 3 = signal Doppler grade < 3
Hypertrophie synoviale® grade < 2 et signal Doppler grade 3

*Hypertrophie synoviale hypoéchogéne
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Grade 1

Grade 2

Grade 3 7/

. hypertrophy

Joint line

Combined EULAR-OMERACT PDUS score (c)

Connective Tissue

v Loose intra-articular connective tissue

Grey-scale (a) Doppler (b)

e
Grade 3 :——“*_’/-\»
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SCORES D’ACTIVITEES :

- DAS28-CRP

Nombre d’Articulations Douloureuses a la pression (NAD/28)
Nombre d’Articulations Gonflées (NAG/28)
Appréciation de I'activité de la maladie par le patient (EVA, 0—100mm)

Syndrome inflammatoire biologique (CRP, mg/l)

DAS 28-CRP <2,6 : Rémission

2,6 < DAS 28-CRP = 3,2 : Activité légére
3,2 < DAS 28-CRP < 5,1 : Activité modérée
DAS 28-CRP > 5,1 : Activité forte
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. SLEDAI-2K (0-105)

Enter weight in SLEDAI-2K Score column if descriptor is present at the time of the visit or in the

preceding 10 days.
WeigslﬁEDA;CZgRE Descriptor Definition

8 Seizure Recent onset, exclude metabolic, infectious or drug causes.

8 Psychosis Altered ability to function in normal activity due to severe disturbance in
the perception of reality. Include hallucinations, incoherence, marked
loose associations, impoverished thought content, marked illogical
thinking, bizarre, disorganized, or catatonic behavior. Exclude uremia
and drug causes

8 Organic brain syndrome  Altered mental function with impaired orientation, memory, or other
intellectual function, with rapid onset and fluctuating clinical features,
inability to sustain attention to environment, plus at least 2 of the
following: perceptual disturbance, incoherent speech, insomnia or
daytime drowsiness, or increased or decreased psychomotor activity.
Exclude metabolic, infectious, or drug causes.

8 Visual disturbance Retinal changes of SLE. Include cytoid bodies, retinal hemorrhages,
serous exudate or hemorrhages in the choroid, or optic neuritis.
Exclude hypertension, infection, or drug causes.

8 Cranial nerve disorder ~ New onset of sensory or motor neuropathy involving cranial nerves.

8 Lupus headache Severe, persistent headache; may be migrainous, but must be
nonresponsive to narcotic analgesia.

8 CVA New onset of cerebrovascular accident(s). Exclude arteriosclerosis.

8 Vasculitis Ulceration, gangrene, tender finger nodules, periungual infarction,
splinter hemorrhages, or biopsy or angiogram proof of vasculitis.

4 Arthritis > 2 joints with pain and signs of inflammation (i.e., tenderness, swelling

~ or effusion).

4 Myositis Proximal muscle aching/weakness, associated with elevated creatine
phosphokinase/aldolase or electromyogram changes or a biopsy
showing myositis.

4 Urinary casts Heme-granular or red blood cell casts.

4 Hematuria >5 red blood cells/high power field. Exclude stone, infection or other
cause.

4 Proteinuria >0.5 gram/24 hours

4 Pyuria >5 white blood cells/high power field. Exclude infection.

2 Rash Inflammatory type rash.

2 Alopecia Abnormal, patchy or diffuse loss of hair.

2 Mucosal ulcers Oral or nasal ulcerations.

2 Pleurisy Pleuritic chest pain with pleural rub or effusion, or pleural thickening.

2 Pericarditis Pericardial pain with at least 1 of the following: rub, effusion, or
electrocardiogram or echocardiogram confirmation.

2 Low complement Decrease in CH50, C3, or C4 below the lower limit of normal for testing
laboratory

2 Increased DNA binding  Increased DNA binding by Farr assay above normal range for testing
laboratory.

1 Fever >38° C. Exclude infectious cause.

Thrombocytopenia
Leukopenia

<100,000 platelets / x10°/L, exclude drug causes.
< 3,000 white blood cells / xlOQ/L, exclude drug causes.

TOTAL SCORE:

SLEDAI=0, no activity; SLEDAI 1-5, low activity; SLEDAI 6—10, moderate activity; SLEDAI
11 -19, high activity; SLEDAI 210, very high activity

51



COMPTE RENDU ECHOGRAPHIQUE :

Date de I'examen :

Nom du patient:
Date de naissance :

Conclusion:

Echographe : Esaote Mylab Eight
Mis en service: 01/2018

Prénom :

DROIT

GAUCHE

Localisation

Mode B

Doppler

Localisation

Mode B

Doppler

Radio-carpien

Radio-carpien

Médio-carpien

Médio-carpien

Carpo-métacarpien

Carpo-métacarpien

RUD

RUD

Loge 1 Loge 1
Loge 2 Loge 2
Loge 3 Loge 3
Loge 4 Loge 4
Loge 5 Loge 5
Loge 6 Loge 6
MCP 1 MCP 1
MCP 2 MCP 2
MCP 3 MCP 3
MCP 4 MCP 4
MCP 5 MCP 5
IP1 IP1
IPP 2 IPP 2
IPP 3 IPP 3
IPP 4 IPP 4
IPP 5 IPP 5
IPD 2 IPD 2
IPD 3 IPD 3
IPD 4 IPD 4
IPD 5 IPD 5

Extenseur 1

Extenseur 1

Extenseur 2

Extenseur 2

Extenseur 3

Extenseur 3

Extenseur 4

Extenseur 4

Extenseur 5

Extenseur 5

Fléchisseur 1

Fléchisseur 1

Fléchisseur 2

Fléchisseur 2

Fléchisseur 3

Fléchisseur 3

Fléchisseur 4

Fléchisseur 4

Fléchisseur 5

Fléchisseur 5
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SUPPLEMENTARY DATA

ANNEXE 2.

Table 1. Presence of ultrasound abnormalities in SLE and RA patients

SLE patient RA patient
N=19 N=19 p
US-SCORE, mean + SD 9.37+11.1 40.89 £ 28.6 0.0001
Abnormalities GS +
Total, n mean £ SD 4.36 £3.90 13.47+£8.41 0.0004
At least one abnormality, n (%) 17 (89.47) 19 (100) 0.48
> 2 abnormalities, n (%) 13 (68.42) 19 (100) 0.02
Joint, n mean + SD 3.53+291 10.84 £6.14 0.0002
> 2 joints involvement, n (%) 12 (63.16) 19 (100) 0.008
Tendon, n mean + SD 0.84 £ 1.86 2.63 £3.09 0.05
> 1 tendon involvement, n (%) 7 (36.84) 11 (57.89) 0.194
Abnormalities GS + PD +
Total, n mean + SD 2.36+3.16 8.11 £ 6.56 0.001
At least one abnormality, n (%) 8 (42.10) 17 (89.47) 0.002
> 2 abnormalities, n (%) 8 (42.10) 17 (89.47) 0.002
Joint, n mean + SD 1.89 £2.58 6.15+4.39 0.0008
> 2 synovitis, n (%) 8(42.10) 17 (89.47) 0.002
Tendon, n» mean £ SD 0.47 +1.39 2+£2.7 0.025
> 1 tenosynovitis, n (%) 4(21.05) 10 (52.63) 0.04
Abnormalities GS + PD -
Total, n mean £ SD 2+2 5.31£4.2 0.006
At least one abnormality, n (%) 14 (73.68) 18 (94.74) 0.18
> 2 involvements, n (%) 9 (47.37) 15 (78.95) 0.04
> 1 involvement GS > 2, n (%) 4 (21.05) 10 (52.63) 0.04
Patients with abnormalities GS+ PD- without abnormalities PD+ associated, n (%) 9 (52.9) 2 (10.53) 0.01
Patients with > 2 abnormalities GS+ PD- without abnormalities PD+ associated, n (%) 5(26.36) 2 (10.53) 0.405
Joint, n mean + SD 1.63+1.7 4.63+3.61 0.004
> 2 joints involvement, n (%) 8(42.10) 14 (73.68) 0.05
Tendon, n mean = SD 0.36 +0.68 0.63+1.16 0.63
> 1 tendon involvement, n (%) 5(26.36) 6(31.58) 0.721
Patient with tendon involvement GS+ PD- without abnormalities PD+ associated, 7 (%) 3 (15.78) 0(0) 0.23
GS, Grey Scale; PD, Power Doppler
Fig 1. US-SCORE of SLE and RA for each localisation
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Table 2. Comparison joint by joint of clinical examination for tenderness and swelling with underlying

US synovial abnormalities in 19 SLE patients

Wrist MCPI MCP2 MCP3 MCP4 MCP5
Tenderness
. Yes 3(15.8) 2(10.5) 3(15.8) 3(15.8) 2(10.5) 1(5.3)
Number (%) No 16 (84.2) 17 (89.5) 16 (84.2) 16 (84.2) 17 (89.5) 18 (94.7)
Synovial Hypertrophy or Synovitis with Doppler Yes 3 (100) 1(50) 3 (100) 2 (66) 0(0) 1 (100)
activity Number (%) No 10 (62.5) 2(11.8) 4(21.0) 3(18.7) 2(11.8) 527)
. i . Yes 3(100) 0 (0) 2 (66) 1(33) 0 (0) 1(100)
Synovial Hypertrophy (PD-) Number (%) No 7 (43.8) 2(11.8) 3(18.8) 0(0) 1(5.8) 3(18)
N . Yes 2 (66) 1(50) 1(33) 1 (33) 0 (0) 0 (0)
-+ 0,
Synovitis with Doppler activity (PD+) Number (%) No 4(25) 0 (0) 2 (10.5) 3(18.7) 2 (11.8) 3(17)
Swelling
Number (% Yes 1(5.3) 1(5.3) 2(10.5) 2(10.5) 0 (0) 0 (0)
umber (%) No 18 (94.5) 18 (94.5) 17 (89.5) 17 (89.5) 19 (100) 19 (100)
Synovial Hypertrophy or Synovitis with Doppler Yes 0(0) 1 (100) 2 (100) 1(50) 0(0) 0(0)
activity Number (%) No 13 (72) 2(11) 5(29.4) 4(23.5) 2(10.52) 6 (31.6)
) Yes 0 (0) 0 (0) 1(50) 0(0) 0 (0) 0 (0)
- or (%
Synovial Hypertrophy (PD-) Number (%) No 11 (61) 2(11) 4(23.5) 1(5.8) 1(53) 401
o . . Yes 0 (0) 1(100) 1 (50) 1 (50) 0 (0) 0 (0)
Synovitis with Doppler activity (PD+) Number (%) No 6(33) 0(0) 2(118) 3(17.6) 2(10.52) 3(15.79)

Table 3. Comparison joint by joint of clinical examination for tenderness and swelling with underlying

US synovial abnormalities in 19 RA patients

Wrist MCP1 MCP2 MCP3 MCP4 MCP5
Tenderness
Yes 8 (42) 9 (47.4) 14 (73.7) 13 (68.4) 9 (47.4) 6 (31.6)
0,
Number (%) No 11 (58) 10 (52.6) 5(26.3) 6(31.6) 10 (52.6) 13 (68.4)
Synovial Hypertrophy or Synovitis with Doppler Yes 7 (87.5) 5(55.5) 11 (78.6) 9(69.2) 7(77.7) 5(83.3)
activity Number (%) No 10 (91) 4 (40) 4(80) 4 (66.6) 4 (40) 4(30.7)
A Yes 7(87.5) 1(11.1) 2(14.3) 4(30.8) 4 (44.4) 2(33.3)
" 0
Synovial Hypertrophy (PD-) Number (%) No 6 (54.5) 3 (30) 2 (40) 3(50) 3 (30) 4(30.8)
o - Yes 8 (100) 4 (44.4) 9 (64.3) 7(53.8) 5(55.5) 4 (66.6)
+ 0,
Synovitis with Doppler activity (PD+) Number (%) No 8(727) 1.(10) 2 (40) 1 (16.6) 1(10) 0(0)
Swelling
Yes 7 (36.8) 3(15.8) 11 (57.9) 7 (36.8) 4 (21.1) 3(15.8)
0,

Number (%) No 12 (63.2) 16 (84.2) 8 (42.1) 12 (63.2) 15 (78.9) 16 (84.2)

Synovial Hypertrophy or Synovitis with Doppler Yes 6 (85) 1(33) 10 (91) 7 (100) 4 (100) 2 (66)

activity Number (%) No 11(92) 9 (56) 337 6 (50) 8(53) 7 (43)

. Yes 4(57) 0(0) 19 3 (43) 0(0) 0(0)

- - (0,
Synovial Hypertrophy (PD-) Number (%) No 10(83) 531) 2(25) 4(33) 7 (46) 6(37)
o . Yes 6 (85) 1(33) 9(82) 6 (86) 4(100) 2 (66)
-+ 0,

Synovitis with Doppler activity (PD+) Number (%) No 9(75) 4025 2(25) 2(17) 2(13) 2(12.5)
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Intérét de ’Echographie Articulaire dans le Lupus Erythémateux Systémique en Pratique Courante

Introduction. Les plaintes musculo-squelettiques font parties des plus fréquentes manifestations du lupus
érythémateux systémique (LES). Elles participent fortement a la morbidité de la maladie. La description des
principales anomalies échographiques du LES est maintenant connue depuis une dizaine d’années. Cependant
le recours a I'échographie articulaire ne s’est pas autant développé que dans la polyarthrite rhumatoide (PR).
Objectif. L’objectif de I'étude était d’évaluer I'intérét dans la pratique courante de I'échographie articulaire chez
les patients lupiques.

Méthodes. 19 patients LES et 19 patients PR avec plaintes articulaires actuelles ou passées ont été recrutés.
L’histoire médicale et les différentes biologies ont été recueillies pour chaque patient. Tous ont été examinés a
'occasion d’'une hospitalisation ou d’'une consultation de routine. L’échographie des mains et des poignets était
réalisée comme outil d’aide a une décision thérapeutique.

Résultats. Les patients LES présentaient en moyenne peu d’articulations gonflées aux mains et aux poignets
(NAG moyen/NAD moyen de 0,25 contre 0,59 pour les PR). L’échographie objectivait des anomalies doppler
positives (D+) pour 8 des 19 patients lupiques. Six de ces patients n’avaient ni dérouillage matinal significatif ni
présence d’au moins 2 synovites palpables. Pour la PR, un seul patient parmi les 17 avec anomalies D+ n’avait
ni I'un ni 'autre des critéres précédents. Par ailleurs, des anomalies D+ étaient retrouvées dans seulement 40%
des patients LES avec manifestations inflammatoires cliniques. Les anomalies échographiques n’étaient pas
corrélées significativement au SLEDAI (p = 0.8613), mais elles I'étaient globalement au DAS28-CRP (r = 0.388,
p =0.00014) et finalement a la CRP (r = 0.137, p = 0). En revanche, a la différence de la PR, des anomalies
doppler négatives (D-) étaient également retrouvées en présence d’'un syndrome inflammatoire biologique (r =
0.043, p = 0).

Conclusion. Cette étude propose la réalisation d’'un examen échographique des mains et des poignets comme
moyen rapide et plus fiable que I'examen clinique pour juger d’'une « atteinte articulaire » chez les patients LES.
Elle souléve par ailleurs une possibilité d’expression de 'activité de la maladie par une part importante
d’anomalies échographiques sans prise de signal doppler. Par son polymorphisme et son retentissement,
I'atteinte musculo-squelettique nécessite cette précision diagnostique précoce avant d’introduire une
thérapeutique ou d’en évaluer son efficacité dans les essais cliniques.

Mots clés : Lupus érythémateux systémique ; échographie ; articulation ; tendon ; pratique courante ;
hypertrophie synoviale sans activité doppler

Usefulness of Joint Ultrasound in Systemic Lupus Erythematosus in Current Practice

Introduction. Musculoskeletal symptoms are among the most common manifestations of systemic lupus
erythematosus (SLE). They strongly participate in the morbidity of the disease. The description of the main
ultrasound abnormalities has been known for about ten years. However, the use of joint ultrasound has not
developed as much as in rheumatoid arthritis (RA).

Objective. The aim of the study was to assess the usefulness in the current practice of joint ultrasound in SLE
patients.

Methods. Nineteen SLE patients and 19 RA patients with present or past musculoskeletal symptoms were
recruited. The medical history and the different biology were collected for each patient. All were examined during
hospitalization or a routine consultation. Ultrasound (US) of the hands and wrists was performed as a therapeutic
decision support tool.

Results. SLE patients had few swollen joints of the hands and wrists (Swollen-Tender ratio of 0.25 versus 0.59
for RA). Ultrasound showed positive Power Doppler abnormalities (PD+) in 8 of 19 SLE patients. Six of these
patients had neither significant morning stiffness nor the presence of at least two palpable synovitis. For RA, only
one of the 17 patients with PD+ abnormalities met neither of the above criteria. Moreover, PD+ abnormalities
were found in only 40% of SLE patients with clinical inflammatory manifestations. Ultrasound abnormalities were
not significantly correlated with SLEDAI (p=0.8613), but overall they were with DAS28-CRP (r=0.388,
p=0.00014) and finally with CRP (r=0.137, p=0). In contrast, unlike RA, negative Power Doppler abnormalities
(PD-) were also found in the presence of a biological inflammatory syndrome (r=0.043, p=0).

Conclusion. This study proposes an US examination of the hands and the wrists as a fast and more reliable
way than physical examination to judge «joint involvement» in SLE patient. It also raises the possibility of
expression of the disease activity by a large number of US abnormalities without Power Doppler signal. Due to
its polymorphism and its impact, joint involvement should require this early diagnostic precision before
introducing a therapy or evaluating its efficacy in clinical trials.

Key words : Systemic lupus erythematosus; ultrasound; joint; tendon; current practice; synovial hypertrophy
without doppler activity
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