
[bookmark: _GoBack]Nouvelle étude interactive du CRI

Enquête nationale sur les atteintes cardiaques inflammatoires des spondyloarthrites (péricardite, myocardite)
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Rationnel de l’étude :

Les spondyloarthrites regroupent la spondylarthrite ankylosante, le rhumatisme psoriasique, les arthrites réactionnelles, les arthrites associées aux entérocolopathies inflammatoires et les spondyloarthrites indifférenciées.
Certaines des manifestations extra-articulaires sont bien connues, avec la prévalence des uvéites estimée à 25% contre 0,2 à 1% en population générale (selon le statut HLA B27) ; du psoriasis à 9,3 % contre 0,3 à 2,5% et des manifestations digestives à 6,8% contre 0,01 à 0,5% [1]. Leur présence en association aux manifestations articulaires a des conséquences en termes de choix des thérapeutiques systémiques (notamment le recours précoce aux antagonistes de TNF alpha) [2].
Les atteintes cardiaques sont historiquement décrites, avec peu d’études de prévalence bien menées. Leur fréquence globale dans la spondylarthrite ankylosante est estimée entre 2-10%. Les troubles de conduction intracardiaques et les valvulopathies aortiques de type insuffisance aortique sont les plus rapportés [3, 4, 5]. Les atteintes valvulaires peuvent se compliquer d’une dysfonction cardiaque principalement diastolique, qui peut également être primitive [6]. Le mécanisme principal décrit, à partir de séries nécrologiques, est la fibrose inflammatoire qui semblerait débuter à la racine de l’aorte et toucher les valvules aortiques, pouvant s’étendre au nœud atrio-ventriculaire [7]. Le facteur de risque principal de survenue des manifestations sus-citées semble être la durée d’évolutivité de la maladie [8, 9] 
Les myopéricardites ont, quant à elles, été peu rapportées en association aux spondyloarthrites, contrairement à la polyarthrite rhumatoïde. Dans la série historique de Wilkinson de 1958, sur 220 patients porteurs de spondylarthrite ankylosante, seules 2 péricardites ont été retrouvées [14]. Espositio et al. rapportent un cas de péricardite récidivante considérée idiopathique, dans un contexte de rhumatisme psoriasique évoluant depuis une dizaine d’années, d’évolution favorable sous antagonistes de TNF alpha [15]. Mitoff and al. ont décrit un cas de myocardite à cellules géantes chez une patiente atteinte de spondylarthrite ankylosante, ayant conduit à la transplantation cardiaque - avec cependant comme facteur confondant une hypersensibilité médicamenteuse [16]. 
Nous avons récemment observé l’efficacité des antagonistes de TNF alpha chez 2 patients présentant des épisodes de péricardites chroniques récidivantes dans un contexte de spondyloarthrite pré existante, ainsi qu’un cas de myocardite récidivante inexpliquée, pour laquelle la question d’un traitement par antagoniste de TNF alpha se pose. 
Dans la littérature, plusieurs études chez l’animal et in vitro ont montré que l’expression du TNF dans les cardiomyocytes était impliquée dans la pathogénie de la myocardite et de la dysfonction cardiaque [17, 18]. Une étude récente évalue l’effet des anti TNF alpha sur l’inflammation myocardique par IRM cardiaque chez des sujets atteints de rhumatismes inflammatoires (polyarthrite rhumatoïde, spondylarthrite ankylosante et rhumatisme psoriasique) exempts de cardiopathie clinique ; et montre une diminution de l’inflammation myocardique, l’œdème et le rehaussement tardif à 6 mois post anti-TNF à taux significatifs par rapport à des témoins [19].



Objectifs de l’étude :
- Décrire les atteintes cardiaques inflammatoires associées aux spondyloarthites et les caractéristiques associées à cette atteinte (en comparaison avec un groupe contrôle de spondyloarthites sans atteinte cardiovasculaire)
- Décrire la prise en charge et en particulier la réponse aux biothérapies

Critères d’inclusion :
- spondylarthrite ankylosante (critères ASAS) ou rhumatisme psoriasique (critères CASPAR) ou arthrite réactionnelle d’évolution chronique supérieure à 6 mois (critères diagnostiques issus de [20]).
- atteinte cardiaque inflammatoire :
· péricardite chronique récidivante (au moins 3 épisodes caractéristiques avec confirmation d’un épanchement péricardique  à l’échographie cardiaque et /ou IRM cardiaque),
· myocardite (tableau clinico-biologique compatible avec une IRM cardiaque montrant un aspect de myocardite)
· Absence d’autres étiologies retrouvées pour les atteintes cardiaques

Si vous disposez de telles observations, vous pouvez :
- soit remplir la fiche d’observation ci-jointe et nous la transmettre par fax, mail ou courrier postal - soit nous contacter au arsene.mekinian@php.fr, et nous réaliserons le recueil de données
Tous les collègues seront coauteurs de la publication et des présentations de cette étude.
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