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Cas Clinique n°1 



Notre patiente

• Enfant âgée de 8ans 

• Sans antécédents 

particuliers

• Tableau évoluant depuis 

deux semaines 

• Arthralgies des chevilles





Votre diagnostic?

1) Pustulose exanthématique généralisée

2) Psoriasis pustuleux

3) Infection bactérienne (staphylococcique)





• Pas de prise médicamenteuse
• Pas de virose évidente
• Pas d’antécédents familiaux
• Pas de piqure d’insecte



Votre conduite à tenir?



Psoriasis pustuleux



Psoriasis pustuleux avec des arthralgies

Impotence fonctionnelle manifeste



Avis rhumato!!!!!

Rhumatisme psoriasis?
Autre causes d’arthralgies?



• Tableau d’oligoarthrite subaiguë des membres inférieurs
• Sans fièvre 
• Associée à un psoriasis pustuleux 

• Origine infectieuse: virale+++

• Rhumatisme post strectococcique 

• Rhumatisme psoriasique  juvénile débutant (AJI)

C. Deslandre. Archives de pédiatrie  2016

• Enquête infectieuse négative, ASLO normaux, AAN, FR et ANTI 
CPP  (-)



Le rhumatisme psoriasique 
existe –il chez l’enfant? 

Rare! 

La prévalence des AJI en Europe et en Amérique du Nord 
varie de 16 à 150/100 000

Stoll ML. Clin Immunol. 2020



>=6  
semaines 



2%!!!

L’atteinte cutanée apparaît 
généralement jusqu’à 10 ans après le 

début de l’arthrite!!!!!

Adulte 

Enfant  

Rôle du 
dermatologue pour 
détecter un Rhum 

pso débutant !



Ongle et complexe synovio-enthésitique 

McGonagle D et al. Dermatology 2009



La dactylite:  
Inflammation d’un doigt/orteil entier (« doigt en saucisse ») 

articulations + gaines tendineuses + tissus mous

•  Localisation typique
• Pieds > mains 
• 2e et 5e orteils les plus touchés 

• Peut être non douloureuse dans sa forme chronique 

•  Valeur diagnostique importante 

• Valeur pronostique 

• Prédit l’ évolution vers le rhumatisme psoriasique à 
l'âge adulte 

• Associée à formes sévères : 
• Polyarthrite 
• Érosions osseuses 
• Formation osseuse 









Mécanisme Auto-immun 

Rhumatisme psoriasique juvénile: 2 formes cliniques!

Stoll ML. Curr Opin Rheumatol. 2011



Auto-inflammatoire
Spectre des spondyloarthrites   

Rhumatisme psoriasique juvénile: 2 formes cliniques!

Stoll ML. Curr Opin Rheumatol. 2011



Évolution vers le rhumatisme psoriasique à 
l'âge adulte 

Rhumatisme psoriasique juvénile: 2 formes cliniques!

Stoll ML. Curr Opin Rheumatol. 2011



Présentation clinique 

•Enthésite

• présente chez 60 % des patients 

avec un RPJ à début tardif. 

•Les sites typiques sont l'insertion du 

tendon d'Achille et de l'aponévrose

Dactylite : Présente chez 20 % à 40 % 
des patients

• Début souvent oligoarticulaire avec tendance à s’étendre 
chez 60 % à 80 % des patients (en l'absence de traitement)

• Localisations fréquentes : genou et la cheville

• Signe évocateur : L'atteinte des articulations 
interphalangiennes distales (IPD) bien qu'elle soit rare au 
début

• Atteinte axiale : Le squelette axial est touché chez 10 % à 
30 % des patients. 
• La sacro-iliite, souvent asymétrique (forme tardive, 

HLAB27+)

Zaripova et al. Pediatric Rheumatology 2021



Diagnostic final 

• Rhumatisme psoriasique juvénile? 
• Evolution ….

Onel. B et al.Arthritis & Rheumatology.2022



Revenons à notre patiente…..

Que Faire sur le plan pratique?



• Acitrétine 0,2mg/kg/j une semaine

• La fille devient grabataire



Une corticothérapie par voie générale ?



















Expérience des 
rhumatologues



Les corticoïdes en pratique 
courante 

• La prescription des corticoïdes reste  une 
pratique courante en rhumatologie ( voies 
orale, IM et intra-articulaire+++)

• Bridging therapy

• Poussées mono/Oligo articulaires  

• La voie intra-articulaire n’offre pas une sécurité 
absolue, il existe des preuves solides d'une 
absorption systémique des corticoïdes 

• Paradoxalement, les poussées de psoriasis ne 
sont pas fréquemment observées



Corticoïdes et rhumatisme psoriasique
recommandations



Corticoïdes et rhumatisme 
psoriasique

recommandations?



Quelle est la fréquence de toute 
poussée de psoriasis survenant 

pendant ou dans les 3 mois 
suivant l’arrêt d’une 

corticothérapie systémique, 
quelle qu’en soit l’indication, chez 

des patients ayant des 
antécédents connus de psoriasis ?

• Étude rétrospective 
• 516 patients

• Dexamethasone 21 (4.07)
• Fludrocortisone 4 (0.78)
• Hydrocortisone 1 (0.19)
• Méthylprednisolone 86 (16.67)
• Prednisone 404 (78.29)

• 16 poussées
• Taux global : 1,42 %
• Poussées sévères : 0,07 %

Gregoire ARF et al . JAMA Dermatol2021



Quelle est la fréquence de toute 
poussée de psoriasis survenant

pendant ou dans les 3 mois
suivant l’arrêt d’une

corticothérapie systémique, 
quelle qu’en soit l’indication, chez 

des patients ayant des 
antécédents connus de psoriasis ? • 15/16 patients sans traitement de fond associé

• Chez 6 patients (37,5 % ) les poussées ont 
débuté avant la corticothérapie

• Chez 3 patients ( 18,8%) une infection 
streptococcique était concomitante à la 
poussée  

Types de poussée: 
• 15 cas psoriasis en plaques

• 1 cas  érythrodermie( traitée par prednisone!!!)

• 0 cas pustuleux

Gregoire ARF et al . JAMA Dermatol2021

« Strict  avoidance of systemic corticosteroids in patients with psoriasis may be unnecessary! »



Essai Tight Control of Psoriatic Arthritis (TICOPA)

161 recours aux corticoïdes 
chez 101 patients

-50 infiltrations intra-articulaires (dose 
médiane de 40 mg de méthylprednisolone, 

intervalle de 5 à 120mg) 
-111 injections intramusculaires (dose 

médiane de 120 mg, intervalle de 40 à 160mg)

10 patients ont présenté une 
augmentation du PASI>=2

Coates LC et al. Lancet 2015



Légère 

Modérée 

Sévère  

Coates LC et al. Lancet 2015



• Le risque de poussée de psoriasis est d'environ 8 % 
• Particulièrement associé aux doses plus élevées 
• Voie intra musculaire

Coates LC et al. Lancet 2015



• Les  glucocorticoïdes systémiques peuvent  être envisagés 
chez les patients présentant une indication claire

• nécessité d’un traitement anti-inflammatoire rapide 

•  un traitement de transition ("bridging")

• Risque faible de poussée cutanée!

• Il demeure important de peser les risques d'effets 
secondaires court et à long terme dans la prise de décision 
clinique

• Associer un traitement de fond (DMARD), un agent 
biologique ou un traitement topique!



Notre patiente a été mise sous

• Corticothéapie 0,5mg/kg/j 7jours
• Puis diminution des doses 5mg tous les trois jours 
• Associée à l’acitrétine 10mg/j (32 kg)

• Rémission totale (recul de six mois)





Cas Clinique n°2 



Notre patiente

• 17ans
• Baccalauréat
• Tableau depuis 5jours



• Elle a été mise sous:
• Augmentin:1g trois fois /jour une semaine
• Valaciclovir
• Bains de bouche 

• Elle revient après deux mois



Examen ophtalmologique : 
épisclérite  œil gauche 







• L’examen ostéo-articulaire était normal 

Biopsie cutanée





Il s’agit d’une maladie de crohn périnéale 
associée 

Une pyostomatite pyodermite végétante
des manifestations oculaires



15 à 20% des patients ayant une MICI développent des 
manifestations cutanées diverses



Les manifestations 
dermatologiques 

des MICI

lésions 
granulomateuses 
spécifiques de la 
maladie de Crohn

dermatoses 
réactionnelles

dermatoses 
auto-immunes

dermatoses en 
rapport avec les 

carences 
nutritionnelles

manifestations 
cutanées 

secondaires aux 
traitements reçus



lésions granulomateuses 
spécifiques de la 
maladie de Crohn



Les Lésions Granulomateuses Spécifiques 
De La Maladie De Crohn

LÉSIONS ANOPÉRINÉALES (LAP)

Les plus fréquentes :35 à 80%.

 Inaugurent la MC: 20%

Atteinte distale +++

Evolution:

• Poussées et rémissions successives                  

• Indépendante de la maladie intestinale

PEC difficile et qualité de vie 



• Fissures périanales larges

• Lésions végétantes périanales pseudotumorales

• Ulcérations linéaires profondes

• Abcès compliqué de fistules anales périnéales ou rectovaginales

  

Les Lésions Granulomateuses 
Spécifiques De La Maladie De Crohn

LÉSIONS ANOPÉRINÉALES (LAP)



LES LÉSIONS GÉNITALES

• Rares
• Atteinte colique ou rectale+++
FEMME: -Ulcérations linéaires vulvaires
                   -Œdème labial douloureux 

HOMME:
-Œdème scrotal et/ou pénien
-Phimosis serré
-Ulcérations chancriformes ou 

linéaires++

Les Lésions Granulomateuses 
Spécifiques De La Maladie De Crohn



les lésions granulomateuses spécifiques de la 
maladie de Crohn

LÉSIONS OROFACIALES

• Ulcérations linéaires à bord hyperplasiqes

• Ulcérations aphtoides

• Lésions polypoides de la muqueuse vestibulaire

• Hyperplasie oedèmateuse et fissurée de la face 

interne : joues lèvres aspect en pavé cobblestone



les lésions granulomateuses spécifiques de la 
maladie de Crohn

LÉSIONS CUTANÉES: MÉTASTATIQUES

• Érythème facial nodule acnéiformes
• Pseudoérysipèle
• Intertrigos
• Nodules ou des plaques érythémateuses indurées 

parfois ulcérées

BIOPSIE++++



• une revue de littérature (octobre  2014, J Am Acad):
• Conclusions:

1- polymorphisme clinique
Incidence réelle 

sous-estimée

2- jeunes adultes++, enfants ---

3- pas de différence entre les deux sexes 
néanmoins certains auteurs avaient signalé une légère 

prédominance féminine. 

LÉSIONS CUTANÉES: MÉTASTATIQUES

les lésions granulomateuses spécifiques de la 
maladie de Crohn



Dermatoses réactionnelles

• Aphtose  buccale

• Erythème noueux



•    Sd de Sweet

         

• Pustulose sous cornée de Sneddon Wilkinson

•  Pyoderma gangrénosum  (péristomial)

Dermatoses neutrophiliques



Dermatoses réactionnelles

• Pyostomatite pyodermite 
végétante

• Abcès aseptiques

• Périartérite noueuse cutanée

• Erythème polymorphe



Pyoderma gangrénosum (péristomial)

• Les MICI: première étiologie du pyoderma gg 
(20à 30%)

• Unique/multiples +/- ulcérations aphtoides 
endobuccales(PG muqueux)

• Apparait après plusieurs années d’évolution de 
la MICI après la stomie

• Traitement: celui de la MICI+/-corticothérapie

Dermatoses réactionnelles: 
dernatoses neutrophiliques



• Association à une MICI connue
• Eruption typique surtout pustuleuse
• Pas de bulles ou nécrose (Sweet avec hémopathie)
• Circonstance de découverte de la MICI
• Traitement: corticothérapie par voie générale, 

colchicine

Dermatoses réactionnelles: 
dernatoses neutrophiliques

Syndrome de Sweet



Notre patiente



Chez notre patiente

• Quel traitement faut-il choisir?



Notre patiente a été traitée

Régression partielle de l’oedème et un début de 
cicatrisation des fissures dès la première semaine.

Un traitement par Augmentin et métronidazole (1 g/j) 





Avis du gastroentérologue ? 



Consultation du gastroentérologue 

• La patiente signale quelques douleurs abdominales intermittentes , 

sans trouble du transit 

• Examen de la marge anale : sans anomalies  

• Iléo-coloscopie : colon normal , iléite ulcérée 

• Les biopsies étaient en faveur d’une maladie de Crohn iléale

• L’entéro-IRM : atteinte iléale multifocale 



Décision thérapeutique 

Dermatologue Gastroentérologue  

• Indication au anti-TNF 
• Age jeune
• Atteinte iléale multifocale 
• Atteinte périnéale 
➔ stratégie top-down
➔ indication au anti-TNF 

Faut-il associer un immunosuppresseur au anti-TNF ?



Voie intra veineuse (5mg/Kg)

Voie  sous cutanée 

Infliximab 

Adalinumab  

Traitement d’induction: S0, S2, S6 

Traitement d’entretien : injection / 8 semaines 

Traitement d’induction: 
S0 (160mg), S2 (80mg) +++ou S0 (80mg) , S2 ( 40 mg) 

Traitement d’entretien: 40 mg / 2 semaines 

Les Anti -TNF et Maladie de Crohn 



Anti –TNF: monothérapie ? Combo thérapie ? 

HUMANISATIONAc anti-IFX
10 – 15 %

Ac anti-ADA
 3 – 9 %



Naïfs …INFX : monothérapie VS combo thérapie ?

The SONIC RCT

Colombel JF. N Eng J Med 2010

Rémission clinique sans corticostéroïdes Cicatrisation muqueuse  

S 50

S 26

p=0,04



Naïfs …INFX : monothérapie VS combo thérapie ?

The SONIC RCT

S 46

Colombel JF. N Eng J Med 2010

Taux résiduel d’infliximab 



Naïfs … ADA : monothérapie VS combo thérapie ?

DIAMOND study Rémission clinique

P=0,019

Amélioration lésions endoscopiques  



NON Naïfs … Anti-TNF : monothérapie VS 
combo thérapie ?



NON Naïfs … Anti TNF : monothérapie VS 
combo thérapie ?

Suivi sans poussée clinique  



Naïfs d’ anti-TNF

INFLIXIMAB ADALINUMAB

Mono /combothérapie
Thiopurines: min 6-12M (entretien) Monothérapie 

Recommandation forte, niveau de preuve moyen 

Immunisation antérieure  à 
un anti-TNF

INFLIXIMAB/ ADALINUMAB

Combothérapie   l’efficacité 
Et  l’immunogénicité  

Anti-TNF : monothérapie VS combo thérapie ? 

A privilégier ++++ 

ECCO 2024



Notre patiente 

• On a opté  pour sa mise sous Adalinumab

EVOLUTION
• Lésions génitales : Régression de l’œdème des grandes lèvres 
• Régression des douleurs abdominales 
• Régression du syndrome inflammatoire biologique 

• Iléo-coloscopie à 1 an: persistence des ulcérations iléales
• Entéro-IRM : épaississement des deux  dernières anses iléales

Quelle est votre conduite thérapeutique  ?



Objectifs thérapeutiques : maladie de Crohn

Cicatrisation 
muqueuse Rémission 

clinique 

Rémission 
biologique

Rémission 
endoscopique

Rémission 
histologique



Taux résiduel anti-TNF et rémission des MICI

Papamichael et al Clinical Gastroenterology and Hepatology. 2019 



Monitoring des anti -TNF 

Monitoring proactif Monitoring réactif 

Corrélation (+) : [ ]sérique des anti-TNF  et la réponse thérapeutique 
Taux résiduel bas ➔ immunogénicité / échec du traitement. 

• Non réponse primaire
• Perte de réponse 

Optimisation des anti-TNF 

• Titration de l’anti-TNF  ➔ [ ] cible
• Guider la désescalade thérapeutique  

Dosage Taux résiduel des anti-TNF + Ac anti-drogue (AAD)

ECCO 2024



Monitoring des anti –TNF : cibles 
thérapeutiques 

Papamichael et al Clinical Gastroenterology and Hepatology. 2019 

Taux résiduel cible peut varier selon le phénotype / localisation de la maladie  



Vande Casteele Am J Gastroenterol 2013

AAD permanents AAD transitoires 

Délai d’apparition 1ère année de ttt 
Moyenne 2-3 mois

Tout au long du ttt
Tardif ( moyenne 13 M)

Titre Élevé Faible 

Évolution Persistants Durée : 2 - 4 mois

Impact Neutralisants Non neutralisants

Monitoring des anti –TNF : signification des 
AAD ?



NON RÉPONSE PRIMAIRE/PERTE DE RÉPONSE 

Concentration sérique de l’anti-TNF  

Thérapeutique / supra thérapeutique Infra thérapeutique

changer de classe

AAD (-) AAD  faible AAD  élevé 

• dose
•  intervalle 

•  dose 
• intervalle 
+ IS 

• Changer anti-TNF 
+IS

• changer de classe

Monitoring réactif 



Notre patiente….. 

• Taux résiduel adalinumab = 0,5 ug/ ml ( bas)
• Ac anti-adalinumab = négatifs 

• On a optimisé le traitement en diminuant l’intervalle des 
injections à une semaine  

➔ ÉVOLUTION: rémission endoscopique et radiologique de sa 
maladie de Crohn 



Cas Clinique n°3 



• Patient Adel A. âgé de 27 ans, sans 
antécédents personnels particuliers, suivi 
pour une spondyloarthrite axiale évoluant 
depuis une année 

• Le diagnostic a été retenu devant
•  des lombofessalgies  inflammatoires à 

bascule,
•  des talalgies matinales en rapport avec 

une enthésopathie calcanéenne 
• une sacroilliite bilatérale 

Image générée par IA

Notre patient





Notre patient : prise en charge thérapeutique 

• Le patient a été mis sous indométacine 100mg/jour une  avec 
bonne  évolution initiale 



Evolution…. 
• Le patient reconsulte pour des douleurs abdominales et une diarrhée faite de 

3-4 selles par jours évoluant depuis 2 mois, d’aggravation progressive 

• Ses indices d’activité : ASDAS:2.5 , BASDAI:40
• Sa CRP:30 mg/l

un avis du gastroentérologue a été demandé 

• MICI
• Colite à AINS
• Colite non spécifique
• Origine infectieuse



Consultation du gastroentérologue 

Examen clinique 
• Apyrétique , TA= 12/7 , pouls =72 bat/min
• Abdomen souple dépressible légère sensibilité abdominale 
• TR : selles liquidiennes striées de sang   

Biologie 
• GB = 5200 El/mm3, Hb = 14g/dL, Plq = 210000 El/mm3
• Na+ =135 , K+= 3,9 , Créatinémie = 70 mmol/l , urée = 6 mmol/l
• CRP = 30 mg/l , albumine = 40 g/l



Etiologie de la diarrhée ?

Diarrhée chronique sanglante , SIB 

Patient jeune , SPA Prise d’AINS depuis 2 mois  

MICI révélée par la prise d’AINS ? Entérocolite au d’AINS ?



AINS : atteinte digestive basse 

AINS  Entéropathie Colite  

• Perméabilité intestinale
• Ulcération du grêle 

• anémie
• Hypoalbuminémie
• Cpc : HD, perforation, 

sténose, diaphragme
➔ Absence de diarrhée 

• Diarrhée 
• Atteinte microscopique 
• Atteinte macroscopique 

Précoce dés les premières prises
fréquente

Délai variable: qq jours ➔ qq mois
(voir qq années)

• importante susceptibilité
individuelle

• Aucun moyen de prévention

• risque avec anti COX 2 ?

favorisée par  la forme galénique à 
libération prolongée 

Thiéfin G et al .Revue du Rhumatisme .2005 
Klein M et al . BMJ Case Rep. 2011

Coloscopie  



Atteinte microscopique colite microscopique 

• Diarrhée non sanglante, parfois douleurs adnominales
• Coloscopie : muqueuse  normale 
• Histologie :Colite lymphocytaire / collagène
• Régression à l’arrêt des AINS
• Rechute à la réintroduction 

Biopsies coliques systématiques 

Colite au AINS :Mécanismes 
physiopathologiques  …. 



Atteinte 
macroscopique

colite ischémique  • Atteinte segmentaire non gangréneuse
• Sujet ages > 60 ans

colite à éosinophile • Naproxène,  l’acide méfénamique +++
• Signes d’hypersensibilité  
•  Histologie infiltrat à éosinophiles.

DI-Colite  
inflammatoire  

• Diarrhée/sanglante , douleurs abdominales
• Coloscopie : aspect MICI –like  (RCH , Crohn)
• Histologie : léger infiltrat  lympho-plasmocyte 

, PNN , légère distorsion des cryptes  

Problème de diagnostic différentiel avec une MICI

Rectite • AINS suppositoire+++

Colite au  AINS :Mécanismes 
physiopathologiques  …. 



Notre patient …..

• Coloscopie : ulcérations coliques  segmentaires 
prédominantes au colon droit 

• Biopsies : colite inflammatoire non spécifique 

Maladie de Crohn ? 

Colite au AINS ? 



Comment faire la part des choses ?

• Le diagnostic de colite  aux AINS est toujours difficile même lorsque la 

chronologie est évocatrice

• L’histologie ne permet pas d’être formel sur l’origine iatrogène de la colite. 

• Ne pas méconnaître une MICI  authentique révélée par la prise d’AINS.

Votre amie rhumatologue vous demande , est ce que le 
dosage de la calprotectine fécale peut nous aider  ?



• Ptoteine cytoplasmique : sécrétée par les 
cellules activées ou soumises à un stress / mort 
cellulaire

• source  : PNN  >>> monocytes-macrophages 

Calprotectine fécale : aide au diagnostic ?

La calprotectine fécale = marqueur d’inflammation intestinale



Calprotectine fécale : aide au diagnostic ?



Les critères de causalité les plus admis :

•  Prise du médicament antérieure à l’ EI

• Arrêt du médicament permet la disparition de l’ EI

• La reprise entraîne une récidive

• Absence d’autre cause

• Cas similaire  dans la littérature 

• Enquête de pharmacovigilance ( délai?)

Behera SK et al . Int J Clin Pharm 2018

Comment rattacher un EI à un médicament  ?



• Enquête de pharmacovigilance 

• Arrêt AINS

• Coloscopie 6 à 8 semaines après l’arrêt des AINS. 

➔ Régression / disparition des lésions est en faveur de la colite au AINS 

A 4 mois de l’arrêt des AINS

Comment faire la part des choses ?.... 
L’évolution

Notre patient  ? 

Biopsies coliques 
sans anomalies 

Régression de la 
diarrhée  



Diarrhée chronique chez un patient sous AINS
Que faire en pratique 

Evaluation clinico-biologique de la sévérité 

Coloscopie + biopsies systématiques 

Pas d’orientation étiologique à l’histologie Enquête de pharmacovigilance 

Arrêt AINS 

Régression des symptômes ? coloscopie à 6-8 S + Bx : Nle ?

Diarrhée chronique sous AINS  

COLITE AU AINS  

compatible



• La reprise des AINS est déconseillée 

• Risque de récidive de la colite 

• Si la prescription est difficilement évitable ➔ tenter une autre 

molécule 

Reprise des AINS ?



Prise en 
charge 

thérapeutique 
de notre 
patient  ?



Prise en charge thérapeutique de notre 
patient  ?

• Arrêt définitif des AINS 

• Le patient a été mis sous biothérapie 
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