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PARTIE I : INTRODUCTION 
 
 
 

1 / La spondyloarthrite ankylosante 
 
 
 

a) Généralités et épidémiologie 

 

Le terme de spondyloarthrite (SpA) regroupe des rhumatismes inflammatoires 

chroniques (RIC) qui partagent certaines de leurs manifestations cliniques, avec à 

divers degrés : un syndrome axial rachidien et sacro-iliaque, un syndrome 

périphérique articulaire et/ou enthésitique, un syndrome extra rhumatologique, ainsi 

qu'un terrain génétique commun. En chef de file on retrouve la spondylarthrite 

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

arthrites associées aux entérocolopathies inflammatoires, les formes juvéniles et les 

SpA indifférenciées (Figure 1) (1). 

 

 
Figure 1. Le groupe des spondyloarthrites. D’après le COFER (1). 

 
SpA : Spondyloarthrite; SAPHO : Synovite, Acné, Pustulose, Hyperostose et Ostéite 

 

 

Dans le Tableau 1 est rapporté la classification canonique des spondyloarthrites, 

proposée en 1974, et la classification actuelle de la spondyloarthrite, adaptée de 
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l’Assessment of SpondyloArthritis international Society (ASAS). La spondylarthrite 

ankylosante correspondrait à la spondylarthrite axiale.   

 

Tableau 1. Classification classique et actuelle des spondyloarthrites. D’après Taurog et al.(2) 

 

La SA se manifeste par des rachialgies chroniques et des douleurs des articulations 

sacro-iliaques d’horaire inflammatoire, pouvant aller jusqu’à une fusion osseuse. Elle 

a été décrite pour la première fois à la fin des années 1800, puis dans les années 1930 

l’apport des radiographies a permis de compléter la sémiologie (2). 

 

Selon les chiffres de la Société Française de Rhumatologie (SFR) la fréquence des 

SpA dans la population française est estimée à 0.3% et à 0.2% pour la SA (chiffres de 

2016). Contrairement à ce que l’on pensait initialement les femmes sont autant 
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touchées que les hommes par la SA mais avec des formes moins sévères. La maladie 

débute entre 20 et 30 ans. Il existe souvent un délai diagnostique de plusieurs années 

chez ces patients (3).  

 
 
 

b) Physiopathologie  

 

• Atteinte des enthèses  
 

La SA se caractérise par une atteinte inflammatoire des enthèses. L’enthèse 

correspond à la zone d’ancrage sur l’os de structures fibreuses comme les ligaments, 

les tendons, les capsules articulaires ou les fascias. Il existe de nombreuses enthèses, 

au voisinage des articulations synoviales, des amphiarthroses (symphyse pubienne, 

articulation manubriosternale, disque intervertébral) et des discarthroses (articulation 

sacro-iliaque, sterno- ou acromioclaviculaire). Le processus de cicatrisation de cette 

inflammation des enthèses conduit à la formation et à la croissance des enthésophytes 

caractéristique de la maladie (par exemple les syndesmophytes vertébraux Figure 2) 

(4).   

 
Figure 2. Radiographie de la charnière thoraco-lombaire avec syndesmophytes. D’après le 

COFER (1). 
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Les mécanismes de l’enthésite font intervenir des mécanismes connus de 

l’inflammation médiée par des cytokines pro inflammatoires : le Tumor Necrosis Factor 

Alpha (TNFα), l’interleukine (IL) 17, 22 et 23 (1,2). L’IL-23 stimule la production d’IL-

17 par son récepteur (IL-23R) (5). Chez les patients atteints de SA, une inflammation 

microscopique de l’intestin est présente dans 60 % des cas ce qui constitue une source 

abondante d’IL-23 (6). Il semblerait également que le stress mécanique serait un 

facteur important pour le déclenchement de l’inflammation de l’enthèse (7). 

L’inflammation au niveau d'autres enthèses fonctionnelles, de l'œil, du poumon et de 

la naissance de l’aorte, expliquent certaines des manifestations extra-articulaires de la 

maladie (8). 

 
 

• Gènes de susceptibilité 

Les études ont détecté plusieurs gènes associés à la SA, notamment une 

prédisposition à la SA chez les patients présentant le Human Leukocyte Antigen (HLA) 

B27, qui est un allèle normal du complexe majeur d'histocompatibilité (CMH) (9). Le 

HLA-B27 est retrouvé dans 74 à 89% des patients avec une SA. Le risque de 

développer une SA en cas de HLA-B27 positif est de 2 à 10%, avec un risque plus 

important si un apparenté est atteint (2). 

Une association a été montrée avec le gène codant pour ERAP-1 (endoplasmic 

reticulum aminopetidase) qui est une peptidase exprimée dans le réticulum 

endoplasmique permettant à la fois le clivage des récepteurs de cytokines pro 

inflammatoires et la préparation des peptides pour la présentation du CMH de classe 

1 aux cellules de l’immunité (10). Enfin il existe une association entre la SA et des 

variants nucléotidiques du récepteur de l’IL-23 qui active les cellules T auxiliaires 
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sécrétant l’IL-17 et d'autres cellules pro-inflammatoires (10). Ces différentes données 

illustrent bien le caractère polygénique de l’affection(11). 

 

• Le microbiote intestinal 
 
Le microbiote intestinal pourrait également être impliqué dans la physiopathologie des 

SpA . Pour preuve une étude sur des rats transgéniques pour le HLA B27 a montré 

que élevés dans un environnement stérile ils n’avaient pas d‘atteinte inflammatoire, en 

revanche exposés aux bactéries retrouvées dans le tube digestif ils développaient des 

signes de SA (12). Une étude plus récente a quant à elle montrée, suite à des biopsies 

de l’iléon terminal de patients atteints de SA, que certaines familles de bactéries étaient 

plus abondantes chez les patients atteints de SA (Lachnospiraceae, 

Ruminococcaceae, Rikenellaceae, Porphyromonadaceae and Bacteroidaceae) (13). 

 
 

c) Manifestations articulaires et extra-articulaires 

 

• Atteinte articulaire 

Cliniquement, la SA se manifeste par un syndrome pelvirachidien avec des douleurs 

rachidiennes et des sacro-iliaques d’horaire inflammatoire, c’est-à-dire améliorée par 

l’activité, aggravée par le repos, avec un dérouillage matinal et des réveils nocturnes. 

Des arthrites ou des enthésites sont retrouvées dans 30 à 50% des cas et peuvent 

survenir à tout moment dans la maladie. Elles touchent principalement les membres 

inférieurs de manières asymétriques (11). Cliniquement l’enthésite se manifeste par 

une douleur inflammatoire des enthèses, une des atteintes les plus fréquentes est celle 

de l’enthèse du tendon achilléen qui s’insère sur le calcanéum (Figure 3). 
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Figure 3. Enthésite du talon droit. Source: ASAS slide set, www.asas-group.org/ 

 

 

• Atteintes extra-articulaires 

En dehors des manifestations articulaires à type de syndrome pelvirachidien, d’arthrite 

ou d’enthésite il existe de nombreuses atteintes extra-articulaires dans la SA (Figure 

4). 

 
  Pour ce qui est de l’atteinte ophtalmologique, l’uvéite antérieure concerne un patient 

sur deux au-delà de vingt ans d’évolution, ce qui en fait la première manifestation extra-

articulaire de la maladie. La plus fréquente de ces complications sont les synéchies 

iridiocristaliniennes. La plus sévère est l’œdème maculaire cystoïde. 

 

  Dans l’atteinte cutanée, le psoriasis est l’une des atteinte extra-articulaire les plus 

fréquentes dans la SA puisqu’il touche 15% des patients, contre une prévalence à 3% 

dans la population générale. L’atteinte cutanée précède l’atteinte rhumatologique dans 

deux tiers des cas (14).  
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 Ensuite, l’atteinte digestive des SA se manifeste par de l’inflammation du tube digestif. 

En effet jusqu’à 60% des patients atteints de SA ont une inflammation digestive même 

infraclinique (6). Il y a une forte association entre les maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin (MICI) et les SpA, puisque le diagnostic de MICI est posé chez 

5% des patients souffrants de SpA, ce qui rend la MICI vingt fois plus fréquente que 

dans la population générale. 

 

  Les données de la littérature rapportent également une atteinte cardiaque avec des 

troubles de la conduction, des dysfonctions valvulaires aortiques et des aortites sur les 

premiers centimètres de l’aorte ascendante. 

 

  Sur le plan pulmonaire, il existe tout d’abord une atteinte restrictive par la douleur, 

puis par ankylose lésionnelle des articulations costo-vertébrales et transversaires et 

de la paroi thoracique antérieure (costo-chondro-sternales, manubrio-sternales et 

sterno-claviculaires). L’autre atteinte pulmonaire liée à une atteinte du tissu pulmonaire 

est la maladie fibrobulleuse qui a une fréquence de 1.3%. Sa manifestation clinique 

peut être une toux, avec expectoration, une dyspnée ou une hémoptysie (14). 

 

  Le retentissement osseux de la SA se manifeste par une perte de densité minérale 

osseuse et notamment des fractures vertébrales. Une des explications biologiques 

pourrait être liée à un polymorphisme du récepteur de la vitamine D (VDR), au rôle des 

Il-1, Il-6 et TNFα qui sont des stimulants de la résorption ostéoclastiques, ou encore 

au système RANK-ligand (15,16). 
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Figure 4. Manifestations extra-articulaires de la spondylarthrite ankylosante. Source: ASAS slide 

set, www.asas-group.org/ 

 

 

d) Les atteintes rénales dans la spondylarthrite ankylosante 
 
 
 Les atteintes rénales sont rares, elles consistent en une hématurie, une micro-

albuminurie ou une diminution de la clairance de la créatinine. Selon les études la 

prévalence des atteintes rénales dans la SpA est de 5.2 à 21% (17–19). L’étude 

rétrospective observationnelle de Xiao M et al. montre parmi 350 SpA que 8.8% des 

patients ont une hématurie, 1.8% une protéinurie et 13% ont des lithiases urinaires. 

Elle met également en avant que les lithiases urinaires sont plus fréquentes chez les 

patients atteint d’une SpA qui sont plus âgés, avec un âge de début de la maladie plus 

élevé, fumeurs et qui ont une colonne bambou (19). Une étude récente aux États-Unis 

recense les motifs d’hospitalisation de 19 130 patients atteints de SA, le motif le plus 

fréquent est le sepsis pour 27.4% d’entre eux. L’insuffisance rénale aiguë arrive en 

quatrième position à 6.7% (20). 
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Une des atteintes rénales de la SA peut être une néphropathie à dépôts 

d’immunoglobulines A (IgA) (17). Elle correspond à un dépôt de complexes immuns 

d'IgA dans les glomérules et se manifeste par une hématurie, une protéinurie, et, 

souvent, une insuffisance rénale. Le diagnostic repose sur une analyse du sédiment 

urinaire et une biopsie rénale avec étude en immunofluorescence (21). 

 

Une atteinte rénale doit également faire discuter une cause iatrogène liée à la prise 

prolongée d’antalgiques et d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). En plus des 

complications cardiovasculaires et gastro-intestinales bien connues, l’utilisation des 

AINS expose à un risque important de lésions rénales. Les complications peuvent aller 

de l’insuffisance rénale aiguë à chronique, en passant par une glomérulonéphrite, une 

nécrose papillaire, une acidose tubulaire rénale, une hyponatrémie ou encore une 

hyperkaliémie (22). 

 

Enfin, l’amylose secondaire de type AA est liée au dépôt de fibrilles insolubles de 

protéine SAA produite en excès lors des situations inflammatoires chroniques comme 

dans la SA. Les dépôts peuvent toucher de nombreux organes dont le rein. Il s’agit 

d’une complication tardive des SA qui se manifeste à sa phase initiale par une atteinte 

rénale avec une protéinurie et parfois une hématurie et une altération de la fonction 

rénale. Elle concernerait 5% des SA (23).  
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e) Diagnostic et suivi de la maladie 

 

Le concept de spondyloarthrite répond à des critères de classification validés : les 

critères de l’European Spondylarthropathy Study Group (ESSG) (24) (Annexe 1), les 

critères d’Amor (25) (Annexe 2), et plus récemment les critères ASAS de 

spondylarthrite axiale et périphérique prenant en compte les aspects cliniques, 

anamnestiques et radiologiques et intégrant différentes expressions de la maladie : 

axiale, périphérique avec atteintes articulaires ou enthésitiques (26) (Annexe 3). Il 

existe également les critères plus anciens de New York modifiés datant de 1984 (27) 

(Annexe 4) (28). 

 

L’atteinte radiographique des articulations sacro-iliaques selon les critères de New 

York modifiés se classe en quatre stades allant du grade 0 avec des sacro-iliaques 

normales, en passant par le grade 1 avec des suspicions d’anomalies, le grade 2 avec 

des anomalies minimales (zones d’érosions localisées ou de sclérose, sans altération 

de  l’espace articulaire), le grade 3 avec une sacro-iliite modérée ou avancée 

(érosions, sclérose, élargissement, pincement ou ankylose articulaire), en terminant 

par le grade 4 avec une ankylose totale (27) (Figure 5). 
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Figure 5 :  Grades de sacro-iliite radiologique. Source: ASAS slide set, www.asas-group.org/ 

 

Le suivi de la maladie se fait par l’évaluation clinique du patient (des atteintes axiales, 

articulaires périphériques et enthésitiques, et des atteintes extra-articulaires). Pour ce 

qui est de l’atteinte axiale elle peut s’évaluer à l’aide de l’indice de Schober, de 

l’ampliation thoracique ou encore du Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index 

(BASMI) (29) (Annexe 5) qui comprend ces deux derniers. Le suivi biologique se fait 

à l’aide de la protéine C-reactive et de la vitesse de sédimentation. Enfin le suivi de la 

SA se fait également à l’aide de score d’activité de la maladie par exemple le Bath 

Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI). La rémission de la maladie 

peut être approchée par un seuil inférieur à 2/10, alors qu’un score supérieur à 4 peut 

http://www.asas-group.org/
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être considéré comme une activité significative de la maladie (30) (Annexe 6). Il est 

important également d’évaluer le retentissement fonctionnel de la maladie avec 

notamment le Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) (31) (Annexe 7).  

 

 

f) Principe de prise en charge thérapeutique 

 

  Le but du traitement dans la SpA est d'atteindre et de maintenir une rémission clinique 

dans le meilleur des cas et un faible niveau d'activité de la maladie dans le pire des 

cas. Les AINS sont le traitement de première intention des SA et doivent être 

poursuivis à la posologie et pendant la durée nécessaire pour contrôler les symptômes. 

Leur intérêt est l’antalgie, en revanche ils ne ralentissent pas l’ossification sous-

ligamentaires ou l’ankylose. Un diagnostic d’absence de réponse aux AINS nécessite 

l’échec d’au moins deux AINS différents, à dose maximale, et pendant deux semaines 

d’utilisation.  

 

En cas d’échec des AINS, soit après quatre semaines, il est possible en cas d’atteinte 

axiale de proposer un biomédicament aux patients de type Anti-TNFα, Anti-Il17 ou 

inhibiteur de Janus Kinase (JAKi). Le choix en première intention de la biothérapie 

s’oriente en général vers un anti-TNFα, en prenant en compte le recul plus important 

avec cette classe de biomédicaments et le coût moindre par le recours aux 

biosimilaires. Puis il convient de réévaluer à 12 semaines l’efficacité du 

biomédicament, pour en cas d’échec le changer.  

Enfin chez les patients en rémission de la maladie pendant au moins six mois, il est 

possible d’augmenter l’intervalle entre l’administration du traitement ou de diminuer la 

posologie.  
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  En cas d’atteinte périphérique à type d’arthrite, il est possible de proposer un 

traitement conventionnel type méthotrexate, léflunomide ou salazopyrine. En cas de 

persistance des symptômes sous traitement conventionnel, il est possible d’introduire 

un biomédicament (Anti-TNFα, Anti-IL17, Anti-IL12/23 ou JAKi).  Un geste local peut 

être réalisé en cas d'arthrite (infiltration de corticoïdes, synoviorthèse isotopique) ou 

d'enthésopathie (infiltration cortisonique) (32). Les principes de prise en charge de la 

SpA sont résumés dans la Figure 6. 

 

Figure 6. Stratégie thérapeutique dans les spondyloarthrites. D’après Wendling D et al (32). 

 

 

 

 

  En parallèle des prises en charge médicamenteuses, l’information, l’éducation, l’arrêt 

du tabac et la rééducation ont une place primordiale dans la prise en charge globale 

des patients atteints de SA.  
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2 / Les lithiases urinaires  
 

 

a) Généralités 

 

  La lithiase urinaire est une maladie multifactorielle et fréquente qui aboutit à la 

formation de calculs dans les voies excrétrices urinaires. Un calcul est un agglomérat 

de cristaux liés par une matière organique. La manifestation clinique d’une lithiase 

urinaire compliquée est la colique néphrétique (CN). La CN est liée à la mise en tension 

brutale de la voie excrétrice supérieure en amont d'une obstruction, quelle qu'en soit 

la cause. Dans plus de 90 % des cas, elle est due à la présence d'un calcul obstructif. 

Elle se manifeste par une violente douleur de la région lombaire irradiant vers la vessie, 

la cuisse ou les organes génito-externes (33). Les patients peuvent alors être agités, 

avoir des symptômes digestifs (nausées, vomissements ou iléus reflexe) ou urinaires 

(pollakiurie, impériosité ou dysurie). Les critères de CN compliquée sont une CN 

fébrile, hyperalgique, avec rupture de la voie excrétrice (urinome) ou avec une 

insuffisance rénale aiguë obstructive. Les éléments de gravité de la CN sont donc une 

CN compliquée, une oligo-anurie ou un terrain particulier (femme enceinte, transplanté 

rénal ou insuffisant rénal) (34). 

 
 

b) Epidémiologie 

 

  La fréquence de la maladie lithiasique varie selon les pays et régions du monde. En 

Europe et en Amérique du Nord la fréquence de la maladie lithiasique est de 5 à 10%. 

On observe une augmentation de l’incidence et de la prévalence des lithiases urinaires 

avec une incidence annuelle dans les pays industrialisés qui est de 1500 à 2000 cas 

par millions d’habitants (35).  
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  En France, une enquête réalisée en 1994, avec 14 000 volontaires dans le cadre de 

l’étude Suvimax un nombre de 9.8% dans la population de plus de 40 ans de 

personnes qui avait un antécédent lithiasique. Les hommes étaient 2 fois plus sujets 

aux lithiases que les femmes puisque 13.6% d’entre eux contre 7.6% de femmes 

rapportaient au moins un antécédant de lithiases. Le rapport H/F est stable depuis une 

vingtaine d’années à 2,1. 

L’âge de survenu du premier calcul est en moyenne de 30 ans chez la femme et 35 

ans chez l’homme avec un taux de récidive qui est important de plus de 50 % (36). 

 

  Entre 2001 et 2004 en France, une étude sur 51 747 calculs a regardé la distribution 

des calculs en fonction du composant majoritaire. Cette distribution est représentée 

dans le Tableau 2. L’oxalate de calcium est le composant majoritaire le plus fréquent 

à 71.8%. Les autres composants majoritaires les plus fréquents sont les phosphates 

calciques à 13,6 %,  et l’acide urique à 10.8% (36). Il est rare qu’un calcul soit composé 

d’un seul composant. 

 

 
Tableau 2. Fréquence (en %) des composants majoritaires identifiés dans les calculs urinaires 

en France. D’après Daudon M et al. (36). 
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   Enfin, il faut noter l’important impact socioéconomique des lithiases urinaires qui 

touchent des sujets jeunes en âge de travailler. Par exemple aux États-Unis le total 

des dépenses médicales annuelles pour les lithiases urinaires a été estimé à 2,1 

milliards de dollars en 2000, dont 971 millions de dollars pour les services 

d’hospitalisation, 607 millions de dollars pour l’ambulatoire et 490 millions de dollars 

pour les services d’urgences (37). 

 

c) Physiopathologie 

 

  La lithogénèse est l’ensemble des étapes qui vont aboutir à la formation d’un calcul 

dans les voies urinaires.  

  La première étape est la sursaturation des urines, c’est-à-dire l’excès de 

concentration d’une substance qui est supérieure à sa solubilité. L’abaissement de la 

sursaturation est un moyen efficace pour prévenir la récidive des calculs. Ensuite des 

cristallins se forment à partir des ions de la substance en solution dans l'urine, c’est ce 

que l’on appelle la nucléation. Ces cristaux vont grossir en captant de nouvelles 

molécules et en s’agglomérant entre eux. La croissance du calcul se fait à une vitesse 

variable dépendante des anomalies physicochimiques de l'urine.  Les étapes de la 

lithogénèse sont résumées dans la Figure 7. 

 

À ces phénomènes s'opposent des inhibiteurs de la cristallisation qui sont des petites 

molécules comme le citrate, le pyrophosphate, le magnésium, le zinc ou encore des 

glycosaminoglycanes (33,38). 
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Figure 7. Etapes de la lithogénèse. D’après Le collège des enseignants de néphrologie (34) 

 

 

d) Facteurs favorisants de la lithogenèse 

 

  En premier lieu une diurèse faible, notamment par une insuffisance d’import liquidien 

ou par perte excessive de liquide (transpiration ou perte digestive), favorise la 

lithogénèse par augmentation de la concentration de solutés cristallisants (39).  

  Un autre des facteurs les plus importants quant à la survenue de lithiases urinaires 

calciques (oxalate de calcium ou phosphate de calcium) est la calciurie. En effet des 

études ont montré que le risque relatif de formation de calculs était corrélé avec la 

concentration urinaire de calcium (40). 

 

  L’alimentation joue un rôle important dans la survenue des lithiases urinaires avec 

notamment un apport excessif de certaines catégories d’aliments, favorisant 

l’hypercalciurie (produits laitiers, protéines animales, le sel, les sucres rapides), riche 

en oxalates (chocolat, fruits secs, épinards, oseille, rhubarbe, thé, bonbons), riche en 

sel bloquant les inhibiteurs de la cristallisation. En revanche la consommation de fibres, 
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notamment un régime végétarien équilibré, aurait un effet protecteur quant à la 

survenue des lithiases urinaires (33,41,42). 

 

  Des études ont montré des liens entre les facteurs de risques cardiovasculaires et la 

survenue ou la récidive des lithiases d’acide urique, notamment une relation avec 

l’indice de masse corporel (IMC), l’existence d’un diabète non insulino-dépendant (36), 

ou l’hypertension artérielle (43). 

 

  Des infections urinaires à certains germes uréasiques (Proteus sp, Klebsiella sp, 

Pseudomonas sp, Staphylococcus saprophyticus, Ureaplasma urealyticum), c’est-à-

dire possédant une uréase qui clive l'urée urinaire en ammoniac et dioxyde de 

carbone, peuvent être pourvoyeuses de calculs de struvite. Des malformations des 

voies excrétrices urinaires comme un syndrome de jonction pyélo-urétérale, un 

diverticule caliciel, un rein en fer à cheval ou un méga-uretère, par un mécanisme de 

stase urinaire peuvent favoriser la maladie lithiasique. Le pH influence également la 

lithogénèse puisque un pH plus acide, à 5, favorise la formation de calculs d'acide 

urique, de cystine et d'oxalate de calcium et un pH plus basique, à 7, favorise les 

calculs d’infection et phosphocalcique.  Le pH normal des urines est de 5.8 (33,39). 

 

  Certains traitements comme la supplémentation en calcium et vitamine D peuvent 

modifier l’excrétion urinaire de calcium et donc entraîner un surrisque. En effet la 1,25-

dihydroxyvitamine D ou calcitriol, la forme active de la vitamine D, en se liant à son 

récepteur (VDR) dans les entérocytes augmente l’absorption digestive de calcium. Des 

études observationnelles ont montré un taux sérique plus élevé de calcitriol et de 25-

hydroxyvitamine D chez les patients atteints de lithiases urinaires avec hypercalciurie 
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(44). Deux méta-analyses Cochrane ont rapporté une augmentation significative du 

risque de calculs rénaux, de 17 %, lors d’une supplémentation en vitamine D et ses 

analogues (45,46). D’autres traitements dont la substance active peut précipiter dans 

les urines, comme le Sulindac (AINS) (47) ou encore les traitements de la trithérapie 

anti-VIH, peuvent conduire à la survenue de lithiases urinaires.  

 

  Enfin diverses pathologies comme l’hyperparathyroïdie primaire, la sarcoïdose, 

l’acidose tubulaire distale, l’ostéolyse maligne, l’hyperoxalurie primaire, l’hypercalciurie 

familiale, l’hyperuricosurie ou la cystinurie d’origine génétique favorisent également la 

survenue des lithiases urinaires (39). 

Certains de ces facteurs de risques énumérés sont résumés dans le Tableau 3. 

Tableau 3.  Physiopathologie des lithiases urinaires. D’après Moe OW et al. (39) 
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e) Diagnostic et principe de prise en charge thérapeutique 

 

Le diagnostic de CN repose sur un éventail d’arguments sur la présentation clinique 

du patient et des examens complémentaires permettant notamment d’écarter une CN 

compliquée. La bandelette urinaire reste un examen intéressant, facile et peu couteux. 

Une hématurie microscopique est évocatrice d’une lithiase urétérale, avec une 

sensibilité allant de 67 à 95%. Elle permet également le diagnostic d’infection urinaire 

conduisant à la réalisation d’un examen cytobactériologique des urines. 

 

La réalisation d’examens d’imagerie, notamment en urgence, permet d’affirmer le 

diagnostic, d’évaluer la gravité et la taille du calcul, permettant ainsi d’indiquer ses 

chances d’expulsabilité (le seuil étant habituellement fixé à 5mm). 

L’examens d’imagerie disponible est la radiographie : Abdomen sans préparation 

(ASP), permettant de visualiser le calcul dans 45 à 58% des cas mais ne permettant 

pas de rechercher des complications. L’ASP doit être couplée à une échographie des 

voies urinaires qui permet soit de visualiser le calcul, soit surtout d’objectiver une 

dilatation pyélocalicielle. Il est important de noter que tous les calculs ne seront pas 

visibles sur l’ASP selon leur composition (Tableau 4). 

 

Tableau 4. Aspects radiologiques en fonction de la nature chimique des calculs. D’après Türk et 

al.(48) et Chabannes et al. (49) 
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Le scanner non injecté est aujourd’hui considéré plus performant que l’urographie 

intraveineuse qui était considérée comme l’examen de référence. Tous les calculs sont 

visibles contrairement à l’ASP (exceptés les lithiases à l’indinavir) et il permet de mettre 

en évidence des calculs de petite taille jusqu’à 1mm. Il a également l’avantage de 

permettre d’éliminer les diagnostics différentiels en cas de doute (50).  

En pratique en cas de CN simple le couple ASP—échographie vessie pleine est 

recommandé entre la douzième et la quarante-huitième heure. Un scanner non injecté 

est également envisageable et recommandé selon les dernières recommandations du 

Comité Lithiase de l’Association Française d’Urologie, en raison de sa valeur 

diagnostique supérieure à celle de l’échographie qui nécessite la présence sur place 

d’un radiologue (51).  Le suivi du calcul se fait par ASP seul. En cas de CN compliquée 

un scanner abdomino-pelvien non injecté doit être réalisé en urgence (48,52). 

 

La prise en charge thérapeutique des lithiases urinaires dépend principalement de leur 

taille. Initialement la prise en charge médicale consiste en une prise en charge 

antalgique avec des AINS (Kétoprofène intraveineux) et des antalgiques de palier III. 

L’étude de Holdgate et al. a montré une supériorité de l’utilisation d ‘AINS, notamment 

intraveineux, par rapport à l’utilisation de la morphine sur la prise en charge antalgique 

et la survenue d’effets indésirables (53). Une méta-analyse suggère l’efficacité des 

alpha-bloquants ou des inhibiteurs calciques en prise en charge médicale seule pour 

faciliter l’expulsion des calculs (54). La prise en charge spécifique urologique peut 

ensuite être, selon la taille du calcul et leur position, une lithotritie extracorporelle, une 

urétéroscopie, une néphrolithotomie per-cutanée, ou une chirurgie conventionnelle 

(48,49,52). 

 



32 

 

Les examens complémentaires de première intention sont mentionnés dans le 

Tableau 5, ils recherchent les principales anomalies lithogènes et évaluent les 

habitudes alimentaires (apports protidiques et en sel). Il est intéressant de prévoir une 

analyse morpho-constitutionnelle du calcul (obtenu par filtrage des urines ou 

intervention). La mesure du pH urinaire oriente également vers la nature du calcul. 

 

Tableau 5. Examens de première intention après un premier épisode de colique néphrétique, 

D’après Chabannes et al. (49) 

 

La prévention des récidives repose sur des règles hygiéno-diététiques avec 

notamment un apport hydrique important (>2 litres), une augmentation de la 

consommation de fibres, diminution de l’apport protidique, des aliments riches en 

oxalates, en sucres ou en sel, visant à éviter l’étape de sursaturation des urines.  
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3 / Spondylarthrite ankylosante et lithiases urinaires  
 
 
 

a) Recommandations des dépistages des comorbidités dans les spondyloarthrites 
 
 

La SA s’accompagne d’une surmortalité par rapport à la population générale avec un 

risque relatif de 1.5. Cette surmortalité est associée à la présence d’arthrites 

périphériques, un âge de début de la maladie élevé, et un syndrome inflammatoire 

important (14). Les causes de décès en plus de l’amylose rénale sont une 

augmentation de la mortalité et morbidité cardiovasculaire (55,56). C’est dans ce 

contexte que le dépistage des comorbidités dans la SA s’inscrit et prend tout son sens. 

En effet les recommandations de la SFR de 2022 sur le suivi des patients atteints d’une 

SpA précisent qu’ils doivent bénéficier d'un dépistage et d'une prise en charge des 

comorbidités, notamment des maladies cardiovasculaires et de l'ostéoporose (32). 

L’European League Against Rheumatism (EULAR) a donc émis des recommandations 

afin d’homogénéiser et systématiser les données quotidiennes à collecter et à prendre 

en charge dans la pratique courante. Elle recommande une évaluation annuelle des 

risques cardiovasculaires dans la SpA, et a également proposé un recueil 

systématique standardisé de variables à collecter lors du diagnostic et du suivi pour 

une prise en charge optimale de la SpA axiale (57) (Annexe 8). Baillet et al., dans une 

étude de 2020, ont recherché également les informations qui devraient être collectées 

de façon systématique dans la SpA (Figure 8). Il en ressort qu’il serait très utile de 

réaliser une  bandelette urinaire, possiblement utile de questionner le patient sur une 

atteinte rénale mais moins utile de réaliser une échographie rénale (58). 
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Figure 8. Proposition d’un ensemble de variables à collecter de façon systématique dans 

la SpA axiale débutante. D’après Baillet et al. 2020 (58). 

ASDAS=Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, BASDAI=Bath Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Index, BASFI=Bath Ankylosing Spondylitis Functionnal Index, BASMI=Bath Ankylosing 
Spondylitis Metrology Index, CRP=C Reactive Protein, FIRST=Fibromyalgia Rapid Screening Tool, 
HLA=Human Leukocyte Antigen, IRM=Imagerie par Résonnance Magnétique, TEP=Tomographie par 
Emission de Positon, EVA=Echelle Visuelle Analogique, IC=Insuffisance Cardiaque, MICI=Maladies 
Inflammatoires Chroniques de l’Intestin 
 
 
 
 

b) Lithiases urinaires dans la spondylarthrite ankylosante, les données de la 
littérature  

 
 

Dans la littérature plusieurs études ont suggéré une prévalence plus élevée des 

lithiases urinaires dans la SA, notamment l’étude de Korkmaz et al.(59). En revanche 

certaines études ont montré un risque similaire dans la SA par rapport à la population 

générale (60). Partant de l’idée d’un surrisque de survenue de lithiases urinaires dans 

la SA, certaines équipes se sont intéressées aux traitements des lithiases urinaires 

dans la population spécifique que sont les patients atteints de lithiases urinaires. 

L’étude de Jakobsen et al. a ainsi comparé le taux d’intervention chirurgicale pour 

lithiase urinaire chez des patients atteints de SA comparé à la population générale, il 
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était de 29% contre 24% (61). Une étude récente de Xia et al. a également étudié le 

traitement des lithiases urinaires dans la SA par néphrolithotomie percutanée 

échoguidée (indiquée pour les lithiases de taille supérieure à 20mm) et met en 

évidence de bons résultats avec cette technique. Elle met en revanche en lumière des 

difficultés liées à la position opératoire ou aux difficultés d’anesthésie (62). 

Nous avons vu précédemment qu’une des manifestations extra-articulaires de la SA 

pouvait être une atteinte rénale (hématurie, micro-albuminurie, diminution de la 

clairance de la créatinine, glomérulonéphrite), et également que les recommandations 

EULAR considèrent la réalisation d’une bandelette urinaire au diagnostic pour 

dépistage de cette atteinte rénale comme très utile. Devant l’intérêt croissant d’une 

prise en charge globale des RIC, il nous paraissait pertinent de s’intéresser à la 

prévalence des lithiases urinaires dans la SA. Notre travail, avec Arnaud Pflimlin, 

s’inscrit dans la suite du travail de Korkmaz C. et al. (59) en tenant compte des 

données de la littérature plus récentes. Les résultats de cette étude datant de 2017 

sont consultables dans l’Annexe 9.  

La question que nous nous sommes posés est la lithiase urinaire pourrait-elle être une 

des atteintes rénales de la SA à dépister ? 

 
 

c) Objectif de l’étude 

 

L’objectif de l’étude est de réaliser une revue systématique de la littérature et une 

méta-analyse sur la prévalence des lithiases urinaires dans la spondylarthrite 

ankylosante en comparaison avec des individus sains ou des patients atteints d’autres 

rhumatismes inflammatoires (polyarthrite rhumatoïde ou maladie de Behçet). 
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PARTIE II : METHODOLOGIE ET RESULTATS 
 
 
 

1/ Méthodologie 
 
 

  

a) Stratégie de revue de la littérature 

 

Une analyse systématique de la littérature est réalisée dans la base de données 

Pubmed jusqu’au 10 novembre 2020. Une recherche complémentaire est effectuée le 

25 octobre 2021 afin de ne pas méconnaitre des articles parus entre le 10 novembre 

2020 et le 25 octobre 2021. 

La combinaison de mots clés utilisée pour la recherche dans la base de données de 

Pubmed est la suivante : (("Nephrolithiasis"[Mesh] OR "Kidney calculi"[Mesh] OR 

"Kidney stone" [Mesh] OR "Urolithiasis" OR "Urinary lithiasis" [Mesh] OR "Lithiasis, 

Urinary" [Mesh] OR "Renal calculi" [Mesh] OR "Kidney Diseases" [Mesh] OR "Urologic 

Diseases" [Mesh])) AND ("Spondylitis, Ankylosing"[Mesh] OR spondylarth* OR 

spondyloarth* OR spondyli*).  

Une recherche dans la base de données des congrès annuels de la SFR de 2013 à 

2020, de l’EULAR de 2019 à 2021 et de l’American congress of rheumatology (ACR) 

de 2019 à 2020 est effectuée. 

Une recherche manuelle d’articles pertinents est également réalisée.  

Les articles ont été sélectionnés à la lecture du titre, de l’abstract puis de l’article dans 

son intégralité par deux lecteurs indépendants (Arnaud PFLIMIN et Océane 

HENARES, avec un accord inter-observateur à 98% (k=0.80). 
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b) Sélection des articles 

 

Les études incluses étaient celles portant sur les SA qui répondaient aux critères 

diagnostiques de l’American College of Rheumatology (ACR) (24), ASAS (26) 

(Annexe 3) ou New York modifiés (27) (Annexe 4). Elles devaient rapporter la 

prévalence d’épisode de lithiases urinaires chez les patients atteints de SA et leurs 

contrôles. Etaient exclues les études portant sur d’autres RIC que la SA et sur d’autres 

atteintes néphrologiques que les lithiases urinaires, ou sans groupe contrôle.  

 

 

c) Extraction des données 

 

Les données suivantes ont été recueillies pour les études sélectionnées : premier 

auteur, année de publication, pays de l'étude, caractère multicentrique de l’étude, 

caractéristiques des patients (âge, sexe, durée de la maladie, BASDAI, BASFI, 

BASMI, test de Schober, ampliation thoracique). La prévalence des lithiases urinaires 

était donnée soit sur un mode déclaratif soit objectivée par échographie des voies 

urinaires. 

 

 

d) Evaluation de la qualité des études incluses 

 

La qualité des études incluses a été évaluée en utilisant l'échelle Newcastle-Ottawa 

(NOS). Il s’agit d’une méthode d’évaluation du risque de biais pour les études 

observationnelles. Il y a trois catégories avec neuf items au total :  la sélection (quatre 

items), la comparabilité (deux items) et l’exposition (trois items).  Un point est attribué 

lorsque l’étude répond à l’item, le score allant de 0 à 9. Un score plus élevé reflète une 

étude de meilleure qualité.  Pour la qualité méthodologique nous nous sommes basés 
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sur une classification en trois groupes de score NOS total : risque de biais très élevé 

(0 à 3 points), risque de biais élevé (4 à 6) et risque de biais faible (7 à 9) (63). 

 
 

e) Analyse statistique  

 

Pour chaque donnée étudiée était disponible la moyenne et l’écart type. Lorsque que 

seul l’écart interquartile était disponible nous avons utilisé la formule suivante :   

Ecart type = (Ecart interquartile)/1.35 

 

Les données extraites ont été analysées avec le logiciel Review Manager 5.4 

(Cochrane). Les résultats exprimés en odds ratio (OR) étaient considérés comme 

significatifs lorsque que l’intervalle de confiance à 95% (IC 95%) n’incluait pas la valeur 

1 et que la valeur de la p-value était <0.05.  L’hétérogénéité entre les études a été 

prise en compte grâce au test I². 

Une analyse de sensibilité a été réalisée afin d’évaluer l’influence de chaque étude sur 

l’OR total et IC 95 %. Pour ce faire, nous avons étudié l’effet du retrait de chaque étude 

sur le résultat final. 
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Dear editor, 

 

Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic inflammatory rheumatic disease characterized 

by axial skeleton damage and extra-articular manifestation such as uveitis, 

inflammatory bowel disease, psoriasis and cardiac valvular heart diseases. Previous 

studies suggested higher prevalence of urolithiasis in AS [1] whereas others showed 

a similar risk for urolithiasis in AS and in general population. 

The aim of this meta-analysis was to compare the prevalence of urolithiasis in AS and 

in the general population or in the chronic inflammatory rheumatic diseases (CIRDs). 

  

We performed a systematic literature review which retrieved 549 abstracts. We 

included studies which compared the prevalence of urolithiasis in AS and healthy 

controls or CIRDs (supplementary figure 1). Eleven articles were included in the meta-

analysis (supplementary references; Table 1) with substantial interobserver 

agreement (98%, k=0.80).  

 

We showed a higher prevalence of urolithiasis in AS patients than in healthy controls 

(OR=2.14, 95%CI[1.25, 3.68]) (figure 2A) and a higher prevalence of urolithiasis in AS 

than in chronic inflammatory diseases (OR=4.03, 95%CI[2.39, 6.78]) (figure 2B). 

Then, we compared characteristics of AS with and without history of urolithiasis. AS 

patients with history of urolithiasis displayed a significantly higher disease activity on 

the Bath ankylosing spondylitis disease activity index (BASDAI) (figure 2C) and poorer 

spinal mobility measured by the Bath ankylosing spondylitis metrology index (BASMI), 

Schober’s test and chest expansion (figure 2D-F). These data suggest an association 

between spine ankylosis and urolithiasis. Xiao M. also showed an association between 
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bamboo spine and incidence of urolithiasis [2]. No difference was observed on 

disability measured by Bath ankylosing spondylitis functional index (BASFI) (figure 

2G).  

 

Calcium is implied in urolithiasis, as 70% of kidney stones are made of calcium oxalate 

and 15% are made of calcium phosphate [3].The most important factor for calcium 

urolithiasis is hypercalciuria [4]. Hence increased hypercalciuria might explain the 

higher prevalence of urolithiasis in AS patients [5].  However, another study did not 

find any difference in terms of calciuria between AS patient with urolithiasis and healthy 

controls [6]. 

Microscopic inflammation of the intestine that occurs in 60% of patients with AS may 

also contribute to the increase risk of urolithiasis [7] similarly to the increased risk of 

urolithiasis of patients with chronic inflammatory bowel diseases. 

The use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) as treatment for AS may 

explain at least part of these results due to the inhibition of renal prostaglandins which 

can cause functional renal failure by reduced glomerular filtration [8], a low urine 

volume being a risk factor for urolithiasis [4]. Moreover, NSAIDs can cause renal 

tubular acidosis [8], one of the causes of urolithiasis [4]. For instance, sulindac causes 

crystalluria which increases the risk of urolithiasis. One of the main causes of 

hospitalization of AS patients is acute kidney injury [9]. Finally, a confounding factor 

may be the analgesic nephropathy characterized by chronic interstitial nephritis and 

renal papillary necrosis due to chronic antalgics use. Indeed one of its manifestations 

may be renal colic by elimination of a renal papilla [10].  
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In conclusion, AS is associated with a higher prevalence of urolithiasis. Mechanisms 

involved in this process remain unclear. 
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Supplementary Figure 1. Flowchart of review process  

 
Last access in PubMed base was in October 25th 2021. Systematic literature review 
was performed by two independent readers (OH, AP).  
Search terms in PubMed including MeSH and keywords located in the title or abstract 
were : (("Nephrolithiasis"[Mesh] OR "Kidney calculi"[Mesh] OR "Kidney stone" [Mesh] 
OR "Urolithiasis" OR "Urinary lithiasis" [Mesh] OR "Lithiasis, Urinary" [Mesh] OR 
"Renal calculi" [Mesh] OR "Kidney Diseases" [Mesh] OR "Urologic Diseases" [Mesh])) 
AND ("Spondylitis, Ankylosing"[Mesh] OR spondylarth* OR spondyloarth* OR 
spondyli*). 
 
 
ACR : American College of Rheumatology; EULAR : European League Against 
Rheumatism; SFR : Société Française de Rhumatologie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Table 1. Demographic characteristics of included studies 
 
NOS : Newcastle Ottawa Scale; SD : Standard deviation; BASDAI : Bath ankylosing spondylitis disease 
activity index; Y : multicenter study; N : monocentric study; NA : Not available; Healthy : Healthy controls; 
CIRDs : Chronic inflammatory rheumatic diseases; AS ctrl : Ankylosing spondylitis controls. 
Data are expressed as mean and (SD) unless otherwise stated, *[interquartile range], **[range]. 
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Table 1. Demographic characteristics of included studies 

 
NOS : Newcastle Ottawa Scale; SD : Standard deviation; BASDAI : Bath ankylosing 
spondylitis disease activity index; Y : multicenter study; N : monocentric study; NA : 
Not available; Healthy : Healthy controls; CIRDs : Chronic inflammatory rheumatic 
diseases; AS ctrl : Ankylosing spondylitis controls. 
 
Data are expressed as mean and (SD) unless otherwise stated, *[interquartile range], 
**[range]. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Author (year) 
[ref.] 

Country Study design Quality 
of study, 
(NOS) 

Multi- 
cente
r 

Patients, 
no 

Age, mean 
(SD) 

Men 
(%) 

Disease 
duration, 
year 
(SD) 

BASDAI, 
mean (SD) 

 
 
Controls, 
no 

 
Age controls, 
mean (SD) 

 
Men 
controls 
(%) 

Resorlu M et 
al. (2015) 
[11] 

Turkey Prospective 
case-control 
  

1/1/2 
 

N 38 42.4 (11.5) 63.0  13.1 
(8.7)  

2.8 (1.2)  Healthy : 
38 

41.7 (10.8) 61.0 

Incel NA et 
al. (2006) 
[12] 

Turkey Cross-
sectional  
case-control 
 

2/1/1 N 53 39.5 (13.0) 80.0 10.6 
(7.8) 

NA Healthy : 
25 

43.8 (10.7) 87.0 

Jakobsen AK 
et al. (2014) 
[13] 

Sweden Prospective 
cohort study 
 

4/2/1 N 8572 46.0 [36.0-
56.0]* 

65.3 NA NA Healthy : 
39639 

46.1 [36.0-
56.0]* 

65.0 

Fallahi S et 
al. (2012) 
[14] 

Iran Cross-
sectional  
case-control 
 

2/1/0 Y 163 37.5 (9.9) 79.1 17.5 (9) 3.3 (1.5) Healthy : 
6649 

40.0  (4.7) 81.4 

Shih MT et 
al. (2016) 
[15] 

Taiwan Prospective 
case-control 
 

4/2/1 Y 3334 44.5 (16.8) 57.4 NA NA Healthy : 
13336 

44.3 (17.0) 57.4 

Korkmaz C et 
al. (2005) [5] 

Turkey Prospective 
case-control 
 

2/0/2 N 83 36.7 (10.0) 74.9 16.8 
(1.7) 

NA Healthy : 
92 
CIRDs : 72 

Healthy : 
32.9 (7.4) 
CIRDs : 37.7 
(8.9) 

Healthy : 
71.7 
CIRDs : 
59.7 
 

Canales BK 
et al. (2006) 
[16] 

United 
States 

Retrospective 
cohort study 
 

1/2/2 
 
 

Y 79 61.1 (14.2) 96.0 NA NA CIRDs : 64 62.4 (11.8) 92.0 

Mladenović V 
et al. (1973) 
[17] 

Croatia Case-control  0/0/2 
 

N 400  37.5 (NA) 91.0 9.3 (NA) NA CIRDs : 
400 

48.3 (NA) 76.0 

Lui NL et al. 
(2011) [18] 

Canada Prospective 
cohort study  

2/2/0 
 
 

N 38  48.1 (11.9) 92.1 15.1 
(NA) 

4.8  (2.4) AS ctrl : 76 47.5 (11.5) 92.1 

Rezvani A et 
al. (2019) 
[19] 

Turkey Retrospective 
cohort study  

2/1/1 
 
 

Y 13  45.7 (10.1) 84.6 18.4 
(8.7) 

3.2 (2.8) AS ctrl : 
106 

40.4 (10.6) 61.0 

Gönüllü E et 
al. (2016) [6] 

Turkey Prospective 
case-control 

1/2/1 N 30 42.0 (10.0) 63.3 12.5 
[4.8-

25.3]** 

3.0 [1.7-
6.1]* 

AS ctrl : 30 40.8 (8.9) 56.7 
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Figure 2. Prevalence of urolithiasis in ankylosing spondylitis and analysis of 

ankylosing spondylitis evaluations. 

A. Prevalence of urolithiasis in ankylosing spondylitis versus healthy controls B. 
Prevalence of urolithiasis in ankylosing spondylitis versus other chronic inflammatory 
rheumatic diseases ; C. Bath ankylosing spondylitis disease activity index (BASDAI) in 
ankylosing spondylitis with urolithiasis versus ankylosing spondylitis without 
urolithiasis; D. Bath ankylosing spondylitis metrology index (BASMI) in ankylosing 
spondylitis with urolithiasis versus ankylosing spondylitis without urolithiasis; E. 
Schober’s test in ankylosing spondylitis with urolithiasis versus ankylosing spondylitis 
without urolithiasis, in centimeters ; F. Chest expansion in ankylosing spondylitis with 
urolithiasis versus ankylosing spondylitis without urolithiasis, in centimeters; G. Bath 
ankylosing spondylitis functional index (BASFI) in ankylosing spondylitis with 
urolithiasis versus ankylosing spondylitis without urolithiasis. 
 
AS : Ankylosing spondylitis; CIRDs : Chronic inflammatory rheumatic diseases; BASFI : Bath ankylosing 
spondylitis functional index; BASMI : Bath ankylosing spondylitis metrology index; BASDAI : Bath 
ankylosing spondylitis disease activity index. 
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PARTIE III : DISCUSSION 

 
Notre méta-analyse met en évidence une prévalence plus élevée des lithiases 

urinaires chez les patients atteints de SA que chez les sujets sains ou atteints d’autres 

RIC.  

Il existe plusieurs hypothèses, probablement associées entre elles pour expliquer cette 

augmentation de prévalence des lithiases urinaires dans la SA. Premièrement, la 

diminution de la mobilité rachidienne, qui est représentée dans cette étude par un 

BASMI qui a une tendance à être plus élevé, un test de Schober et une ampliation 

thoracique diminués, chez les patients atteints de SA qui ont présenté une maladie 

lithiasique en comparaison aux patients atteints de SA sans antécédent lithiasique, 

cela suggérerait un lien entre l’ankylose et la survenue de lithiase urinaire. Xiao et al. 

ont également montré une association entre une colonne bambou et une incidence 

plus élevée de lithiases urinaires (19), suggérant qu’une immobilité accrue pourrait 

contribuer à la survenue de lithiase urinaire. 

 

De plus, une des explications pouvant rentrer en compte quant aux résultats de cette 

méta-analyse, pourrait être en lien avec l’équilibre phosphocalcique dans la SA qui est 

finement régulé entre l’absorption digestive, l’excrétion urinaire, la résorption osseuse 

avec la perte de densité minérale osseuse dans la SA et la formation osseuse avec 

notamment les enthésophytes et syndesmophytes (64). Incel et al. mettent ainsi en 

évidence une densité minérale osseuse moins élevée chez les patients atteints de SA 

avec des lithiases urinaires que chez ceux qui n’ont pas de lithiase urinaire. 

L’hypercalciurie est l’un des facteurs les plus importants dans la survenue de lithiases 

urinaires (39). L’étude de Korkmaz et al. retrouve une association entre le risque de 

lithiase urinaire et l’hypercalciurie chez les patients atteints de SA (65), alors que les 
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études de Gönüllü et al.(66) et Rezvani et al. (67) ne retrouvent pas de différence en 

termes de calciurie. L’hypercalciurie dans la SA et sa physiopathologie resteraient 

donc un sujet à explorer par des études complémentaires.  

Une des hypothèses également liées à l’équilibre phosphocalcique dans la SA pourrait 

être en lien avec la supplémentation en calcium et vitamine D. Un suivi par un 

rhumatologue des patients atteints de SA avec une prise en charge globale de leurs 

comorbidités, notamment du risque accru d’ostéoporose, peut conduire à une 

supplémentation plus fréquente en calcium et vitamine D par rapport à la population 

générale. Des méta-analyses Cochrane avaient rapporté une augmentation 

significative du risque de calculs rénaux, de 17 %, avec une supplémentation en 

vitamine D et ses analogues (45,46). En revanche dans les études incluses dans notre 

méta-analyse la supplémentation en calcium n’était recueillie que dans l’étude de 

Fallahi et al., sur un effectif de 163 patients, et la différence d’effectif de patients qui 

ont une supplémentation calcique n’était pas significative entre les patients atteints de 

SA qui ont présenté des lithiases urinaires et ceux sans lithiase urinaire. La 

supplémentation en Vitamine D n’était pas rapportée. 

 

Ensuite, l’inflammation microscopique du tube digestif présente chez 60% des patients 

atteints de SA (6) pourrait expliquer la survenue de lithiase urinaire de manière 

similaire au surrisque de lithiase urinaire chez les patients atteints de MICI, avec une 

résection du grêle ou une inflammation du tube digestif importante. Chez ces patients 

l’augmentation du risque de lithiase urinaire s’explique par une hyperoxalurie en lien 

avec la perte de la bactérie Oxalobacter formigenes ou chélation du calcium libre dans 

la lumière colique par les lipides (68). Ainsi dans l’étude de Jakobsen et al. la présence 

d’une MICI était un facteur prédictif de lithiase urinaire (69).  
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Enfin, l’utilisation des AINS en première ligne de traitement dans la SA peut expliquer 

également en partie les résultats. En effet, par leur mécanisme d’inhibition des 

prostaglandines rénales qui peut ainsi induire une insuffisance rénale fonctionnelle par 

réduction de la filtration glomérulaire, ils peuvent contribuer à la survenue de lithiases 

urinaires par diminution de la diurèse. Les AINS causent également une acidose 

tubulaire rénale qui est un facteur de risque de survenue de lithiase urinaire par 

modification de l’équilibre acido-basique (22). Un autre exemple, le sulindac, un AINS, 

peut causer une cristallurie et a été retrouvé dans l’analyse de calcul urinaire (47).  

La néphropathie aux analgésiques pourrait être un facteur confondant. Elle est 

caractérisée par une néphropathie interstitielle chronique et une nécrose papillaire 

dues à l’utilisation chronique d’antalgique, qui évolue vers l’insuffisance rénale. Une 

des manifestations de la néphropathie aux analgésiques peut être un tableau de CN 

par élimination d’une papille rénale dans les voies excrétrices urinaires (70). La 

phénacétine (dont le principal métabolite est l’acétaminophène) était décrite comme 

l’antalgique causant la néphropathie aux analgésiques. Elle a été retirée du marché ce 

qui a conduit à une diminution des cas de néphropathies aux analgésiques. 

Cependant, la néphropathie aux analgésiques est toujours observée et pourrait 

s’expliquer par une évolution insidieuse de la néphropathie avec un diagnostic à un 

âge avancé, ou alors l’intervention d’autres antalgiques (71).  

 

L’augmentation de la prévalence des lithiases urinaires dans la SA pourrait également 

être le marqueur du risque cardiovasculaire augmenté dans la SA (55,56). C’est ce 

que sous-entend l’étude de Ernandez et al. qui retient que la lithiase urinaire est un 

marqueur de risque cardiovasculaire précoce avec une association déjà connue avec 

la dyslipidémie, l’hypertension artérielle, le diabète ou le syndrome métabolique. Un 
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des mécanismes physiopathologiques pourrait être en lien avec à la fois l’endothélium 

vasculaire ou le métabolisme phosphocalcique (72).  

 

Pour terminer, il existe plusieurs limites à notre étude. Tout d’abord, un des biais 

possibles de cette étude reste le biais de publication. Un point également à souligner 

est que pour la plupart des études incluses la survenue d’une lithiase urinaire était 

recueillie par auto-déclaration du patient, ce qui peut donc constituer un biais de 

déclaration. Ensuite, l’hétérogénéité des résultats observés dans la survenue de 

lithiases urinaires chez les patients atteints de SA avec par exemple 29.11% de 

lithiases urinaires chez les 79 SA dans l’étude de cohorte rétrospective américaine de 

Canales et al. (73) alors qu’une prévalence de 2.9% est retrouvée chez les 8 572 SA 

dans l’étude prospective suédoise de Jakobsen et al. (69). Ces différences peuvent 

être expliquées à la fois par des populations issues de pays, des habitudes 

alimentaires ou encore par des effectifs de tailles différentes.  
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CONCLUSION 

 
Cette méta-analyse met en évidence une prévalence plus élevée des lithiases 

urinaires chez les patients atteints de SA que chez des sujets sains ou des patients 

atteints d’autres rhumatismes inflammatoires chroniques. En revanche, les 

mécanismes impliqués dans ce phénomène demeurent inconnus et devraient conduire 

à des études complémentaires.    
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Annexe 2 : Critères de sondyloarthropathie d’Amor  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Amor B et al. Criteria of the classification of spondylarthropathies. Rev Rhum Mal Osteoartic 
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Annexe 3 :  
 
 
Critères de classification ASAS de spondylarthrite axiale (26) : 

 

 

 

Critères de classification ASAS de spondylarthrite périphérique (26): 

Source: ASAS slide set, www.asas-group.org/ 
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Annexe 4 : Critères de spondylarthrite ankylosante de New York modifiés  
 
 
 
 

 
 
 
Linden SVD et al. Evaluation of Diagnostic Criteria for Ankylosing Spondylitis. Arthritis Rheum. 
1984;27(4):361-368 (27). 
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Annexe 5 : Score Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI) (29) 

 

 

Source: ASAS slide set, www.asas-group.org/ 
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Annexe 6 : Score Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)  

 

Garrett S et al. A new approach to defining disease status in ankylosing spondylitis: the Bath Ankylosing 

Spondylitis Disease Activity Index. J Rheumatol. 1994;21(12):2286-2291 (30).  
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Annexe 7 : Score Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI)  

 

Calin A et al. A new approach to defining functional ability in ankylosing spondylitis: the development 

of the Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index. J Rheumatol. 1994;21(12):2281-2285 (31).  
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Annexe 8 : Recommandation EULAR : principes généraux et points à considérer 

pour le dépistage des comorbidités  

 

 

Baillet et al. Points to consider for reporting, screening for and preventing selected comorbidities in 

chronic inflammatory rheumatic diseases in daily practice: a EULAR initiative. Ann Rheum Dis. 

2016;75(6):965-973 (57).  
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Annexe 9 : Fréquence des lithiases urinaires chez les patients atteints de 

spondylarthrite ankylosante d’après Korkmaz Cet al.  
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HENARES Océane 
 
 

UROLITHIASIS IN ANKYLOSING SPONDYLITIS : A SYSTEMATIC REVIEW OF THE 
LITERATURE AND META-ANALYSIS. 

 
Objective: Ankylosing spondylitis is a chronic inflammatory rheumatic disease characterized by axial 
skeleton damage and extra-articular manifestations such as uveitis, inflammatory bowel disease, 
psoriasis or cardiac diseases. Previous studies suggested higher prevalence of urolithiasis in AS 
whereas others showed a similar risk for urolithiasis in AS and in general population. The aim of the 
meta-analysis was to compare the prevalence of urolithiasis in AS and in the general population or in 
the chronic inflammatory rheumatic diseases. 
Methods: We performed a systematic literature review in PubMed base (last accessed October 25th 
2021), which retrieved 549 abstracts. We included studies which compared the prevalence of urolithiasis 
in AS and healthy controls or CIRDs (rheumatoid arthritis and Behcet's disease). Eleven controlled 
studies were included in the meta-analysis. Data extracted were analyzed using Review Manager 5.4 
(Cochrane). The results were expressed in odds ratio (OD) with confidence interval at 95% (95%CI). 
Results: We showed a higher prevalence of urolithiasis in AS patients than in healthy controls 
(OR=2.14, 95%CI[1.25, 3.68]) and a higher prevalence of urolithiasis in AS than in chronic inflammatory 
diseases (OR=4.03, 95%CI[2.39, 6.78]). AS patients with history of urolithiasis displayed a significantly 
higher disease activity on the Bath ankylosing spondylitis disease activity index (BASDAI) and poorer 
spinal mobility measured by the Bath ankylosing spondylitis metrology index (BASMI), Schober’s test 
and chest expansion. No difference was observed on disability measured by Bath ankylosing spondylitis 
functional index (BASFI). 
Conclusion: AS is associated with a higher prevalence of urolithiasis. Mechanisms involved in this 
process remain unclear. 

 
 

LITHIASES URINAIRES DANS LA SPONDYLARTHRITE ANKYLOSANTE : REVUE 
SYSTEMATIQUE DE LA LITTERATURE ET META-ANALYSE 

 
Objectif : La spondylarthrite ankylosante (SA) est un rhumatisme inflammatoire chronique caractérisé 
par une atteinte du squelette axial et des manifestations extra-articulaires telles que des uvéites, des 
maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, du psoriasis ou des atteintes cardiaques. Des études 
ont suggéré une prévalence plus élevée des lithiases urinaires dans la SA alors que d'autres ont montré 
un risque similaire dans la SA par rapport à la population générale. L'objectif de la méta-analyse était 
de comparer la prévalence des lithiases urinaires chez des patients atteints de SA, à celle chez des 
sujets sains ou atteints d’autres rhumatismes inflammatoires chroniques (RIC). 
Méthodes : Nous avons effectué une revue systématique de la littérature dans la base de données 
PubMed (dernier accès le 25 octobre 2021), 549 abstracts ont été analysés. Nous avons inclus des 
études qui comparaient la prévalence des lithiases urinaires dans la SA en comparaison à des sujets 
sains ou atteints d’autres RIC (polyarthrite rhumatoïde et maladie de Behçet). Onze études contrôlées 
ont été incluses dans la méta-analyse. Les données extraites ont été analysées à l'aide de Review 
Manager 5.4 (Cochrane). Les résultats sont exprimés en odds ratio (OD) avec intervalle de confiance à 
95% (95%CI).  
Résultats : Les résultats montrent une prévalence plus élevée des lithiases urinaires chez les patients 

atteints de SA que chez les sujets sains (OR=2,14, 95 % IC [1,25, 3,68]) et également une prévalence 

plus élevée dans la SA que dans les autres RIC (OR=4,03, 95 % IC[2.39, 6.78]). Les patients atteint de 

SA ayant des antécédents de lithiase urinaire présentaient une activité de la maladie significativement 

plus élevée sur le Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI) et une mobilité 

rachidienne plus altérée, mesurée sur le Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI), le test 

de Schober et l'expansion thoracique. Aucune différence n'a été observée sur l'incapacité fonctionnelle 

mesurée par le Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI). 

Conclusion : La SA est associée à une prévalence plus élevée de lithiase urinaire, cependant les 

mécanismes impliqués dans ce processus restent à déterminer. 

 
 
MOTS CLÉS : Spondylarthrite ankylosante, spondyloarthrite, lithiase urinaire, colique néphrétique. 
FILIÈRE : Médecine 
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