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Introduction 

La spondyloarthrite (SpA) axiale est une affection caractérisée par une 

inflammation chronique, secondairement ossifiante, des enthèses du squelette axial. Les 

patients sont généralement jeunes et les conséquences fonctionnelles peuvent être 

sévères du fait de l’ankylose rachidienne. 

Historiquement, la mise en évidence de lésions structurales sur les radiographies 

des articulations sacro-iliaques (ASI) a longtemps été considérée comme l’élément clé 

du diagnostic. Ces lésions n’apparaissent que tardivement après le début des 

symptômes, entrainant un retard diagnostic de plusieurs années. Par la suite, l’IRM des 

ASI a permis d’objectiver l’existence de lésions inflammatoires, survenant bien avant 

l’apparition des lésions structurales. 

En 2009, l’ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society) a donc 

développé de nouveaux critères de classification, applicables à la fois aux formes 

précoces et tardives de la maladie, puisque les données radiologiques intègrent en plus 

de la sacro iliite radiographique, les lésions inflammatoires évocatrices de sacro-iliite à 

l’IRM [1-2]. La sacro-iliite à l’IRM a été ainsi définie par l’ASAS : il s’agit de la présence 

d’œdème osseux, en région sous chondrale, sur deux coupes consécutives en cas de 

localisation unique ou sur une même coupe en cas de localisations multiples [3-4]. Il est 

important de souligner que cette définition ne prend pas en compte la sévérité de 

l’œdème osseux (intensité, étendue), les autres lésions inflammatoires et les lésions 

structurales.  

Plusieurs données récentes soulèvent la question du manque de spécificité de la 

définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM. Cette lésion a également été identifiée dans 

d’autres conditions que la SpA axiale, comme chez les patients souffrant de rachialgies 
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chroniques non inflammatoires [5-11], chez les femmes enceintes ou durant le post-

partum [10-13], chez les athlètes [10-11, 14-15] et même chez les sujets sains [6, 10, 

16]. La négligence de ces étiologies pourrait conduire à des erreurs diagnostiques, avec 

une surestimation de la prévalence de la SpA axiale, aboutissant à des traitements 

inefficaces, couteux et à risque d’effets secondaires graves. 

Après un rappel concernant les différents aspects de la SpA axiale, notre étude 

personnelle sera présentée. L’objectif de ce travail a été d’apporter de nouveaux 

éléments de compréhension dans le cadre du diagnostic différentiel de la SpA axiale, de 

par la description précise de l’œdème osseux des ASI d’origine non inflammatoire, en 

terme de distribution topographique, d’étendue et d’anomalies rachidiennes non 

inflammatoires associées. 
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Les spondyloarthrites axiales  

I. Définitions 

Les SpA, anciennement appelées spondyloarthropathies, regroupent un ensemble 

de rhumatismes inflammatoires chroniques (RIC) présentant des similarités cliniques, 

biologiques, radiologiques et partageant un terrain génétique commun. L’enthésopathie 

inflammatoire ou enthésite est l’atteinte caractéristique de la maladie.  

  Historiquement, plusieurs sous-types de SpA ont été décrits : la spondylarthrite 

ankylosante (SA), le rhumatisme psoriasique (RP), les arthrites réactionnelles, les 

rhumatismes associés aux entérocolopathies inflammatoires (maladie de Crohn, 

rectocolite ulcéro-hémorragique) et les SpA indifférenciées ne correspondant à aucunes 

des entités précédentes (Figure 1). 

 

 

 

Figure 1. Concept de spondyloarthrite 
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Plus récemment, une nouvelle terminologie a été proposée, permettant de mieux 

décrire le phénotype clinico-radiographique des patients atteints de SpA. La distinction 

est faite entre les formes axiales et périphériques [17]. La SpA axiale est la forme 

dominée par l’inflammation des enthèses du squelette axial (rachis, ASI, paroi 

thoracique). Elle se décline en deux sous-groupes en fonction de l’existence ou non de 

lésions structurales des ASI sur les radiographies (sacro-iliite radiographique). On 

distingue la SpA axiale radiographique, avec sacro-iliite radiographique, également 

connue sous le nom de SA et la SpA axiale non radiographique, sans sacro-iliite 

radiographique. La SpA périphérique est la forme dominée par l’inflammation des 

enthèses et/ou des articulations du squelette périphérique. Ces deux formes de SpA, 

axiale et périphérique, sont fréquemment associées (Figure 2). 

 

 

Figure 2. Spondyloarthrites axiales et périphériques  
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II. Epidémiologie 

La prévalence des SpA a été estimée à 0.3% au sein de la population Française 

[18] dans des proportions proches de celle de la polyarthrite rhumatoïde (PR) [19], 

faisant des SpA le deuxième RIC le plus fréquent. Une revue systématique de la 

littérature fait état d’une prévalence variant de 0.01% à 2.5% selon les populations 

ethniques et les critères diagnostics utilisés. A l’échelle des sous-types de SpA, la 

prévalence varie de 0.01% à 1.8% pour la SA,  de 0.02% à 0.47% pour le RP, de 0.01% à 

0.5% pour les rhumatismes associés aux entérocolopathies inflammatoires et de 0.09% 

à 1% pour les arthrites réactionnelles. Il n’existe que peu de données concernant la 

prévalence de la SpA indifférenciée, mais celle-ci représenterait environ 40% de 

l’ensemble des SpA, plaçant ce sous-type en deuxième position derrière la SA [20].  

Alors que les données de prévalence sont largement disponibles pour la SA, elles 

sont plus limitées pour la SpA axiale dans sa globalité. En effet, la plupart des études 

épidémiologiques sont antérieures au concept de SpA axiale et rapportent 

essentiellement la prévalence de la SA sans prendre en compte les formes non 

radiographiques. Une étude américaine a rapporté une prévalence de 0.67% pour la SpA 

axiale dans sa globalité, avec une prévalence équivalente de 0.35% pour ses deux sous-

groupes, la SA et les formes non radiographiques [21]. 

La SpA survient majoritairement chez des individus génétiquement prédisposés, 

en particulier chez ceux exprimant l’antigène de surface HLA-B27 du complexe majeur 

d'histocompatibilité (CMH) de classe I, facteur génétique le plus puissamment associé à 

la maladie [22]. La SA est le sous-type de SpA le plus associé à l’antigène HLA-B27 : plus 

de 90% des patients atteints l’expriment. Les autres sous-types de SpA l’expriment 

également mais dans des proportions moins importantes : jusqu’à 80% des patients 

atteints d’arthrites réactionnelles, jusqu’à 70% des patients atteints de rhumatismes 



 21 

associés aux entérocolopathies inflammatoires, jusqu’à 60% des patients atteints de RP 

[23] et dans environ 40% des patients atteints de SpA indifférenciées [24]. Si l’on 

considère la SpA axiale dans sa globalité, 83% des patients expriment l’antigène HLA-

B27 [25]. La prévalence de la SpA varie entre les différentes populations ethniques et de 

toute évidence cette répartition géographique peut en partie être attribuée à des 

différences d’expression de l’antigène HLA-B27 au sein de ces populations. La 

prévalence de la SpA est plus importante dans les populations ethniques exprimant plus 

fortement l’antigène HLA-B27 : les populations Caucasiennes (6-9% d’expression en 

Europe de l’Ouest, 10-16% en Scandinavie), certaines ethnies Amérindiennes (jusqu’à 

50% d’expression) et Inuites (jusqu’à 40% d’expression). La prévalence de la SpA est en 

revanche moins importante dans les populations ethniques exprimant plus faiblement 

l’antigène HLA-B27 : les populations Africaines (3% d’expression), Asiatiques (2-6% 

d’expression en Chine, 1% au Japon) [26]. 

Les principales caractéristiques démographiques de la SpA axiale ont pu être 

renseignées grâce à l’étude de grandes cohortes, comme la cohorte Française DESIR, 

portant sur le DEvenir des Spondylarthropathies Indifférenciées Récentes. 708 patients 

souffrant de rachialgies inflammatoires évoluant depuis plus de 3 mois et moins de 3 

ans ont été recrutés. Durant le suivi, 475 patients ont évolué vers une SpA axiale. L’âge 

moyen au diagnostic était de 33 ans, après une durée d’évolution moyenne de 1.6 ans. Le 

rapport homme/femme était de 1/1 [25]. Bien que la maladie soit habituellement 

diagnostiquée ente la deuxième et la quatrième décennie, il faut noter que des formes 

juvéniles (avant 16 ans) [27] et à début tardif (après 50ans) [28] ont également été 

décrites. De manière intéressante, les patients atteints de SpA axiale exprimant 

l’antigène HLA-B27 sont diagnostiqués à un âge plus précoce que ceux n’exprimant pas 

l’antigène HLA-B27 [29]. 
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III. Physiopathologie  

1. Facteurs génétiques et environnementaux  

Les SpA sont des pathologies au déterminisme complexe dont la physiopathologie est 

encore mal connue mais résultant probablement de l’interaction entre facteurs 

génétiques et environnementaux.  

1.1. Facteurs génétiques 

L'implication de facteurs génétiques a longtemps été suspectée dans la SpA en 

raison de l’agrégation familiale des cas. Cette agrégation familiale est évaluée par l’indice 

de récurrence, correspondant au risque d’être malade chez un apparenté au premier 

degré d’un cas par rapport au risque d’être malade dans la population générale. Cet 

indice a été estimé à 40, c’est à dire que le risque de développer la maladie est 40 fois 

plus important chez un apparenté au premier degré d’un cas, par rapport à celui de la 

population générale [30]. L’étude du taux de concordance de la maladie montre des taux 

plus élevés chez les jumeaux monozygotes (75%) que chez les jumeaux dizygotes (27%) 

[31]. Cette constatation est en faveur du poids élevé de l’héritabilité (part du 

déterminisme attribuable aux facteurs génétiques) dans la SpA. 

Le premier facteur génétique identifié était le gène codant pour l’antigène de 

surface HLA-B27 du CMH de classe I. L’antigène HLA-B27 comprend un grand nombre 

de sous-types, 105 ont été identifiés (HLA-B27*01 à HLA-B27*106). Une analyse 

génétique détaillée a révélé qu'à l'exception des sous-types HLA-B27*06 et HLA-B27*09, 

les sous-types les plus courants sont associés à une susceptibilité accrue à la SpA [32]. 

Le rôle de l’antigène HLA-B27 dans la physiopathologie de la SpA est renforcé par un 

modèle animal montrant le développement d'une maladie inflammatoire proche de la 

SpA, chez des souris transgéniques surexprimant l’antigène HLA-B27 humain [33]. Le 
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mécanisme d’action précis de l’antigène HLA-B27 demeure inconnu mais plusieurs 

hypothèses ont été proposées (Figure 3). Premièrement, l’antigène HLA-B27 pourrait 

être impliqué dans la présentation de peptides, possiblement microbiens, aux 

lymphocytes T CD8 (LTCD8). Les LTCD8 seraient secondairement réactivés lors d’une 

réaction croisée à des peptides du soi [34]. Cependant cette hypothèse a été remise en 

cause par le développement d'une maladie inflammatoire proche de la SpA, chez des 

souris transgéniques surexprimant l’antigène HLA-B27 humain mais dépourvus de 

LTCD8 [35]. Deuxièmement, l’antigène HLA-B27 serait sujet à un mauvais repliement 

intracellulaire, conduisant à son accumulation au sein du réticulum endoplasmique, à 

l’origine d’une réponse pro-inflammatoire avec la production d'IL-23 [36]. 

Troisièmement, les chaînes lourdes de l’antigène HLA-B27 s’associeraient pour former 

des dimères à la surface cellulaire. Ces complexes seraient reconnus par les récepteurs 

des cellules natural killer (NK), à l’origine d’une réponse pro-inflammatoire avec la 

production d'IL-17 [37]. Enfin, l'expression de l’antigène HLA-B27 modifierait le 

microbiote intestinal, ce qui favoriserait la persistance de certains agents pathogènes 

tels que Yersinia spp. et Salmonella spp. Cela pourrait orienter la polarisation des cellules 

immunitaires acquises vers les cellules T helper 17 (Th17) [38]. 

 

Figure 3. Rôle du HLA-B27 dans la spondyloarthrite [39] 
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L’antigène HLA-B27 est donc un acteur majeur de la susceptibilité génétique à la  

SpA. Toutefois, son expression ne suffit pas à expliquer l’ensemble du déterminisme 

génétique. En effet, tous les malades ne l’expriment pas et seulement 2% de ceux 

l’exprimant développent une SpA. Ce pourcentage passe à 8% chez les apparentés au 

premier degré, suggérant que d’autres facteurs génétiques sont impliqués [40]. Plus 

récemment, des études d’association pangénomiques ont identifié un certain nombre de 

gènes non-CMH associés à la SpA. Le rôle exact de ces gènes reste à déterminer, mais il 

est intéressant de noter que beaucoup impliquent l'immunité innée, la présentation de 

l'antigène et la voie IL-17/23 [41]. 

1.2. Facteurs environnementaux  

Une relation entre les infections, ou au moins l'environnement microbien, et la 

SpA a été suggérée, comme en témoigne le développement d'arthrites réactionnelles 

dans les suites d’infections gastro-intestinales ou uro-génitales, chez des individus 

génétiquement prédisposés. Plusieurs agents pathogènes ont été identifiés comme 

Chlamydia trachomatis, Shigella spp, Salmonella spp, Yersinia spp ou encore 

Campylobacter spp [42]. Un modèle animal a montré que les souris transgéniques 

surexprimant l’antigène HLA-B27 humain, développaient une maladie inflammatoire 

proche de la SpA lorsqu'elles étaient élevées dans un environnement probiotique, alors 

qu’elles ne la développaient pas dans un environnement exempt de germes [43]. Dans 

les RIC, tels que les SpA, il existe une raréfaction de la diversité du microbiote intestinal. 

La composition du microbiote intestinal d’un nouveau né est influencée par des facteurs 

maternels. Une colonisation bactérienne massive a lieu à l’accouchement lors du passage 

de la filière génitale. L’allaitement maternel favorise également la colonisation du 

tractus digestif, de par la composition du lait maternel, riche en bactéries. La délivrance 

par césarienne, l’usage d’antibiotiques et l’alimentation par du lait artificiel perturbent 
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ainsi l’acquisition d’un microbiote intestinal diversifié [44]. Une étude a d’ailleurs 

suggéré l’effet protecteur de l’allaitement sur la survenue de la maladie [45]. 

Le tabagisme actif a également été identifié dans certaines études comme un 

facteur de risque de  la maladie [46]. 

2. Voies de signalisations pro-inflammatoires  

L’IL-23 semble jouer un rôle primordial dans la physiopathologie de la SpA. Un 

modèle animal a montré que les souris transgéniques surexprimant l’IL-23 

développaient une maladie inflammatoire proche de la SpA [47]. L’IL-23 agit à travers 

ses récepteurs IL-12Rβ1 et IL-23R et entraîne une réponse cellulaire Th17 conduisant à 

la production de diverses cytokines pro-inflammatoires dont le TNF-α soluble (sTNF-α) 

et transmembranaire (tmTNF-α), l’IL-17 et IL-22, à des sites tissulaires spécifiques 

comme les enthèses [48].  

Les phénomènes inflammatoires seraient sous la dépendance du sTNF-α et de 

l'IL-17 [49]. En réponse à ces cytokines, les cellules mésenchymateuses résidentes des 

enthèses sécrèteraient à leur tour certaines cytokines et chimiokines, provoquant la 

migration et l'activation des polynucléaires neutrophiles (PNN). Les PNN amplifieraient 

la réponse inflammatoire en libérant des protéases et des radicaux libres de l’oxygène 

(RLO), à l’origine des lésions destructrices [50]. 

Les phénomènes d’ossifications seraient sous la dépendance du tmTNF-α et de 

l'IL-22. Ces cytokines induiraient l’activation et la prolifération des cellules 

mésenchymateuses résidentes des enthèses. Ces cellules vont alors se différencier en 

ostéoblastes et former du tissu osseux [51-52]. (Figure 4). 
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Figure 4. Physiopathologie de la spondyloarthrite [39] 

3. Rôle du stress mécanique 

Les observations cliniques suggèrent que le stress mécanique pourrait être 

impliqué dans la physiopathologie de l'enthésite, comme en témoigne l’atteinte plus 

fréquente des enthèses des membres inférieurs, exposées à des contraintes mécaniques 

plus importantes que les enthèses des membres supérieurs [53]. Un modèle animal a 

montré que la mise en décharge diminuait l’occurrence des enthésites achilléennes chez 

la souris [54]. Le stress mécanique expliquerait en partie le risque de poussée de SpA 

axiale et la fréquence des lésions inflammatoires constatées en IRM durant le post 

partum puisque l’accouchement par voie basse génère de fortes contraintes mécaniques 

sur les ASI. 

4. Enthésite 

L’enthèsite est la lésion élémentaire de la SpA. L’enthèse désigne la zone 

d’insertion des structures fibreuse (tendons, ligaments, capsules articulaires et fascias) 
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dans l’os. Elles permettent l'ancrage stable de ces structures ainsi que la transduction 

régulière des forces mécaniques. Ces fonctions sont rendues possibles par les propriétés 

tissulaires des enthèses. Elles sont constituées de fibrocartilage, tissu riche en 

fibroblastes et en chondrocytes, produisant une matrice fibreuse et cartilagineuse [55]. 

Le fibrocartilage est progressivement minéralisé à proximité d’un tissu osseux poreux et 

riche en vaisseaux sanguins émergeant de la moelle osseuse voisine [56].  

L’inflammation de l’enthèse va entrainer dans un premier temps des érosions 

osseuses. Le processus inflammatoire peut également s’étendre aux espaces ostéo-

médullaires sous-jacents avec le développement d’ostéite. Dans un second temps, un 

processus de «cicatrisation» conduit à l’ossification progressive de l’enthèse [57]. 
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IV. Manifestations cliniques  

Les SpA axiales sont par définition caractérisées par des manifestations 

rhumatologiques intéressant le squelette axial. Néanmoins des manifestations 

rhumatologiques périphériques et extra-rhumatologiques peuvent être observées. 

1. Manifestations rhumatologiques  

1.1. Atteintes axiales  

1.1.1. Rachialgies 

Les rachialgies peuvent intéresser l’ensemble des segments rachidiens, mais de 

manière plus fréquente le rachis thoraco-lombaire. Ces douleurs présentent 

généralement un caractère inflammatoire : elles s'aggravent avec l'inactivité et 

s'améliorent avec l'exercice, occasionnent des réveils nocturnes majoritairement en 

seconde partie de nuit et sont associées à une raideur matinale prolongée (supérieure à 

30 minutes). Leur début est insidieux et l’évolution est chronique, émaillée de poussées 

plus ou moins entrecoupées de périodes de rémission. Il est important de noter que les 

rachialgies inflammatoires manquent de spécificité dans la SpA axiale comme le montre 

une enquête nationale réalisée aux Etat Unis : environ 5% des sujets interrogés 

souffraient de rachialgies chroniques inflammatoires alors que 1% des sujets interrogés 

avaient une SpA axiale [58]. Les rachialgies inflammatoires manquent également de 

sensibilité puisque tous les patients atteints de SpA axiale n’en souffrent pas. Différents 

critères ont été élaborés pour définir les rachialgies inflammatoires : les critères de Calin 

[59], Berlin [60] et ASAS [61] (Tableau 1). 

 

 

 



 29 

Critères de Calin [59] Critères de Berlin [60] Critères ASAS [61] 

Au moins 4/5 critères  Patients < 50 ans avec 

rachialgies > 3 mois et au 

moins 2/4 critères  

Rachialgies > 3 mois et 

au moins 4/5 critères 

Début insidieux  Raideur matinale > 30 

minutes  

Amélioration à l’exercice 

Début < 40 ans Amélioration à l’exercice 

mais non au repos 

Réveils nocturnes  

Durée > 3 mois Réveils nocturnes en 

seconde partie de nuit 

Début insidieux  

Raideur matinale > 30 

minutes 

Fessalgies à bascule  Début < 40 ans 

Amélioration à l’exercice   Absence d’amélioration 

au repos 

 

Tableau 1. Rachialgies inflammatoires selon les différents critères établis [59-61] 

 

1.1.2. Douleurs sacro-iliaques : les pygalgies  

Elles traduisent l’atteinte des ASI. Elles peuvent être unilatérales, bilatérales ou à 

bascule. Elles irradient parfois en dessous du pli fessier, à la face postérieure de cuisse, 

simulant une sciatalgie tronquée, mais sans caractère neurogène ou signe neurologique 

objectif. L’horaire des douleurs est également inflammatoire. A l’examen physique, la 

douleur est reproduite par certaines manœuvres, toutefois peu spécifiques et peu 

reproductibles [62]. 

1.1.3. Douleurs thoraciques antérieures 

Ces douleurs traduisent l’atteinte des articulations manubrio-sternales, chondro-

sternales ou sterno-claviculaires. 
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1.1.4. Ankylose  

L’ankylose est le processus ultime causé par l’ossification des enthèses 

rachidiennes. Elle entraine une altération de la mobilité rachidienne et de l’ampliation 

thoracique (également favorisée par les atteintes articulaires de la paroi 

thoracique antérieure). Elle est également responsable d’anomalies posturales, dont le 

premier signe est la perte de la lordose lombaire, suivi d'une accentuation de la cyphose 

thoracique et d’une flexion cervicale dans les cas évolués. Les amplitudes de chaque 

segment rachidien doivent être évaluées. Le rachis lombaire est limité en flexion 

(augmentation de la distance doigts-sol et réduction de l’indice de Schöber), le rachis 

dorsal est limité en rotation et en inclinaison latérale, le rachis cervical est limité en 

flexion (augmentation de la distance menton-sternum), en extension (augmentation de 

la distance occiput-mur), en rotation (augmentation de la distance menton-acromion) et 

en inclinaison latérale (augmentation de la distance tragus-acromion). 

1.1.5. Complications rachidiennes 

L'ostéoporose rachidienne est fréquemment observée dans la SpA axiale 

exposant au risque de fracture vertébrale, sur un rachis ankylosé dont la biomécanique 

est modifiée. Une revue systématique de la littérature rapporte une prévalence de 

11.7% à 34.4% pour l’ostéoporose et de 11% à 24.6% pour les fractures 

ostéoporotiques dans la SpA axiale. Plus de 80% des fractures vertébrales concernent le 

rachis cervical, en particulier les étages C5-C6 et C6-C7. Environ 75% de ces fractures 

sont secondaires à un mécanisme d'hyper-extension. De nombreuses fractures 

traversent le disque intervertébral ossifié, dont l’élasticité est diminuée. Ces fractures 

sont généralement instables, exposant au risque de pseudarthrose et de complications 

neurologiques [63]. La morbi-mortalité induite par ces fractures est importante: 67.2% 

des fractures sont associées à des déficits neurologiques par compression médullaire ou 

radiculaire, la mortalité à 3 mois est de 17.7% [64]. 
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1.2. Atteinte articulaire périphérique 

La prévalence de l’atteinte articulaire périphérique dans la SpA axiale est de 

22.9% pour la SA et de 25.2% pour les formes non radiographiques [65]. Il s'agit d'une 

atteinte préférentiellement oligoarticulaire, asymétrique, touchant les grosses 

articulations et les membres inférieurs. Les articulations les plus fréquemment atteintes 

sont les chevilles (40%), les hanches (36%), les genoux (29%), les épaules (19%) et les 

articulations sterno-claviculaires (14%) [66]. L'atteinte de la hanche est généralement 

bilatérale et peut évoluer rapidement vers la destruction articulaire, à l’origine d’un 

retentissement fonctionnel sévère, chez des patients présentant souvent une mobilité 

rachidienne réduite. Les articulations des doigts ou des orteils peuvent aussi être 

touchées. Quand toutes les articulations d’un même doigt ou d’un orteil sont atteintes on 

parle de dactylite (aspect de doigt «en saucisse»), correspondant en réalité à la 

combinaison d’arthrites, d'enthésites et de ténosynovites.  

1.3. Atteinte enthésitique périphérique  

La prévalence de l’atteinte enthésitique périphérique dans la SpA axiale est de 

13.6% pour la SA et de 19.5% pour les formes non radiographiques [65]. L'enthésite 

périphérique se traduit par une douleur locale de type inflammatoire. Elle est également 

réveillée par la pression et la mise en tension de l'enthèse. Une tuméfaction locale peut 

se voir en cas d'enthésite superficielle très inflammatoire. Les enthèses les plus 

fréquemment touchées sont celles des membres inferieurs. La localisation calcanéenne 

est la plus typique, entrainant une talalgie postérieure (insertion calcanéenne du tendon 

d’Achille) ou inférieure (insertion calcanéenne du fascia plantaire). D’autres enthèses 

périphériques peuvent être impliquées, comme celles des tendons épicondyliens, 

rotuliens ou moyens fessiers par exemple. 
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2. Manifestations extra rhumatologiques  

2.1. Manifestations ophtalmologiques 

L’uvéite constitue l’atteinte extra-articulaire la plus fréquente dans la SpA axiale. 

La prévalence est de 23% pour la SA et de 15.9% pour les formes non radiographiques 

[65]. L'uvéite est aiguë, antérieure et unilatérale dans environ 90% des cas. Le tableau 

clinique associe : douleur et rougeur oculaire, photophobie, larmoiement et baisse de 

l’acuité visuelle.  Elles récidivent dans 50.6% des cas et peuvent entrainer des séquelles 

plus ou moins graves (synéchies, cataracte, glaucome voire cécité) [67]. 

2.2. Manifestations cutanées 

Le psoriasis est la manifestation cutanée la plus fréquente dans la SpA, axiale. La 

prévalence est de 10.2% pour la SA et de 10.9% pour les formes non radiographiques 

[65]. L’atteinte précède les manifestations rhumatologiques dans 70% des cas. L’atteinte 

unguéale et du cuir chevelu sont les plus fréquentes. Les lésions en plaques sont 

habituelles mais des lésions de pustulose palmo-plantaire peuvent également être 

retrouvées [68]. 

2.3. Manifestations digestives 

Les entérocolopathies inflammatoires sont fréquentes dans la SpA axiale. La 

prévalence est de 4.1% pour la SA et de 6.4% pour les formes non radiographiques [65]. 

Elles sont responsables de douleurs abdominales et de diarrhées glairo-sanglantes. Il est 

intéressant de noter que des lésions inflammatoires microscopiques asymptomatiques 

sont observées chez presque 50% des patients atteints de SpA axiale [69]. 

2.4. Autres manifestations 

Historiquement certaines atteintes cardio-vasculaires ont été rapportées dans les 

formes anciennes de SA : insuffisance valvulaire aortique, aortite, péricardite, 
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myocardite, troubles de la conduction [70]. Les patients atteints de SpA axiale ont 

également un risque accru de syndrome coronarien aigu et d’accidents vasculaires 

cérébraux par rapport à la population générale, du fait d’une athérosclérose accélérée 

provoquée par l’inflammation chronique [71].  

Des atteintes pulmonaires peuvent aussi survenir dans les formes anciennes de 

SA. Un syndrome restrictif peut être induit par l’ankylose conjointe du rachis thoracique 

et de la paroi thoracique antérieure. Des lésions parenchymateuses sont également 

décrites, dont la fibrose bulleuse apicale, généralement asymptomatique mais pouvant 

se compliquer de pneumothorax [72].  

De rares atteintes rénales sont aussi possibles, telles que les néphropathies à IgA 

ou les néphropathies secondaires à une amylose AA, se révélant par un syndrome 

glomérulaire après plusieurs années d’évolution [73]. 

Ces différentes manifestations n'ont pas été étudiées chez les patients atteints de 

SpA axiales non radiographiques.  
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V. Aspects radiologiques  

L’EULAR (EUropean League Against Rheumatism) a publié des recommandations 

sur l'utilisation de l'imagerie dans la SpA axiale [74]. Dans le cadre du diagnostic, la 

radiographie conventionnelle des ASI est recommandée comme première méthode 

d'imagerie. L'imagerie par résonnance magnétique (IRM) des ASI est une première 

méthode d'imagerie alternative. Les modalités d'imagerie autres que la radiographie 

conventionnelle et l'IRM ne sont pas recommandées. De même les radiographies 

conventionnelles et l'IRM du rachis ne sont pas nécessaires pour le diagnostic de SpA 

axiale, mais sont souvent réalisées afin d’évaluer le retentissement de la maladie. Il est 

important de signaler que les radiographies conventionnelles ne mettent en évidence 

que les conséquences de l’inflammation chronique, à savoir les lésions structurales, sans 

pouvoir visualiser directement les lésions inflammatoires. En revanche, l’IRM permet de 

visualiser à la fois les lésions structurales et les lésions inflammatoires. 

1. Articulations sacro-iliaques 

1.1. Rappel anatomique 

Les ASI relient le sacrum aux os iliaques. Très peu mobiles, elles supportent la 

pression de l’axe rachidien qu’elles transmettent aux fémurs par l’intermédiaire des os 

iliaques. Les ASI comprennent une partie cartilagineuse antérieure en forme de 

croissant à concavité postéro-supérieure et une partie ligamentaire postérieure (Figure 

5 et 6). 
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Figure 5. Anatomie des articulations sacro-iliaques (Source : Gray’s Anatomie) 

 

 

Figure 6. IRM des articulations sacro-iliaques en coupe axiale.  

1. Portion cartilagineuse ; 2. Portion ligamentaire ; * Ligaments 

 

1.2. Radiographies  

La présence d’une atteinte structurale sur les radiographies des ASI, appelée 

sacro-iliite radiographique, est une condition indispensable au diagnostic de SA. Un 

certain nombre d’incidences radiographiques ont été proposées, parfois difficiles a 
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interpréter pour un lecteur non expérimenté. Par conséquent, l’incidence antéro-

postérieure standard du bassin est recommandée. Cette modalité à l’avantage d'inclure 

les articulations coxo-fémorales, fréquemment affectées.  

La sacro-iliite radiographique a été décrite en 5 stades évolutifs selon la 

classification de New York modifiée (NYm) [75] (Tableau 2 ; Figures 7 à 9). Les 

premières anomalies visibles sont la déminéralisation osseuse sous-chondrale donnant 

un aspect de pseudo-élargissement de l’interligne articulaire. Puis apparaissent 

progressivement des érosions osseuses focales, donnant un aspect irrégulier de 

l’interligne articulaire en «timbre-poste» Parallèlement se développe une réaction 

sclérotique de l’os sous-chondral, responsable d’une ostéo-condensation des berges 

articulaires. Le stade ultime est l’ankylose avec la disparition complète de l’interligne 

articulaire. L’atteinte structurale des ASI et très majoritairement bilatérale et 

symétrique [76]. 

 

Sacro-iliite radiographique  

Stades Radiographies des articulations sacro-iliaques 

0 Absence d’anomalies 

1 Suspicion d’anomalies 

2 Anomalies minimes: zones localisées d’érosions osseuses ou de 

sclérose sans altération de l’interligne articulaire 

3 Anomalies non équivoques : érosions osseuses, sclérose, 

rétrécissement de l’interligne articulaire voire ankylose partielle 

4 Ankylose totale 

 

Tableau 2. Stades évolutifs de la sacro-iliite radiographique : classification de New York 

modifiée [75] 
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Figure 7. Radiographies des articulations sacro-iliaques : sacro-iliite gauche de stade 1 

et droite de stade 2 selon la classification de New York modifiée (Source : EULAR)  

 

 

Figure 8. Radiographies des articulations sacro-iliaques : sacro-iliite bilatérale de stade 

3 selon la classification de New York modifiée (Source : EULAR) 

 



 38 

 

Figure 9. Radiographies des articulations sacro-iliaques : sacro-iliite bilatérale de stade 

4 selon la classification de New York modifiée (Source : EULAR) 

1.3. IRM 

Les lésions inflammatoires et structurales des ASI identifiées dans la SpA axiale 

font l’objet depuis 2009, de définitions standardisées élaborées par l’ASAS [3]. Ces 

définitions ont été récemment réactualisées [4, 77] (Tableau 3 ; Figures 10 à 16). Afin 

de visualiser au mieux les différentes structures anatomiques, plusieurs séquences sont 

utilisées : T1 avec ou sans injection de gadolinium, T2 avec ou sans suppression du 

signal de la graisse (Fat Sat) et STIR (Short Tau Inversion Recovery) qui annule le signal 

de la graisse et rehausse le signal des liquides. L’association de ces différentes séquences 

est  indispensable pour individualiser les lésions inflammatoires et structurales. 
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Lésions  Définitions 

Lésions inflammatoires  

Œdème osseux  

(Figure 10) 

Anomalies de signal de la moelle osseuse sous chondrale  

 Hyposignal : séquence T1 non injectée  

 Hypersignal : séquences T2, T2 Fat Sat, STIR  

Ostéite  Idem œdème osseux mais hypersignal en séquence T1 injectée  

Enthésite  

(Figure 11) 

Anomalies de signal des enthèses (insertions osseuses des 

ligaments, tendons, capsules) 

 Hyposignal : séquence T1 non injectée  

 Hypersignal : séquences T1 injectée, T2, T2 Fat Sat, STIR  

Epanchement  

intra-articulaire 

(Figure 12) 

Anomalies de signal de l’interligne articulaire  

 Hyposignal : séquence T1 non injectée  

 Hypersignal : séquences T2, T2 Fat Sat, STIR  

Lésions structurales  

Erosion osseuse  

(Figure 13) 

Defect osseux cortical plus ou moins étendu à l’os sous 

chondral avec aspect en hyposignal en séquence T1 

Métaplasie graisseuse  

(Figure 13) 

Anomalies de signal de la moelle osseuse sous chondrale  

 Hypersignal : séquences T1 non injectée, T2 

 Hyposignal : séquences T2 Fat Sat, STIR  

Sclérose  

(Figure 14) 

Anomalies de signal de la moelle osseuse sous chondrale  

 Hyposignal sur toutes les séquences : T1 non injectée, T1 

injectée, T2, T2 Fat Sat, STIR  

Métaplasie graisseuse 

dans une érosion 

(backfill) 

Anomalies de signal évoquant une métaplasie graisseuse (cf) 

Localisée au niveau d’une érosion osseuse (cf)  

Séparée de la moelle osseuse sous chondrale par un liseré de 
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(Figure 15) sclérose (cf) 

Ankylose  

(Figure 16) 

Continuité de signal de la moelle osseuse iliaque et sacrée, 

interligne articulaire non visible, sur toutes les séquences 

 
Tableau 3. Définitions des lésions sacro-iliaques en IRM [77] 

 

 
 

Figure 10. IRM des articulations sacro-iliaques en pondération T1 (gauche) et STIR 

(droite) : œdème osseux bilatéral (Source : EULAR) 

 

 

Figure 11. IRM des articulations sacro-iliaques (portion postérieure ligamentaire) en 

pondération STIR : enthésite à gauche (Source : EULAR) 
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Figure 12. IRM des articulations sacro-iliaques en pondération STIR : épanchement 

intra-articulaire à droite (Source : EULAR) 

 

 

Figure 13. IRM des articulations sacro-iliaques en pondération T1 : érosions et plages 

de métaplasies graisseuses bilatérales (Source : EULAR) 
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Figure 14. IRM des articulations sacro-iliaques en pondération STIR : plage de sclérose 

à droite (Source : EULAR) 

 

 

Figure 15. IRM des articulations sacro-iliaques en pondération STIR : backfill à gauche 

[77] 
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Figure 16. IRM des articulations sacro-iliaques en pondération T1 : ankylose bilatérale 

(Source : EULAR) 

 

L’ASAS à également définit la sacro-iliite active en IRM [3-4, 77]. Il s’agit de la 

présence d’œdème osseux, en région sous chondrale, sur deux coupes consécutives en 

cas de localisation unique ou sur une même coupe en cas de localisations multiples 

(Figure 17). Les autres lésions inflammatoires et les lésions structurales ne sont pas 

retenues du fait de leur plus faible fréquence ou de leur moins bonne reproductibilité.  

 

 

Figure 17. IRM des articulations sacro-iliaques en pondération T1 (gauche) et STIR 

(droite) : sacro-iliite active selon la définition ASAS (Source : EULAR) 
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 Plusieurs scores ont été proposés pour l’évaluation des lésions inflammatoires 

des ASI en IRM. En 2005, l’OMERACT (Outcomes Measures in Rheumatology) a évalué 

les scores disponibles [78]. Le score de SPARCC (SpondyloArthritis Research 

Consortium of Canada) est reconnu comme reproductible et sensible aux changements. 

Il s’agit de l’évaluation de six coupes consécutives des ASI dans leur portion 

cartilagineuse. Chaque ASI est divisée en quatre quadrants : quadrants iliaque supérieur, 

iliaque inférieur, sacré supérieur et sacré inférieur (Figure 18). La présence d’œdème 

osseux est renseignée pour chaque quadrant sur chaque coupe (absent : 0 point, 

présent : 1 point ; 48 points maximum). L’intensité (signal équivalent à celui des 

vaisseaux pré-sacrés) et la profondeur (extension ≥ 1 cm) de l’œdème osseux sont 

également renseignées pour chaque ASI sur chaque coupe (absent : 0 point, présent : 1 

point ; 24 points maximum) [79].  

 

 

Figure 18. IRM des articulations sacro-iliaques : score de SPARCC.  

1. Quadrant iliaque supérieur ; 2. Quadrant sacré supérieur ; 3. Quadrant sacré 

inférieur ; 4. Quadrant iliaque inférieur [79] 
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2. Rachis 

2.1. Radiographies 

 
L’atteinte structurale rachidienne débute majoritairement à la jonction thoraco-

lombaire, le rachis cervical est plus rarement atteint [80]. Les premières lésions 

structurales constatées correspondent à des érosions localisées aux coins vertébraux. 

Ces lésions, historiquement nommées lésions de Romanus [81], entrainent une perte de 

l’aspect concave des plateaux vertébraux, donnant un aspect de «mise au carré» des 

vertèbres (Figure 19). Dans un second temps, une réaction sclérotique va se développer 

au sein de ces coins vertébraux, donnant un aspect de «coins brillants» du fait de l’ostéo-

condensation (Figure 20). L’atteinte des coins vertébraux est la traduction d’une 

enthésite de l’annulus fibrosus à son insertion sur la plaque vertébrale, à proximité des 

ligaments longitudinaux.  

 

Figure 19. Radiographies du rachis : érosions localisées aux coins vertébraux antérieurs 

(lésions de Romanus) avec aspect de «mise au carré» des vertèbres (Source : COFER) 
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Figure 20. Radiographies du rachis : sclérose localisée aux coins vertébraux antérieurs 

avec aspect de «coins brillants» (Source : EULAR) 

 

Aux stades avancés de la maladie apparaissent des syndesmophytes. Ce sont de 

fines ossifications verticales provenant de l’annulus fibrosus et s’étendant 

progressivement aux ligaments longitudinaux. Les syndesmophytes se distinguent des 

ostéophytes arthrosiques qui naissent à distance des coins vertébraux et présentent un 

aspect grossier avec une orientation horizontale. La croissance progressive des 

syndesmophytes va entrainer la formation de ponts osseux entre deux segments 

vertébraux adjacents. La répétition de ces ponts osseux conduit à l’ankylose rachidienne 

antérieure, avec un aspect de «colonne bambou» (Figure 21).  



 47 

 

Figure 21. Radiographies du rachis : syndesmophytes antérieurs étagés avec aspect de 

«colonne bambou» (Source : EULAR) 

 

Des spondylodiscites inflammatoires peuvent également être retrouvées aux 

stades avancés de la maladie. Ces lésions, historiquement nommées lésions d’Anderson 

[82], se traduisent par des érosions centrales des plateaux vertébraux, plus ou moins 

cerclées de zones de sclérose (Figure 22). 

 

Figure 22. Radiographies du rachis : spondylodiscites inflammatoires (lésions 

d’Anderson) avec érosions des plateaux vertébraux (Source : EULAR) 



 48 

 

L’arc vertébral postérieur peut également être atteint, notamment au niveau des 

articulations zygapophysaires, avec des lésions érosives et de sclérose, évoluant vers 

l'ossification capsulaire. Aux stades ultimes, l’atteinte des articulations zygapophysaires, 

associée à l’ossification des ligaments inter-épineux, conduit à l’ankylose rachidienne 

postérieure, avec un aspect «en triple rails» (Figure 23). 

 

 

Figure 23. Radiographies du rachis : atteinte zygapophysaire associée à l’ossification 

des ligaments inter-épineux avec aspect en «triple rails» (Source : EULAR) 

 

Les lésions structurales rachidiennes peuvent être évaluées à l'aide du score 

mSASSS (modified Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score), reconnu par l’OMERACT 

comme étant reproductible et sensible aux changements [83]. Il s’agit d’un score qui 

étudie l’aspect des coins antérieurs des vertèbres cervicales et lombaires. La présence 

d’érosions osseuses, de sclérose, de «mise au carré» vertébrale, (absent : 0 point, 

présent : 1 point), de syndesmophytes (absent : 0 point, présent : 2 points) et de ponts 

osseux (absent : 0 point, présent : 3 points) sont renseignés (Figure 24). 
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Figure 24. Score mSASSS [83] 

2.2. IRM  

Les lésions inflammatoires et structurales rachidiennes identifiées dans la SpA 

axiale font également l’objet depuis 2012, de définitions standardisées élaborées par 

l’ASAS [84] (Tableau 4 ; Figures 25 à 29). De la même manière que pour les ASI afin 

d’individualiser les lésions inflammatoires et structurales, plusieurs séquences sont 

utilisées : T1 avec ou sans injection de gadolinium, T2, T2 Fat Sat et STIR. 

 

Lésions  Définitions 

Lésions inflammatoires  

Spondylite  

(Figure 25) 

Anomalie de signal de la moelle osseuse intéressant un ou 

plusieurs coins vertébraux, voire l’ensemble du corps vertébral 

 Hyposignal : séquence T1 non injectée  

 Hypersignal : séquences T2, T2 Fat Sat, STIR  

Spondylodiscite   

(Figure 26) 

Anomalie de signal du disque diffusant à la moelle osseuse d’un 

ou des corps vertébraux adjacents 

 Hyposignal : séquence T1 non injectée  
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 Hypersignal : séquences T2, T2 Fat Sat, STIR  

Arthrite 

(Figure 27) 

Anomalies de signal de l’interligne articulaire (articulations 

zygapophysaires, costo-vertébrales et costo-transversaires) 

pouvant être associées à des anomalies de signal de la moelle 

osseuse péri-articulaire 

 Hyposignal : séquence T1 non injectée  

 Hypersignal : séquences T2, T2 Fat Sat, STIR  

Enthésite 

(Figure 27) 

Anomalies de signal des enthèses (insertions osseuses des 

ligaments, tendons, capsules) 

 Hyposignal : séquence T1 non injectée  

 Hypersignal : séquences T1 injectée, T2, T2 Fat Sat, STIR  

Lésions structurales  

Erosion osseuse  

(Figure 28) 

Defect osseux cortical plus ou moins étendu à la moelle osseuse 

avec aspect en hyposignal en séquence T1 

Métaplasie graisseuse 

(Figure 28)  

Anomalies de signal de la moelle osseuse  

 Hypersignal : séquences T1 non injectée, T2 

 Hyposignal : séquences T2 Fat Sat, STIR  

Syndesmophyte 

(Figure 29) 

Excroissance osseuse naissant au niveau d’un coin vertébral au 

site d’insertion de l’annulus fibrosus, signal variable 

 
Tableau 4. Définitions des lésions rachidiennes en IRM [84] 
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Figure 25. IRM rachidienne en pondération STIR (gauche) et T1 (droite) : spondylites 

[84] 

 

Figure 26. IRM rachidienne en pondération STIR (gauche) et T1 (droite) : 

spondylodiscite inflammatoire [84] 
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Figure 27. IRM rachidienne en pondération STIR : enthésite ligament inter-épineux et 

arthrites zygapophysaires [84] 

 

 

Figure 28. IRM rachidienne en pondération T1 (gauche) et STIR (droite) : érosion 

osseuse et métaplasies graisseuses [84] 

 

 

Figure 29. IRM rachidienne en pondération T1 : syndesmophytes [84] 
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A l’instar des ASI, il existe un score SPARCC pour l’évaluation des lésions 

inflammatoires rachidiennes. Le rachis est divisé en unité disco-vertébrale (UDV) 

correspondant au disque et aux deux hémicorps vertébraux adjacents. Chaque UDV est 

divisée en quatre quadrants : quadrants antéro-supérieur, antéro-inférieur, postéro-

supérieur et postéro-inférieur (Figure 30). Les six UDV ayant le plus d’anomalies sont 

retenues et la présence d’œdème osseux est renseignée dans chaque quadrant sur trois 

coupes consécutives (absent : 0 point, présent : 1 point ; score maximal 72 points). 

L’intensité (signal équivalent à celui du liquide céphalo-rachidien) et la profondeur 

(extension ≥ 1 cm) de l’œdème osseux sont également renseignées pour chaque UDV sur 

chaque coupe (absent : 0 point, présent : 1 point ; 36 points maximum) [86]. 

 

 

 
Figure 30. IRM rachidienne: score de SPARCC [86] 

 
 
 
 



 54 

VI. La spondyloarthrite axiale non radiographique : 

une entité à part entière ?  

Il existe un débat concernant le fait que la SpA axiale non radiographique soit une 

entité clinique à part entière ou une forme précoce de SA. Certains patients atteints de 

SpA axiale non radiographique vont développer des lésions structurales plus ou moins 

rapidement, alors que certains pourraient ne jamais progresser vers la SA, malgré la 

persistance de rachialgies inflammatoires. Un des arguments en faveur d’une même 

entité est la relative similarité des deux affections dans leur présentation clinique. 

Certaines particularités sont toutefois à signaler comme une prédominance masculine 

dans la SA, avec un rapport homme/femme de 3/1, quand il est de 1/1 dans les formes 

non radiographiques. Les formes non radiographiques ont par ailleurs une durée 

d’évolution moins longue, un retentissement fonctionnel moindre et des signes objectifs 

d’inflammation moins importants [87]. 

Un certain nombre d’études sont disponibles pour répondre à la question de la 

progression des formes non radiographiques vers la SA. La progression radiographique 

dépend en premier lieu du temps : 11.6 % des patients atteints de SpA non 

radiographique vont évoluer vers une SA après deux ans de suivi [88]. Par ailleurs, un 

lien entre la progression radiographique et l’inflammation a été rapporté : 

l’inflammation biologique, appréciée par le dosage de la CRP (C Reactive Protein), a été 

identifiée comme un facteur prédictif de progression structurale [88]. Il en est de même 

pour l’inflammation à l’IRM des ASI [89].  
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VII. Critères de classification  

Les SpA sont donc des pathologies très hétérogènes dans leur présentation sans 

qu’il n’existe actuellement de test de référence pour le diagnostic. Différents critères de 

classification ont été développés dans le but de constituer des groupes de patients 

homogènes pour les essais cliniques.  

1. Critères de classification de la spondylarthrite ankylosante 

Les critères de NYm sont des critères de classification de la SA. Ils combinent 

certains signes cliniques et l’atteinte structurale des ASI sur les radiographies 

conventionnelles, définit par une sacro-iliite de stade 2 bilatérale ou de stade 3 

unilatérale [75] (Tableau 5). 

Critères de classification de New York modifiés de la SA 

Critères cliniques  Lombalgies > 3 mois s’améliorant à l’exercice 

mais non au repos 

 Limitation de la mobilité du rachis lombaire 

dans le plan sagittal et frontal 

 Limitation de l’ampliation thoracique (ajustée 

sur l’âge et le sexe) 

Critère radiographique  Sacro-iliite de stade ≥ 2 bilatérale ou de stade 

≥ 3 unilatérale 

SA retenue : ≥ 1 critère clinique + critère radiographique 

SA probable : 3 critères cliniques sans critère radiographique ou critère 

radiographique sans critères cliniques 

 

Tableau 5. Critères de classification de la SA : critères de New York modifiés [75] 
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Ces critères sont peu adaptés aux formes précoces de la maladie. En effet, les 

limitations fonctionnelles et l’atteinte structurale radiographique n’apparaissent que 

tardivement. L’utilisation de ces critères peut donc entrainer un retard diagnostique de 

plusieurs années, entre l’apparition des premières manifestations cliniques et la 

démonstration d’une atteinte radiographique, indispensable au diagnostic [90].  

2. Critères de classification des spondyloarthrites axiales 

En 2009, l’ASAS a développé de nouveaux critères de classification pour la SpA 

axiale, pour permettre une identification plus précoce des patients, avant la survenue 

des lésions structurales irréversibles [1-2]. La grande avancée de ces critères est 

l’intégration de l’IRM des ASI, objectivant les lésions inflammatoires bien avant 

l’apparition des lésions structurales [91]. Ces critères s’appliquent à des sujets 

présentant des rachialgies chroniques, évoluant depuis plus de trois mois et ayant 

débuté avant 45 ans. Pour satisfaire ces critères les patients doivent présenter une 

sacro-iliite à l’imagerie et une caractéristique de SpA. La sacro-iliite peut être identifiée 

sur les radiographies conventionnelles (selon la définition des critères de NYm, 

permettant de toujours classifier les patients atteints de SA) ou à l’IRM (selon la 

définition établie par l’ASAS). L’autre possibilité pour satisfaire ces critères est 

d’exprimer l’antigène HLA-B27 et présenter deux caractéristiques de SpA. Ces critères 

ont une sensibilité de 83.3% et une spécificité de 84.9% (Tableau 6). 
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Critères de classification ASAS pour la SpA axiale  

Rachialgies > 3 mois ayant débuté < 45 ans 

Bras radiologique Bras clinique  

Sacro-iliite à l’imagerie* 

+ 

1 caractéristique de SpA** 

Expression de l’antigène HLA-B27 

+ 

2 caractéristiques de SpA** 

*présence d’une sacro-iliite radiographique définie selon les critères de New 

York modifiés ; activité inflammatoire en IRM hautement évocatrice de sacro-

iliite associée à une SpA 

**rachialgies inflammatoires ; arthrite ; enthésite ; dactylite ; uvéite ; psoriasis ; 

entérocolopathie inflammatoire ; expression de l’antigène HLA-B27 ; CRP 

élevée ; antécédents familiaux de SpA ; bonne réponse aux AINS 

 
Tableau 6. Critères de classification de la SpA axiale : critères ASAS [1-2] 
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Hypothèse de travail 

Comme évoqué en introduction, il est désormais clairement établi que la 

définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM, basée sur la présence d’œdème osseux,  

manque de spécificité. En effet, cette lésion est fréquemment identifiée dans d’autres 

conditions que la SpA axiale : chez 7 à 23% des patients souffrant de rachialgies 

chroniques non inflammatoires [5-11], 21 à 63% des femmes enceintes ou durant le 

post-partum [10-13], 4 à 41% des athlètes [10-11, 14-15] et 7 à 23% des sujets sains [6, 

10, 16]. Par ailleurs, plusieurs études ont suggéré que certaines lésions structurales des 

ASI à l’IRM, telles que les érosions osseuses, fournissaient une meilleure spécificité que 

la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM [92-93]. A la lumière de ces nouvelles 

informations, la définition de la sacro-iliite a été réévaluée mais n’a finalement pas été 

modifiée [77]. 

L’atteinte dégénérative des ASI est une entité probablement largement sous 

estimée. Celle-ci est pourtant fréquente, comme le montre une étude réalisée chez des 

patients souffrant de rachialgies chroniques, rapportant que 75% de ces patients 

présentaient des lésions dégénératives des ASI [94]. Certaines études ont permis de 

différencier deux profils d’œdème osseux des ASI. Le premier, suggérant une étiologie 

dégénérative, est retrouvé chez des patients plus âgés avec de nombreuses anomalies 

rachidiennes dégénératives. Le second, suggérant une origine inflammatoire, est 

retrouvé chez des patients plus jeunes avec peu d'anomalies rachidiennes dégénératives 

[8, 95]. Il semblerait donc que l’atteinte simultanée du rachis et des ASI soit fréquente 

dans des conditions dégénératives. 

En pratique clinique, chez des patients souffrant de rachialgies chroniques, une 

IRM des ASI est fréquemment prescrite et la découverte d’un œdème osseux, répondant 
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à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM, doit faire considérer les étiologies non 

inflammatoires et plus particulièrement les atteintes dégénératives. A l’instar de 

certaines équipes, nous pensons qu’il est important d’évaluer les situations pouvant 

modifier la répartition des charges mécaniques sur les ASI, au moment de 

l’interprétation d’un œdème osseux des ASI, pour aider à faire la différence entre 

l’œdème osseux lié à la SpA axiale et celui lié à une étiologie non inflammatoire. Ces 

situations correspondent au surpoids, à la grossesse et à l’accouchement, aux micro-

traumatismes répétés et à certaines anomalies rachidiennes non inflammatoires (lésions 

dégénératives et troubles de la statique) [96]. 

Alors que les lésions rachidiennes inflammatoires et structurales liés à la SpA 

axiale en IRM n’apportent que peu de valeur diagnostique incrémentale par rapport à 

l'IRM des ASI [97], nous émettons l’hypothèse que les anomalies rachidiennes non 

inflammatoires, telles que les lésions dégénératives ou les troubles de la statique, sont 

associées à l’œdème osseux des ASI, d’origine non inflammatoire. Une telle association 

n’a pas été rapportée mais serait intéressante à prendre en compte au moment de 

l’interprétation d’un œdème osseux des ASI, répondant à la définition ASAS de la sacro-

iliite à l’IRM, chez des patients pour lesquels le diagnostic de SpA axiale est douteux. 
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Etude personnelle 

I. Objectifs 

L'objectif principal de notre étude est de déterminer si l’œdème osseux des ASI, 

répondant à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM, est associé à au moins une 

anomalie rachidienne non inflammatoire, au sein d’une population de patients souffrant 

de rachialgies chroniques mécaniques. 

Les objectifs secondaires sont : premièrement, d'étudier la corrélation entre les 

différentes anomalies du rachis et des ASI, à travers une analyse en composante 

principale (ACP) focalisée sur l’œdème osseux des ASI, répondant à la définition ASAS de 

la sacro-iliite à l’IRM. Deuxièmement, de décrire la distribution topographique et 

l’étendue de l’œdème osseux des ASI d’origine non inflammatoire. 
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II. Matériels et méthodes 

1. Population 

Notre échantillon est issu de la population de l'étude ILOS [98]. Il s’agit d’une 

étude Française transversale multicentrique, qui a inclus de manière prospective 101 

patients consultant pour des rachialgies chroniques, au sein de 4 centres de soins 

tertiaires, entre 2014 et 2015. Les patients ont été interrogés par l'investigateur avant 

l'inclusion. Pour être inclus, les rachialgies devaient être mécaniques et le diagnostic de 

SpA devait être exclu. Les rachialgies devaient également débuter avant l'âge de 45 ans 

et être présentes depuis plus de 3 mois mais moins de 3 ans. Tous les patients ont donné 

leur consentement éclairé. 

2. Imagerie 

Les patients ont bénéficié d'une évaluation protocolisée des ASI et du rachis 

entier en IRM, sur des machines de 1,5 ou 3 Tesla. Pour les ASI, les coupes étaient 

acquises dans un plan semi-coronal, en pondération T1 Fat Spin Echo (FSE) et T2 STIR. 

Pour le rachis, les coupes étaient acquises dans un plan sagittal, en pondération T1 FSE 

et T2 STIR. L'épaisseur de coupe était de 3 à 4 mm. 

Des radiographies du bassin (incidence antéro-postérieure) et du rachis lombaire 

(incidences antéro-postérieure et latérale) ont également été réalisées. 

 Les patients pour lesquels les IRM des ASI et/ou du rachis entier n'étaient pas 

disponibles ont été exclus de l'étude. 
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3. Recueil des données 

3.1. IRM des articulations sacro-iliaques 

Chaque ASI a été divisée en quatre quadrants selon la méthode employée dans le 

score de SPARCC: quadrants iliaque supérieur, iliaque inférieur, sacré supérieur et sacré 

inférieur. Chaque ASI a également été divisée en 3 parties selon un axe antéro-

postérieur: parties antérieure, centrale et postérieure (Figure 31).  

 

 

Figure 31. Division de l’articulation sacro-iliaque selon un axe antéro-postérieur. 

1. Partie antérieure ; 2. Partie moyenne ; 3. Partie postérieure (Source figure du haut : 

http://www.clubortho.fr/cariboost_files/cours_biomécanique_20bassin_10GV.pdf 

consultée le 28/09/2020) 

 

La présence d’œdème osseux et de lésions structurales (érosion, sclérose et 

métaplasie graisseuse) a été renseignée dans chaque quadrants et parties des ASI. Nous 

http://www.clubortho.fr/cariboost_files/cours_biomécanique_20bassin_10GV.pdf
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avons utilisé les définitions standardisées élaborées par l’ASAS [77]. Il a également été 

précisé si l’œdème osseux répondait à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM et s'il 

était étendu (extension ≥ 1 cm). 

3.2. IRM rachidienne 

Le rachis a été divisé en UDV selon la méthode employée dans le score de 

SPARCC. La présence des anomalies suivantes à été renseignée dans chaque UDV de T9-

T10 à L5-S1: dégénérescence discale, modifications de signal des plateaux vertébraux, 

bursite inter-épineuse, épanchement zygapophysaire. La dégénérescence discale a été 

évaluée selon la classification de Pfirrmann comprenant 5 stades, la discopathie 

dégénérative correspond à un stade ≥ 3 [99] (Tableau 7 ; Figure 32). 

 

Classification de Pfirrmann : dégénérescence discale en IRM 

Stade Structure Distinction 

nucléus/annulus 

Intensité du 

signal 

Hauteur 

1 Homogène Nette Hypersignal  Normale 

2 Hétérogène Nette Hypersignal  Normale 

3 Hétérogène Floue Isosignal Normale à 

légèrement 

diminuée  

4 Hétérogène Absente Isosignal à 

Hyposignal 

Normale à 

modérément 

diminuée 

5 Hétérogène Absente Hyposignal Collapsus 

 

Tableau 7. Dégénérescence discale en IRM : classification de Pfirrmann [99] 
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Figure 32. Dégénérescence discale en IRM : classification de Pfirrmann.  

A. Stade 1 ; B. Stade 2 ; C. Stade 3 ; D. Stade 4 ; E. Stade 5 [99] 

 

Les modifications de signal des plateaux vertébraux ont été évaluées selon la 

classification Modic [100] (Tableau 8 ; Figures 33 à 35).  

Classification de Modic : modifications de signal des plateaux vertébraux en IRM 

Type  Séquence T1 Séquence T2 

1 : inflammation Hyposignal Hypersignal 

2 : métaplasie graisseuse Hypersignal Hypersignal 

3 : sclérose Hyposignal Hyposignal 

 

Tableau 8. Modifications de signal des plateaux vertébraux en IRM : classification de 

Modic [100] 
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Figure 33. IRM du rachis lombaire en pondération T1 (A) et T2 (B) : inflammation des 

plateaux vertébraux (Modic 1) [101] 

 

 

Figure 34. IRM du rachis lombaire en pondération T1 (A) et T2 (B) : métaplasie 

graisseuse des plateaux vertébraux (Modic 2) [101] 
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Figure 35. IRM du rachis lombaire en pondération T1 (A) et T2 (B) : sclérose des 

plateaux vertébraux (Modic 2) [101] 

 

La bursite inter-épineuse est définie comme un hyposignal T1 et un hypersignal T2 de 

l’espace inter-épineux, l’épanchement zygapophysaire est défini comme un hyposignal 

T1 et un hypersignal T2 de l’interligne articulaire. 

Nous avons également rapporté la présence d'anomalies transitionnelles lombo-

sacrées (lombalisation ou sacralisation). La lombalisation est définie comme la présence 

de six vertèbres lombaires en raison de la séparation de S1 et du sacrum. La 

sacralisation est définie comme la présence de 4 vertèbres lombaires en raison de la 

fusion de L5 et de S1 [102]. Enfin, la lordose lombaire a été mesurée par l'angle de 

lordose L1-L5 (moyenne 40,3, SD 14,6). L'hypolordose est définie comme un angle de 

lordose L1-L5 ≤ 25 ° et l'hyperlordose comme un angle de lordose L1-L5 ≥ 55 ° [103]. 
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3.3. Radiographies du bassin 

Nous avons rapporté la présence d'une inégalité de longueur des membres 

inférieurs en recherchant une bascule pelvienne dans le plan coronal et une différence 

de hauteur ≥ 1 cm entre les sommets des têtes fémorales (seuil au-dessus duquel des 

douleurs dorsales peuvent survenir) [104]. 

3.4. Radiographies rachidiennes  

Nous avons rapporté la présence d'une déviation rachidienne dans le plan 

coronal.  

3.5. Définition des anomalies rachidiennes non inflammatoires 

Nous avons inclus dans le terme anomalies rachidiennes non inflammatoires 

toutes les anomalies suivantes: discopathie dégénérative, modifications de signal des 

plateaux vertébraux, bursite inter-épineuse, épanchement zygapophysaire, anomalies 

transitionnelles lombo-sacrées, hypolordose et hyperlordose, déviation rachidienne. 

Nous avons également ajouté l’inégalité de longueur des membres inférieurs en raison 

du retentissement sur la statique rachidienne. 

4. Lecture 

Toutes les images ont été évaluées indépendamment par 3 lecteurs (2 

rhumatologues et 1 radiologue) qui étaient en aveugle des données démographiques et 

cliniques. Une session d’entrainement a été réalisée par les 3 lecteurs, sous la 

supervision d’un radiologue expérimenté en pathologie ostéo-articulaire : les anomalies 

ont été définies, les seuils de détection discutés, puis une série de dix imageries 

pathologiques ont été évaluées. Seules les anomalies rapportées par ≥ 2/3 lecteurs ont 

été prises en compte pour l’analyse statistique. 
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5. Statistiques 

Les caractéristiques démographiques et cliniques des patients, ainsi que la 

répartition topographique de l’œdème osseux au sein des ASI, ont été décrites de 

manière descriptive. Les résultats ont été exprimés sous forme de moyenne (écart-type) 

pour les variables quantitatives et sous forme de nombres (pourcentages) pour les 

variables qualitatives.  

Les caractéristiques démographiques et cliniques des patients ont été comparées 

entre les patients avec œdème osseux des ASI, répondant à la définition ASAS de la 

sacro-iliite à l’IRM et les patients restants, ainsi qu'entre les patients exclus et les 

patients inclus. Le test T de Student a été utilisé pour les variables quantitatives et le test 

du Chi-2 ou le test de Fisher ont été utilisés pour les variables qualitatives. Une analyse 

univariée a été réalisée afin de rechercher une association statistique entre œdème 

osseux des ASI, répondant à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM et la présence 

d'au moins une anomalie rachidienne non inflammatoire. Les résultats ont été exprimés 

sous forme de d’odds ratio (OR) avec leurs intervalles de confiance à 95% (IC à 95%). 

Une P-value <0.05 était considérée comme statistiquement significative. 

L’ACP est un modèle statistique permettant de décrire les relations entre un large 

éventail de variables, elle permet entre autre de représenter avec précision la 

corrélation d’une variable donnée avec les autres variables [105]. Les résultats sont 

exprimés sous la forme d’un diagramme bidimensionnel dont le centre représente la 

variable d’intérêt, correspondant dans notre étude à l’œdème osseux des ASI, répondant 

à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM. 

La reproductibilité interobservateur a été calculée par le test kappa (k) et a été 

jugée mauvaise (k < 0.2), faible (0.2 < k < 0.4), modérée (0.4 < k < 0.6), bonne (0.6 < k < 

0.8) ou excellente (0.8 < k < 1). Les statistiques ont été réalisées avec le logiciel Jamovi®.   
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III. Résultats 

1. Population 

101 patients étaient initialement éligibles. 7 patients ont été exclus parce que les 

IRM des ASI et/ou du rachis entier n'étaient pas disponibles. Au total, 94 patients ont été 

inclus et analysés (Figure 36).  

 

 
 

Figure 36. Flow chart 

 

Les principales caractéristiques démographiques et cliniques sont présentées 

dans le Tableau 9. L'âge moyen était de 35.3 (7.4) ans, l'indice de masse corporelle 

(IMC) moyen de 24.7 (4.8) et la proportion d'hommes était de 41.5%. Les patients exclus 

avaient un IMC plus élevé (moyenne de 29 (3.5)) que les patients inclus (moyenne de 
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24.7 (4.8) ; p = 0.027). Les autres caractéristiques démographiques et cliniques étaient 

similaires entre les deux groupes (Tableau 10). 

 

Tableau 9. Caractéristiques démographiques et cliniques des patients inclus 

 

 
 
 
 

Caractéristiques 

démographiques 

Population 

totale           

(n = 94) 

Présence d’œdème 

osseux des ASI 

répondant à la 

définition ASAS de la 

sacro-iliite à l’IRM   

(n = 16) 

Absence d’œdème 

osseux des ASI 

répondant à la 

définition ASAS de la 

sacro-iliite à l’IRM        

(n = 78) 

P-value 

Age, ans 35.3 (7.44) 33.7 (6.10) 35.6 (7.7) 0.395 

Sexe, homme 34/82 (41.5) 1/12 (8.3) 11/12 (91.7) 0.012 

IMC 24.7 (4.8) 27.7 (6.7) 24.2 (4.2) 0.017 

Arthrite 2/83 (2.4) 1/13 (7.7) 1/70 (1.4) 0.176 

Talalgie  4/82 (4.9) 2/13 (15.3) 2 /69 (2.9) 0.055 

Uvéite  1/83 (1.2) 0/13 (0) 1/70 (1.4) 0.665 

Entérocolopathie 2/83 (2.4) 1/13 (7.7) 1/70 (1.4) 0.176 

Psoriasis  4/83 (4.8) 0/13 (0) 4 /70 (5.7) 0.377 

Antécédent 

familial de SpA 

10/79 (12.6)  0/12 (0) 10/67 (14.9) 0.152 

Bonne réponse 

aux AINS 

23/74 (31.1) 3/11 (27.3) 20/63 (31.7) 0.767 
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Caractéristiques 

démographiques 

Patients exclus (n = 7) Population totale (n = 94) 

 

P-value 

Age, ans 35.3(5.0) 35.3 (7.4) 0.995 

Sexe, homme 4/7 (57.1) 34/82 (41.5) 0.454 

IMC 29.0 (3.5) 24.7 (4.8) 0.027 

Arthrite 0/7 (0) 2/83 (2.4) 0.678 

Talalgie  0/7 (0) 4/82 (4.9) 0.550 

Uvéite  0/7 (0) 1/83 (1.2) 0.770 

Entérocolopathie 0/7 (0) 2/83 (2.4) 0.678 

Psoriasis  0/7 (0) 4/83 (4.8) 0.552 

Antécédent 

familial de SpA 

0/7 (0) 10/79 (12.6)  0.317 

Bonne réponse 

aux AINS 

0/7 (0) 23/74 (31.1) 0.183 

 
Tableau 10. Caractéristiques démographiques et cliniques des patients exclus 

 

2. Reproductibilité inter-observateur 

La reproductibilité inter-observateur était excellente pour la détection de 

l’œdème osseux des ASI, qu’il réponde ou non à la définition ASAS de la sacro-iliite à 

l’IRM ; bonne pour la détection des modifications de signal des plateaux vertébraux, de 

l’hypolordose ou l’hyperlordose et de l’inégalité de longueur des membres inférieurs ; 

modérée pour la détection des anomalies transitionnelles lombo-sacrées, de 

l’épanchement zygapophysaire, de la déviation rachidienne et de la sclérose des ASI. La 

reproductibilité inter-observateur était faible pour les autres anomalies (Tableau 11). 
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Anomalies à l’imagerie  Kappa 

Articulations sacro-iliaques 

Œdème osseux  0.826 

Œdème osseux répondant à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM 0.867 

Erosion osseuse  0.28 

Métaplasie graisseuse  0.289 

Sclérose  0.413 

Rachis 

Discopathie dégénérative (Pfirrmann ≥ 3) 0.303 

Modifications de signal des plateaux vertébraux (tous types) 0.677 

Epanchement zygapophysaire  0.457 

Bursite inter-épineuse 0.359 

Anomalies transitionnelles lombo-sacrées  0.514 

Hypolordose ou hyperlordose  0.675 

Déviation rachidienne 0.522 

Inégalité de longueur des membres inférieurs  0.603 

 
Tableau 11. Reproductibilité inter-observateur 

 

3. Analyse descriptive des anomalies sacro-iliaques et rachidiennes  

Les fréquences des anomalies des ASI et du rachis sont présentées dans le Tableau 12. 
 

3.1. Anomalies sacro-iliaques 

27/94 (27%) patients présentaient de l’œdème osseux et 16/94 (17%) patients 

présentaient de l’œdème osseux, répondant à la définition ASAS la sacro-iliite à l’IRM, ce 

qui correspond à 59.3% des œdèmes osseux. Les lésions structurales étaient moins 

fréquentes, seuls 11/94 (11.7%) patients avaient au moins une lésion structurale. 
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3.2. Anomalies rachidiennes   
 

86/94 (91.5%) patients présentaient au moins une anomalie non inflammatoire. 

Un total de 78/94 (83%) patients avaient une discopathie dégénérative, 21/94 (22.3%) 

un épanchement zygapophysaire, 13/94 (13.8%) une déviation de la rachidienne, 11/94 

(11.7%) des modifications de signal des plateaux vertébraux, 11/94 (11.7%) une 

hypolordose ou une hyperlordose, 6/94 (6.4%) une bursite inter-épineuse, 6/94 (6,4%) 

des anomalies transitionnelles lombo-sacrées, 2/94 (2,1%) une inégalité de longueur 

des membres inférieurs. 

 

Anomalies à l’imagerie  Population 

totale           

(n = 94) 

Présence d’œdème 

osseux des ASI 

répondant à la 

définition ASAS de 

la sacro-iliite à 

l’IRM   (n = 16) 

Absence d’œdème 

osseux des ASI 

répondant à la 

définition ASAS de la 

sacro-iliite à l’IRM        

(n = 78) 

Articulations sacro-iliaques  

Œdème osseux  27/94 (28.7) 16/16 (100) 11/78 (14.1) 

Œdème osseux répondant à la définition 

ASAS de la sacro-iliite à l’IRM 

16/94 (17) 16/16 (100) 0/16 (0) 

Erosion osseuse  5/94 (5.3) 2/16 (12.5) 3/78 (3.8) 

Métaplasie graisseuse  4/94 (4.3) 3/16 (18.8) 1/78 (1.3) 

Sclérose  7/94(7.4) 3/16 (18.8) 4/78 (5.1) 

Au moins une lésion structurale 11/94 (11.7) 6/16 (37.5)  5/78 (6.4) 

Rachis  

Discopathie dégénérative              78/94 (83) 14/16 (87.5) 64/78 (82.1) 
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(Pfirrmann ≥ 3) 

Modifications de signal des plateaux 

vertébraux (tous types) 

11/94 (11.7) 2/16 (12.5) 9/78 (11.6) 

Epanchement zygapophysaire   21/94 (22.3) 5/16 (31.3) 16/78 (20.5) 

Bursite inter-épineuse 6/94 (6.4) 2/16 (12.5) 4/78 (5.2) 

Anomalies transitionnelles lombo-

sacrées  

6/94 (6.4) 1/16 (6.3) 5/78 (6.4) 

Hypolordose ou hyperlordose  11/94 (11.7) 4/16 (25) 7/78 (9) 

Déviation rachidienne 13/94 (13.8) 5/16 (31.3) 8/78 (10.3) 

Inégalité de longueur des membres 

inférieurs  

2/94 (2.1) 0/16 (0) 2/78 (2.6) 

Au moins une anomalie non 

inflammatoire 

86/94 (91.5) 16/16 (100) 70/78 (89.7) 

 
Tableau 12. Fréquence des anomalies sacro-iliaques et rachidiennes 

 

4. Analyse descriptive de l'œdème osseux des articulations sacro-

iliaques 

La distribution topographique de l’œdème osseux des ASI est présentée dans le 

Tableau 13. L’œdème osseux était plus fréquent sur le versant iliaque (62,5%), dans les 

quadrants inférieurs (56,3%) et à la partie postérieure (52,1%) des ASI, sans qu’une 

localisation particulière ne prédomine. La majorité des œdèmes osseux (96%) n'étaient 

pas étendus. Des résultats similaires sont observés pour l’œdème osseux répondant à la 

définition ASAS de la sacro-iliite à l'IRM.  

L’œdème osseux répondant à la définition ASAS de la sacro-iliite à l'IRM était plus 

fréquemment identifié chez les femmes (91.7% vs 8.3% chez les hommes ; p = 0.012) et 
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les patients avec un IMC plus élevé (moyenne de 27.7 (6.7) vs 24.2 (4.2) ; p = 0.017) 

(Tableau 9). 

 
Tableau 13. Topographie de l’œdème osseux des articulations sacro-iliaques 

 

5. Association entre l’œdème osseux des articulations sacro-iliaques et 

les anomalies rachidiennes non inflammatoires 

L'analyse univariée a montré une association statistiquement significative entre 

la présence d’un œdème osseux des ASI, répondant à la définition ASAS de la sacro-iliite 

à l’IRM et la présence d'au moins une anomalie rachidienne non inflammatoire (OR 4.96, 

IC à 95% [1.47; 16.72] ; p = 0.009).  

L’ACP a montré que l’œdème osseux des ASI, répondant à la définition ASAS de la 

sacro-iliite à l’IRM peut être associé aux anomalies rachidiennes non inflammatoires 

Topographie de l’œdème osseux des articulation sacro-iliaques 

 Œdème osseux Œdème osseux répondant à la définition 

ASAS de la sacro-iliite à l’IRM 

 Versant sacré  Versant iliaque Versant sacré Versant iliaque 

Quadrants 

supérieurs  

20.8 22.9 25.7 22.8 

Quadrants 

inférieurs  

16.7 39.6 14.3 34.3 

 Œdème osseux Œdème osseux répondant à la définition 

ASAS de la sacro-iliite à l’IRM 

Partie antérieure 33.3 37.2 

Partie moyenne 14.6 11.4 

Partie postérieure 52.1 51.4 
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suivantes: bursite inter-épineuse, épanchement zygapophysaire et déviation 

rachidienne ; ainsi qu’à la lésion structurale des ASI suivante : métaplasie graisseuse. De 

plus, certaines anomalies rachidiennes non inflammatoires semblent être associées les 

unes aux autres. Tout d'abord l’épanchement zygapophysaire, avec la déviation 

rachidienne et l’hypolordose ou l’hyperlordose. Deuxièmement, les bursites inter-

épineuses avec les discopathies dégénératives et les anomalies transitionnelles lombo-

sacrées. De même, certaines lésions structurales des ASI semblent être associées les 

unes aux autres: métaplasies graisseuses, sclérose et érosions (Figure 37). 

 
 

Figure 37. Analyse en composante principale centrée sur l’œdème osseux des ASI 

répondant à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM 
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IV. Discussion 

Notre étude suggère que la présence d'au moins une anomalie non inflammatoire 

est cinq fois plus fréquente chez les patients présentant un œdème osseux des ASI 

d’origine non inflammatoire, répondant à la définition ASAS de la sacro-iliite à l'IRM. 

Nous confirmons donc l’existence de la sacro-iliite, telle que définie par l’ASAS, dans des 

conditions non liées à la SpA axiale, et plus précisément chez des patients de moins de 

45 ans souffrant de rachialgies chroniques mécaniques, avec une prévalence d'environ 

17%. Nos résultats sont similaires à ceux d'autres études avec le même profil de 

patients. Deux études ont rapporté une prévalence de 23% au sein d’une population de 

187 patients présentant des rachialgies chroniques [5] et de 21% au sein d’une 

population de 1020 patients présentant des rachialgies chroniques [8]. A l’échelon 

individuel, les différentes anomalies rachidiennes non inflammatoires identifiées dans 

notre étude sont rapportées dans des proportions similaires à celles d'autres études 

réalisées dans des populations de patients souffrant de rachialgies chroniques: 83% vs 

88% pour les discopathies dégénératives [7], 12% vs 21% pour les modifications de 

signal des plateaux vertébraux [7], 22% vs 34% pour les épanchements zygapophysaires  

[106], 6% vs 8% pour les bursites inter-épineuses [107], 6% vs 15% pour les anomalies 

transitionnelles lombo-sacrées [108], 14% vs 8% pour la déviation rachidienne [109] et 

2% vs 7% pour l’inégalité de longueur des membres inférieurs [110].  

L’œdème osseux localisé à la partie inférieure et/ou postérieure des ASI est 

souvent considéré comme spécifique des maladies inflammatoires et en particulier de la 

SpA axiale. Étonnamment, la distribution topographique de l’œdème osseux des ASI a 

été en réalité peu étudiée chez les patients atteints de SpA axiale et aucune localisation 

préférentielle n’a été identifiée. Récemment, deux études ont apporté de nouveaux 

éléments: l’œdème osseux était retrouvé dans l’ensemble des ASI, sans prédominance 
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pour le versant iliaque ou sacré, la partie supérieure ou inférieure et la partie antérieure 

ou postérieure [10, 111]. Il faut noter que l’œdème osseux lié à la SpA axiale est 

généralement bilatéral [111-112] à la différence de l’œdème osseux non lié à la SpA 

axiale, où il est presque exclusivement unilatéral [112]. Notre étude ainsi que de 

précédentes publications suggèrent l’inexactitude de ce dogme concernant la spécificité 

de la localisation inférieure et/ou postérieure de l’œdème osseux des ASI dans la SpA 

axiale. Ainsi dans notre étude, l’œdème osseux était plus fréquent dans les quadrants 

inférieurs (56.3%) et à la partie postérieure (52.1%) des ASI. Le versant iliaque (62.5%) 

était également le plus fréquemment atteint. Ces résultats sont en accord avec certaines 

études réalisées chez des patients non atteints de SpA axiale (athlètes et sujets sains 

respectivement), rapportant que l’œdème osseux des ASI était plus fréquent à la partie 

postérieure et inférieure des versants iliaques [10, 15]. La distribution topographique de 

l’œdème osseux des ASI a également été étudié pendant la grossesse ou durant le post-

partum : une étude a montré que l’œdème osseux était plus fréquent à la partie 

inférieure des ASI, sans différence entre le versant iliaque et sacré [113]. Une autre 

étude a révélé que l’œdème osseux était plus fréquemment retrouvé à la partie 

antérieure et supérieure des ASI, sans prédominance pour le versant iliaque ou sacré 

[13].  

D’autres études ont étudié l'étendue de l’œdème osseux des ASI : un œdème 

osseux étendu n'a jamais été identifié chez les sujets sains, les athlètes et les patients 

souffrants de rachialgies chroniques non inflammatoires. Inversement, l’œdème osseux 

était presque toujours étendu chez les patients atteints de SpA axiale [10]. Par ailleurs, 

l’existence d’un œdème osseux étendu a été rapporté pendant le post-partum [10, 13] 

mais celui ci régresse dans l'année suivant l'accouchement [13]. Notre étude confirme la 

nature non étendue de l’œdème osseux des ASI chez les patients présentant des 

rachialgies chroniques mécaniques. 
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L’ACP centrée sur l’œdème osseux des ASI, répondant à la définition ASAS de la 

sacro-iliite à l’IRM, nous a permis de caractériser l’association entre cet œdème osseux 

et les anomalies suivantes : bursite inter-épineuse, épanchement zygapophysaire, 

déviation rachidienne et métaplasie graisseuse des ASI. De plus cette analyse nous a 

permis de constater que certaines anomalies rachidiennes non inflammatoires sont 

associées en différents «clusters». Premièrement, l’épanchement zygapophysaire avec la 

déviation rachidienne et l’hypolordose ou l’hyperlordose. Ceci peut s'expliquer par une 

modification de la répartition des charges mécaniques sur le rachis et en particulier sur 

les articulations zygapophysaires. Cette association entre la lordose lombaire et 

l’atteinte des articulations zygapophysaires [114-115] et entre la déviation scoliotique 

et l’atteinte des articulations zygapophysaires [116] ont été précédemment décrites. 

Deuxièmement, les anomalies transitionnelles lombo-sacrées avec les discopathies 

dégénératives et les bursites inter-épineuses. L'association entre les anomalies 

transitionnelles lombo-sacrées et les discopathies dégénératives a également été 

rapportée [117-118] et peut s'expliquer par l'hyper-mobilité du segment rachidien au 

dessus du niveau transitionnel, l'exposant à un risque de dégénérescence discale 

précoce. Cependant, le lien potentiel entre les bursites inter-épineuses et d'autres 

anomalies dégénératives rachidiennes n’a jamais été décrit. 

Par ailleurs, nous confirmons la faible fréquence des érosions osseuses des ASI 

(5%), dans des proportions similaires à d'autres études réalisées au sein de populations 

de patients souffrant de rachialgies chroniques [5, 8]. En comparaison, la fréquence des 

érosions osseuses des ASI était plus élevée dans les études réalisées chez des patients 

souffrant de rachialgies inflammatoires évoquant une SpA axiale non radiographique 

(60-67%) [5, 92]. De plus, plusieurs auteurs ont suggéré l’utilité diagnostique des 

lésions structurales à l’IRM des ASI : la présence de ≥ 3 érosions osseuses ou ≥ 3 

métaplasies graisseuses ou ≥ 5 érosions osseuses et/ou métaplasies graisseuses 
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fournissait une spécificité supérieure à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM [93]. 

De même, la combinaison des lésions inflammatoires et des lésions structurales des ASI 

fournissait une meilleure spécificité que la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM, avec 

un seuil optimal pour ≥ 3 lésions œdémateuses et ≥ 1 érosion [92]. 

Une des principales forces de cette étude est la description de la séméiologie 

radiologique d’une des plus grandes cohortes de patients souffrant de lombalgies 

chroniques mécaniques, ayant bénéficié d’une IRM des ASI et du rachis entier, avec un 

protocole d’acquisition standardisé [98]. Ces résultats, basés sur une lecture 

indépendante par 3 lecteurs préalablement entrainés, en aveugle des caractéristiques  

démographiques et cliniques, nous a permis préciser la reproductibilité inter-

observateurs des lésions dégénératives rachidiennes et sacro-iliaques. La 

reproductibilité est excellente pour la détection de l’œdème osseux des ASI, qu’il 

réponde ou non à la définition ASAS de la sacro-iliite à l’IRM, ce qui est comparable voire 

supérieur à certaines études [10-15, 77]; bonne pour la détection des modifications de 

signal des plateaux vertébraux, de l’hypolordose ou l’hyperlordose et de l’inégalité de 

longueur des membres inférieurs ; modérée pour la détection des anomalies 

transitionnelles lombo-sacrées, de l’épanchement zygapophysaire, de la déviation 

rachidienne et de la sclérose des ASI. La reproductibilité inter-observateur était faible 

pour les autres anomalies. La reproductibilité inter-observateur des anomalies 

rachidiennes non inflammatoires a été assez peu étudiée. Une étude a rapporté une 

reproductibilité inter-observateur modérée pour l’ensemble des anomalies rachidiennes 

non inflammatoires analysées, dont la discopathie dégénérative, les modifications de 

signal des plateaux vertébraux, l’atteinte des articulations zygapophysaires et les 

anomalies transtitionnelles lombo-sacrées. Notre étude rapporte des reproductibilités 

inter-observateur similaires voire supérieures, ce qui pourrait être en partie expliqué 

par l’entrainement préalable des différents lecteurs [119]. 



 81 

Notre étude a quelques limites. En raison du nombre modéré de patients, 

l’effectif de chaque anomalie pouvait être limité et conduire à une faible puissance 

statistique. Nous avons donc choisi d'utiliser un critère composite pour notre analyse 

principale. Ce critère à l’avantage de mieux refléter la pratique clinique : chez un patient 

souffrant, de rachialgies chroniques, l'approche diagnostique repose souvent sur de 

multiples arguments dont l'analyse globale du rachis à l’imagerie. Nous n'avons pas 

utilisé de groupe témoin constitué de patients atteints de SpA axiale. Nous avons 

également exclu 7 patients car l'IRM des ASI et/ou du rachis entier n'étaient pas 

disponibles. Ces patients avaient un IMC significativement plus élevé que les patients 

inclus dans notre étude. Nous savons cependant qu'il existe une association linéaire 

entre l'IMC et les anomalies dégénératives de la colonne vertébrale [95]. En excluant les 

patients avec un IMC plus élevé, nous avons peut-être sous-estimé certaines anomalies 

rachidiennes non inflammatoires. Nous avions également un certain nombre de données 

manquantes: 11% à 23% selon les données cliniques ou démographiques. Enfin, 23% 

des radiographies disponibles n'ont pas été réalisées en charge et n'ont pas permis 

d'évaluer la déviation rachidienne et l'inégalité de longueur des membres inférieurs. 
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V. Conclusion et perspectives 

Les résultats de notre étude impliquent que la présence d'au moins une anomalie 

rachidienne non inflammatoire est cinq fois plus fréquente chez les patients présentant 

un œdème osseux des ASI d’origine non inflammatoire, répondant à la définition ASAS 

de la sacro-iliite à l'IRM. Des études prospectives avec un plus grand nombre de patients 

et avec un groupe témoin de patients atteints de SpA axiale seraient intéressantes pour 

confirmer nos résultats. 

A l’ère de l’élargissement de l'éventail thérapeutique dans la SpA axiale, avec la 

découverte de nouvelles cibles thérapeutiques et le développement de nouvelles 

thérapies, la tentation est de traiter plus de patients, avec un risque de sur-traitement,  

pouvant être préjudiciable pour le patient comme pour le système de santé. Les causes 

potentielles d'un tel sur-traitement sont multiples. Premièrement, dans des situations 

où le diagnostic de SpA axiale est avéré, il peut s'agir d'une mauvaise appréciation des 

symptômes : douleur et gêne fonctionnelle peuvent relever d'autres mécanismes que 

l'inflammation. De même, l'application trop stricte de certains concepts thérapeutiques 

peut conduire à intensifier le traitement ou a effectuer des rotations pas forcément 

indispensables. Deuxièmement, dans des situations où le diagnostic de SpA axiale n’est 

pas avéré, le diagnostic peut être porté en excès, en particulier par l'utilisation sans 

discernement des critères de classification à des fins diagnostiques. C'est le cas, 

notamment des formes non radiographiques de SpA axiale, où la sacro-iliite à l’IRM, telle 

que définie par l’ASAS, occupe une place importante dans les critères de classification 

actuels, malgré son manque de spécificité. 

Nos résultats pourraient aider les cliniciens, au moment de l’interprétation d’une 

sacro-iliite à l’IRM, telle que définie par l’ASAS, à faire la différence entre une origine 
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inflammatoire et non inflammatoire, chez des patients pour lesquels le diagnostic de 

SpA axiale est douteux. Le sur-traitement et ses conséquences seraient alors réduits. 
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