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Etat des lieux de l’imagerie de l’atteinte structurale 
rachidienne dans les spondyloarthrites axiales 

 
 
Les spondyloarthrites (SpA) regroupent un ensemble de rhumatismes inflammatoires 
chroniques caractérisés par une atteinte inflammatoire, secondairement ossifiante, des 
enthèses axiales et périphériques. Ces SpA peuvent être associés à des atteintes extra-
articulaires (uvéite, psoriasis, urétrite, MICI). 

Différents critères diagnostiques et de classification se sont succédés pour les SpA avec, 
jusqu’en 2009, un diagnostic de SpA axiale reposant sur les critères de New York (1). 
Cependant, l’existence d’une SI RX est parfois difficile à mettre en évidence en raison des 
particularités anatomiques de ces articulations. De plus, celle-ci apparaît souvent plusieurs 
années après le début de la maladie ce qui est responsable d’un retard diagnostique. Depuis 
2009, les critères ASAS (Assessment of SpondyloArhtritis international Society) donnent à 
l’IRM des sacro-iliaques le même poids que la sacroiliite radiographique ou la présence de 
l’antigène HLA B27 (2,3). 

Actuellement, la classification des SpA se fait de la façon suivante : (4) 

- Spa axiales : 
 - radiographiques (RX) = avec SI RX 
 - non radiographique = sans SI RX 

- SpA périphériques articulaires : 
 - érosives 
 - non érosives 

- SpA périphériques enthésitiques 

Afin de mieux caractériser le phénotype de l’atteinte, on peut ajouter les éventuelles 
manifestations extra-articulaires concomitantes (SpA axiales non RX avec uvéite antérieure, 
SpA périphérique articulaire non érosive avec psoriasis). 

L’imagerie a une place importante à plusieurs étapes : poser le diagnostic, déterminer s’il 
s’agit d’une forme axiale et/ou périphérique, évaluer la progression structurale et l’efficacité 
thérapeutique.  

La nécessité d’évaluer l’atteinte structurale dans la SpA n’est pas récente. Un consensus de 
l’ASAS mettait déjà en avant en 1997, le fait qu’un traitement de fond de la spondyloarthrite 
devait permettre « d’empêcher ou de diminuer significativement la progression radiologique 
sur au moins un an » (5). L’atteinte structurale est en effet responsable d’une perte de 
mobilité (6) ainsi que d’un retentissement fonctionnel important (7).  

L’imagerie rachidienne ne fait pas partie des critères de classification mais est utile pour le 
suivi de la progression structurale chez les patients ayant une atteinte axiale. Les lésions s’y 
développent lentement et sont parfois absentes chez les patients ayant une maladie récente. 
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Cependant, dans certains pays, l’atteinte structurale des SI conditionne la thérapeutique car en 
son absence la mise sous biothérapie n’est pas autorisée. 

 

1.1 Atteinte structurale axiale des spondyloarthrites : 
 

1.1.1 Atteinte structurale des articulations sacro-iliaques : 
 
Cette atteinte peut être unilatérale (SpA RX associée à du psoriasis) ou bilatérale. La SI RX 
est décrite en 5 stades selon la classification de New York modifiée de 1984 (1), sur un cliché 
antéro-postérieur de bassin: 

 Grade 0 : aspect normal de l’articulation SI. 
 Grade 1 : diminution focale de l’interligne articulaire avec aspect de pseudo-

élargissement  
 Grade 2 : déminéralisation sous-chondrale et début d’érosion, avec un aspect flou, 

irrégulier et pseudo-élargi de l’articulation SI.  
 Grade 3 : érosions franches, sclérose importante avec aspect condensé des berges 

articulaires, diminution de l’interligne.  
 Grade 4 : fusion des berges articulaires avec ankylose de l’articulation. 

1.1.2 Atteinte structurale rachidienne : 
 
L’atteinte structurale rachidienne est variable, ascendante et symétrique et débute 
généralement à la charnière dorsolombaire. Elle peut être symétrique ou asymétrique (si 
psoriasis associé). 

1.1.2.1 L’atteinte inter-corporéale : 
 
Elle commence fréquemment au bord antérieur des vertèbres par une érosion des coins 
antéro-supérieurs  (enthésite de l’annulus discal = ostéite de Romanus) puis des autres 
coins (insertion du ligament longitudinal antérieur et longitudinal postérieur), avec un 
aspect d’angles flous, irréguliers, soulignés par une zone de condensation qui donne un 
aspect carré aux vertèbres (« mise au carré » ou « squarring »). Ensuite, une phase de 
cicatrisation aboutit à la formation d’un syndesmophyte correspondant à une fine 
ossification spiculée de direction verticale. La jonction de deux syndesmophytes, 
touchant les vertèbres de deux étages adjacents conduit à la formation d’un pont 
osseux. La succession de ces ponts osseux le long du rachis aboutit à l’ankylose et au 
fameux aspect de « colonne bambou ». 
Dans le rhumatisme psoriasique on peut retrouver des ossifications plus grossières qui 
lorsqu’elles se rejoignent ont un aspect d’ « agrafe »  (agrafe de Bywaters). 
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Figure 1: Spondylite antérieure de Romanus (bibliothèque d'images du CRI) 

 
Figure 2 : Radiographie de face illustrant des syndesmophytes (bibliothèque d’images du CRI) 

 
Figure 3: Spondylite érosive antérieure de L2 avec début de condensation de l'os sous-chondral et naissance d'un 

syndesmophyte (syndesmophyte débutant également en L2-L3 et L5) (bibliothèque d’images du Cofer) 

 
Figure 4: Ostéophytes multiples aboutissant à la formation de ponts osseux et ankylose avec également fusion des 

articulaires postérieures (bibliothèque d’images du Cofer) 
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1.1.2.2 Atteinte costo-vertébrale et costo-transversaire : 
 
Il s’agit d’une ossification progressive des enthèses qui entourent les articulations costo-
transversaires et costo-vertébrales : capsules articulaires, ligaments costo-transversaires et 
costo-vertébraux. Ces atteintes ankylosantes peuvent avoir des conséquences respiratoires 
(insuffisance respiratoire restrictive).  

 

 
Figure 5: atteinte costo-transversaire et costo-vertébrale sur coupe axiale scannographique (bibliothèque d’images du 

CRI) 

 

1.1.2.3 Atteinte articulaire postérieure et inter-épineuse : 
 
Il n’est pas rare de retrouver une atteinte des facettes articulaires postérieures parfois 
également associée à une atteinte inter-épineuse et du ligament jaune. On parle alors 
d’aspect « en triple rail » sur un cliché radiographique de face. 

 

 
Figure 6: Colonne "bambou" et sacroiliite bilatérale grade 4 (bibliothèque d’images du CRI) 
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1.2 Techniques d’imagerie disponibles pour étudier l’évolution 
structurale : 

 

1.2.1 RX standard : 
 
La RX est la technique d’imagerie de référence pour évaluer l’atteinte structurale dans les 
spondyloarthrites tant pour l’évaluation des SI que pour l’évaluation du rachis.  
Plusieurs scores RX ont été proposés pour évaluer l’atteinte structurale et sont détaillés ci-
dessous. Ces scores sont utilisés en recherche clinique et non en pratique clinique courante du 
fait du délai nécessaire à la détection d’une progression structurale de 2 ans. Cependant, on 
sait qu’il existe une bonne corrélation entre lésions radiographiques et fonction. (8) 

 

1.2.1.1 Score BASRI rachidien (BASRIs) : (9) 
 
Les clichés radiographiques étudiés sont :  

 bassin de face  
 rachis lombaire de face  
 rachis lombaire de profil  
 rachis cervical de profil  

 
Chaque radiographie est évaluée de la façon suivante :  
0 = normal 
1 = anomalie douteuse 
2 = squaring évident vertébral avec érosions ou sclérose 
3 = variations plus marquées avec formation syndesmophytaire 
4 = ankylose  
 
Le score est donc compris entre 0 et 12.  
 

1.2.1.2 Score SASSS :(10) 
 
La région d’étude va des coins antéro et postéro-inférieurs de T12 au coins antéro et postéro-
supérieurs de S1. Ce score est compris entre 0 et 72 et côte les lésions de la façon suivante : 

- 0 : normal 
- 1 : mise au carré, sclérose, érosion 
- 2 : syndesmophyte 
- 3 : pont osseux 

 

1.2.1.3 Score mSASSS : (11–13) 
 
C’est le score RX de référence pour évaluer l’atteinte structurale dans les SpA du fait d’une 
grande sensibilité au changement et une moindre variabilité inter-lecteurs. Il s’intéresse 
uniquement aux coins antérieurs des corps vertébraux ; du coin inférieur de C2 au coin 
supérieur de T1 puis du coin inférieur de T12 au coin supérieur de S1. Les lésions sont cotées 
de 0 à 3 sur le même principe que la cotation utilisée dans le SASSS. Ce score est donc 
compris entre 0 et 72. 
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La durée minimale requise pour une sensibilité au changement acceptable est de 2 ans (14). 
Les principales modifications du score mSASSS sont liées à la croissance syndesmophytique 
et l’ankylose (15).  

 
 

 
Figure 7: Scores d'atteinte structurale axiale des SpA 

 

1.2.1.4 Score RASSS : (16) 
 
Ce score prend en compte la charnière dorso-lombaire, lieu de prédilection du début de 
l’atteinte structurale rachidienne dans les SpA. Cette région allant du coin antéro-inférieur de 
T10 au coin antéro-supérieur de T12 est délaissée par le score mSASSS. Ce score est donc 
compris entre 0 et 84. La cotation se fait de façon superposable au mSASSS aux exceptions 
suivantes près : 

- pas de scoring pour les érosions à tous les niveaux 
- la mise au carré n’est cotée que pour les étages thoracique et lombaire 

 
Bien qu’attrayant, comparativement au mSASSS, ce score est fréquemment impossible à 
réaliser (22%) ou tronqué (58%) du fait d’une disponibilité radiographique incomplète de la 
charnière dorso-lombaire.  
Comparativement au mSASSS, l’implication du rachis thoracique bas est pourtant considérée 
comme négligeable. En effet, à 2 ans d’écart, la SDD était de 2,0 pour le mSASSS et 2.4 pour 
le RASSS. Une progression structurale touchant uniquement le rachis thoracique bas était 
retrouvée chez 5% des patients (12). 
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Figure 8: Comparaison des scores mSASSS et RASSS 

 

1.2.1.5 Avantages et inconvénients de la radiographie standard : 
 

Les avantages: 
o Peu coûteux  
o Rapide  
o Disponible 
o Gold standard pour l’étude structurale des SpA 

 
Les inconvénients: 

o Utilisation des rayons X 
o Mauvaise visualisation du rachis dorsal du fait de superposition avec le tissu 

pulmonaire 
o Détection tardive de l’atteinte structurale 
o Vitesse lente de progression des lésions 

 

1.2.1.6 Doses d’irradiation :  
 
 

Dose	entrée	en	mGy	(pour	la	radio) Dose	Surface	mGy/cm PDL	(pour	scanner)	mGy.cm Equivalent	dose	efficace	en	mSv UD	Exp	en	microGy CDExp	en	microGy

Rachis	cervical	face 0,2 35 4,6 3

Rachis	cervical	profil 0,14 80 2,6 1,6

Rachis	dorsal	face 1,1 450 11 7
Rachis	dorsal	profil 1,1 580 3,2 2,1

Rachis	lombaire	face 0,9 420 6 7
Rachis	lombaire	profil 2 1100 7 4

Bassin	de	face 0,7 600 7 5
TDM	TAP 1000 23  

 
 D’après relevés réalisés dans le service d’Imagerie Guilloz au CHU de Nancy. 

 

1.2.2 TDM : 
 

Le TDM, grâce à son excellente résolution spatiale, permet de réaliser des reconstructions 
tridimensionnelles et donc une analyse plus fine des différentes structures. L’acquisition des 
images est rapide, bien souvent même plus rapide que la réalisation de plusieurs clichés 
radiographiques et la quantité d’information disponible est bien supérieure. Les seules contre-
indications restent la grossesse, l’allergie au produit de contraste iodé et une insuffisance 
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rénale avec clairance MDRD < 30 ml/min lorsque le TDM doit être injecté. L’irradiation est 
de plus en plus faible avec l’apparition des scanners « low-dose ». Selon l’Institut de 
Radioprotection et Sécurité Nucléaire, l’irradiation moyenne en France est actuellement de 
15-25 mSv. 
 
Concernant l’atteinte structurale des SpA, cet examen présente un intérêt indéniable car il 
permet de visualiser les mêmes processus pathologiques que la RX standard au rachis : 
érosion, mise au carré, sclérose, syndesmophytes, ponts osseux. Il semble donc intéressant 
pour étudier des modifications structurales sur des sites difficilement explorés en 
radiographie (notamment les charnières cervico-dorsale, dorso-lombaire et le rachis dorsal) 
puisque l’acquisition multiplanaire permet de se débarrasser des problèmes de superposition 
des structures adjacentes. Cette technique a cependant été très délaissée dans l’imagerie des 
SpA. 
Il n’y a aucun score d’évaluation de l’atteinte structurale rachidienne des SpA établit au 
TDM.  
 

1.2.3 IRM : 
 
Cette technique d’imagerie non irradiante permet une évaluation de l’activité inflammatoire 
de la SpA et occupe actuellement une place importante. Cependant, l’apport de l’IRM dans 
l’évaluation de l’atteinte structurale des SpA est encore flou. Les lésions structurales 
apparaitraient préférentiellement sur des coins inflammatoires ayant ensuite une involution 
graisseuse (17).  
Différents scores IRM de cotation des lésions ont été proposés sans qu’un choix définitif soit 
encore réalisé : 

- Ankylosing Spondylitis-spine-Magnetic Resonance Imaging (ASspiMRI) (18) 
- Spondylarthritis Research Consortium of Canada (SPARCC) (19,20) 
- Leeds Scoring System (21,22) 

 

1.3 Facteurs prédictifs de l’évolution de l’atteinte structurale dans 
les spondyloarthrites : 

 

1.3.1 Facteurs épidémiologiques : 
 

La présence de lésion syndesmophytique est significativement prédictif de progression 
structurale(15,23). L’étude de la cohorte OASIS a montré que le risque relatif de développer 
de nouveaux syndesmophytes en cas de syndesmophyte préexistant est de 5,0 (IC 95% : 2,5-
10,2) (24). 

 
Le sexe masculin (OR 1,9), l’âge précoce de début de la maladie (OR 1,1 par année) et le 
tabagisme (OR 4,7) ont été rattachés à une plus grande sévérité de l’atteinte structurale (25). 
Le tabac a aussi été incriminé dans la cohorte allemande GESPIC avec un OR=2,75 (26). 
Dans la cohorte française DESIR (27), le tabac est, en analyse multivariée, montré comme 
significativement associé à : un début plus précoce des rachialgies, une activité plus élevée de 
la maladie, un retentissement fonctionnel et une qualité de vie plus marquée, une atteinte 
structurale et inflammatoire plus sévère à l’IRM, un score mSASSS plus élevé (fumeurs 1,4 
+/- 3,3 vs non fumeurs 0,9+/-2,6). 
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1.3.2 Facteurs biologiques : 
 

 
Dans la cohorte GESPIC, une CRP élevée est associée à une plus grande progression 
structurale rachidienne RX au mSASSS avec un OR de 3,8 (26). Maksymowych retrouve la 
même association entre CRP initiale et progression du score mSASSS à 2 ans (28). 
Cependant en régression linéaire après ajustement sur l’âge, le sexe, la durée de la maladie, le 
taux de base de CRP et la valeur du mSASSS, seuls les taux de base de MMP-3 est prédictif 
de la progression radiographique à 2 ans. Le taux de sclérostine est plus bas chez les 
spondyloarthritiques non traités par anti-TNF et ces taux bas sont significativement associés à 
la formation de nouveaux syndesmophytes (29). Le taux de sclérostine et de DKK-1 
fonctionnel sont corrélés à la progression syndesmophytique et fortement corrélés entre eux 
mais pas à la CRP (30). Enfin, le taux de BMP2 et BMP est significativement plus élevé chez 
les patients avec ankylose (31). 
Récemment, W. Maksymowych a rapporté l’anticorps anti-14-3-3 η comme potentiel 
marqueur de l’activité inflammatoire et de la progression radiographique de la spondylarthrite 
ankylosante (poster 2985, ACR 2014). 
 

1.3.3 Facteurs IRM : 
 
L’étude du lien entre inflammation des coins antérieurs vertébraux et la survenue d’une 
ossification sous-ligamentaire retrouve que les syndesmophytes se développent, avec 2 ans de 
recul, plus fréquemment sur des lésions inflammatoires en IRM initialement. Cependant les 
odds ratio sont faibles : 

- OR 2,7-3,3 (32) 
- OR 3,3 (33) 
- OR 1,5-2,2 (34) 

 
L’existence de lésions graisseuses semble plus associée à l’apparition de lésions 
syndesmophytiques. Maksymowytch (35,36) retrouve qu’à 2 ans et après ajustement, les odds 
ratios de prédiction de nouveau syndesmophyte sont : 

- 7,6 (1,5-38,5) si coin graisseux + inflammatoire à T0 
- 5,8 (2,2-15,3) si coin inflammatoire à T0 
- 1,9 (0,9-4,1) si coin graisseux à T0 

Ceci suggère une évolution de la lésion inflammatoire vers une lésion graisseuse puis une 
ossification. 
 

1.3.4 Traitements : 
 

1.3.4.1 AINS : 
 
La prise d’AINS de façon continue par rapport à une prise à la demande montre une moins 
grande progression structurale à 2 ans au mSASSS (0,4+/- 1,7 unités mSASSS vs 1,5 +/- 2,5 
unités mSASSS, p=0,002). Après ajustement au score radiographique initial et à l’activité de 
la maladie, cette différence reste significative (37). Cet effet de ralentissement de la 
progression structural lors de la prise d’AINS en continu est plus important chez les patients 
ayant une inflammation biologique (VS, CRP) et un score d’activité ASDAS élevé (non 
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retrouvé pour le BASDAI) (38). Cette moindre progression est plus marquée chez les patients 
qui avaient des syndesmophytes initialement (donc plus susceptibles de progresser sur le plan 
structural) (39).Enfin, le fait de continuer les AINS chez des patients sous anti-TNF permettra 
également d’avoir une progression structurale moindre que sous anti-TNF seul (40). 
La balance bénéfice-risque est bien évidemment à ne pas méconnaitre du fait des effets 
secondaires de cette classe thérapeutique. 
 

1.3.4.2 Anti-TNF : 
 

Les anti-TNF n’ont longtemps pas fait preuve de leur efficacité sur la réduction de la 
progression de l’atteinte structurale (41–43).  Depuis l’étude de Haroon et al., le traitement 
par anti-TNF est associé à une réduction de la progression structurale, principalement chez 
les patients chez qui ce traitement est débuté tôt (OR=2,4 ; 95% IC : 1,09-5,3 ; p=0,03)(44).  
 

1.3.5 Autres : 
 
La progression structurale reste imprévisible d’un patient à l’autre. Des périodes de 
progression et de quiescence semblent alterner et ce processus peut aussi bien concerner des 
SpA axiales récentes que des SpA axiales anciennes évoluant depuis plus de 60 ans. Cette 
progression est indépendante de la durée de la maladie et des symptômes (8). 
 

1.4 Lien entre atteinte structurale et/ou inflammatoire des sacro-
iliaques et atteinte structurale rachidienne : 

 
L’atteinte structurale radiographique rachidienne a été récemment étudiée dans la cohorte 
DESIR (45).  

- Si sacroiliite structurale radiographique et/ou inflammatoire IRM : une atteinte 
structurale rachidienne est retrouvée dans 12,9% des cas 

- Si sacroiliite structurale radiographique sans sacroiliite inflammatoire IRM : une 
atteinte structurale rachidienne est retrouvée dans 25,5% des cas 

- Si pas de sacroiliite structurale radiographique mais sacroiliite inflammatoire 
IRM : une atteinte structurale rachidienne est retrouvée dans 8,1% des cas 

- Si pas de sacroiliite structurale radiographique et/ou inflammatoire IRM et CRP 
élevée: une atteinte structurale rachidienne est retrouvée dans 9,1% des cas 

- Si sacroiliite structurale radiographique et/ou inflammatoire IRM et CRP normale: 
une atteinte structurale rachidienne est retrouvée dans 6,5% des cas 
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Etude personnelle 

 

1.1 Introduction 
 
 
Les spondyloarthrites (SpA) se définissent par des rachialgies inflammatoires et parfois des 
atteintes périphériques (1,2) associées ou non à des manifestations extra-articulaires 
(psoriasis cutané, MICI, uvéite), une prédisposition génétique (HLA-B27), une inflammation 
biologique. Depuis 1993, le diagnostic de SpA radiographique (RX) repose sur les critères de 
New York modifiés (3) qui associent des critères cliniques et structuraux (sacroiliite RX). 
Bien qu’étant un élément indispensable au diagnostic de SpA RX, la sacroiliite (SI) RX ne 
constitue pas un élément de suivi  structural des SpA. En effet, les experts (4) considèrent que 
le suivi de l’atteinte rachidienne est beaucoup plus sensible et reproductible et repose sur 
l’évaluation des lésions élémentaires suivantes : mise au carré des vertèbres, érosions des 
coins vertébraux antéro-supérieurs et antéro inférieurs des vertèbres, syndesmophytes 
pouvant aboutir à l’émergence de ponts osseux responsables d’ankylose. Le mSASSS (5–7) 
est le score RX de référence cervical et lombaire  pour évaluer la progression de l’atteinte 
structurale RX. Ce score a permis d’évaluer l’effet des traitements AINS et anti-TNF sur la 
progression structurale rachidienne. Seules les régions cervicales et lombaires sont étudiées. 
Le score RASSS (8) développé par X.Baraliakos et al. en 2009 évalue en plus la partie 
inférieure du rachis dorsal, lieu où débutent les lésions structurales rachidiennes. Le scanner 
(TDM) offre une possibilité  inégalée pour explorer l’atteinte structurale rachidienne et nous 
nous proposons pour la première fois de décrire et comparer l’atteinte structurale RX sur les 
unités disco-vertébrales (uDV) étudiées par le score RASSS à une évaluation structurale 
TDM en utilisant des scanners thoraco-abdomino-pelviens (TDM TAP) réalisés en pratique 
clinique sur une population de spondyloarthritiques (SpA). 

 

1.2 Patients et méthodes : 
 

1.2.1 Patients : 
 
De janvier 2009 à juillet 2014, 1665 patients suivis dans le service de rhumatologie du CHU 
de Nancy ont bénéficié d’un bilan pré-biothérapie dans le cadre d’une SpA ou d’une 
polyarthrite rhumatoïde. Parmi ces patients, 747 répondaient aux critères ASAS 2009 de 
formes axiales (1) ou périphériques (2) ou aux critères de New York modifiés (3) de SpA. En 
raison des comorbidités, de l’âge >50 ans, des antécédents personnels du patient (de 
néoplasie, d’infections sévère ou tuberculeuse), un TDM TAP a été réalisé chez 184 d’entre 
eux. Dans le cadre du suivi de leur maladie, 51 de ces patients ont bénéficié d’un bilan RX 
complet du rachis cervico-dorso-lombaire de profil. Le délai entre la réalisation des RX et le 
TDM TAP n’excédait pas 12 mois. 
 
Les caractéristiques de la population de SpA recueillies sont : âge, sexe, tabagisme, durée 
d’évolution de la maladie, atteinte extra-articulaire (MICI, psoriasis et uvéite), présence du 
HLA-B27, tabagisme, antécédents chirurgicaux liés à la SpA, VS, CRP, valeurs du BASDAI 
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et BASFI, médicaments (AINS, DMARDs, corticoides, biothérapie), présence d’une SI RX 
répondant aux critères de New York. 
 

1.2.2 Méthodes : 
 

1.2.2.1 RX : 
 

Les 51 patients de notre population ont bénéficié de clichés RX du rachis cervical, dorsal et 
lombaire de face et de profil. L’atteinte structurale sacro-iliaque a été cotée selon les critères 
de New York (3). Les irradiations de ces clichés, en équivalent de dose efficace, dans le 
service de radiologie où les examens ont été réalisés, sont de : 0,28 mSv pour le rachis 
cervical et 5,25 mSv pour le lombaire de profil et 2,70 mSv pour le bassin de face. 
Sur une dizaine d’examens RX représentatifs de l’atteinte structurale rachidienne de la SpA  a 
été organisée une séance d’harmonisation des lectures.  
Notre étude a porté sur les uDV étudiées au RASSS pour prendre en compte le maximum 
d’uDV disponibles radiographiquement. Les lésions structurales ont été cotées selon la 
méthode de référence qui est celle du score mSASSS (5) :  

-     Grade 0 : normal  
- Grade  1 : sclérose, érosions, mise au carré 
- Grade 2 : syndesmophyte (implantation verticale > 45°)   
- Grade 3 : pont osseux 

 
Les uDV T10-T11 et T11-T12 correspondent au rachis « dorsal bas » dans notre étude et 
celles allant de T12-L1 à L5-S1 au rachis « lombaire ». 
 
Les lésions dégénératives et fracturaires ont été cotées de la façon suivante : 

- Ostéophyte antérieur ayant une base d’implantation horizontale qui n’excède pas 
45% dans la verticalité. La cotation a été faite de façon binaire : présence ou 
absence. 

- Fracture vertébrale : diminution de la hauteur  vertébrale antérieure de plus de 
20% du corps vertébral (cotée de façon binaire). (9) 

 
La reproductibilité interlecteur a été jugée satisfaisante sur un échantillon de 30 examens 
(ICC = calculé à 0,77). Les discordances RX ont été discutées entre les lecteurs et les 
adjudicateurs radiologue et rhumatologue.  
Les données manquantes ont été répertoriées (incidences RX mal réalisées, superposition 
anatomiques au niveau des charnières). 
La lecture des 51 examens RX rachidiens et des sacro-iliaques a été réalisée indépendamment 
par les deux rhumatologues juniors en aveugle des données cliniques.  
Pour les lésions rachidiennes, une discordance de plus d’une lésion syndesmophytique entre 
les deux lecteurs a fait l’objet d’une troisième lecture par l’adjudicateur (rhumatologue 
senior).  
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Figure 1: Régions RX étudiées et lésions cotées 

 
A. RX cervicale de profil    B. RX charnière dorso-lombaire de profil    C. RX lombaire de   profil 

Syndesmophyte          Pont osseux          Ostéophyte 
 
 

1.2.2.2 TDM TAP : 
 

Cet examen est demandé dans le cadre de soins usuels pratiqués dans le service de 
rhumatologie avant l’introduction d’un traitement biologique, chez des patients âgés de plus 
de 50 ans, dans le but d’éliminer un foyer infectieux profond et/ou une néoplasie sous 
jacente. Le champ d’exploration comprend la région thoracique, abdominale et pelvienne. Le 
diamètre d’acquisition est de 50 cm avec une matrice de 512×512. L’épaisseur des coupes est 
de 1.25 mm lors de l’acquisition axiale. Ces examens sont réalisés avec injection de produit 
de contraste en l’absence de contre-indication. L’irradiation de cet examen, pour nos patients, 
est en moyenne de 20 mSv. 
L’acquisition axiale TDM a bénéficié de reconstructions dans le plan sagittal, de façon 
standardisée, à partir du logiciel Osirix 64 bits.  
Sur les TDM TAP, sont généralement exploitables les étages rachidiens allant du bord 
inférieur de C7 au bord supérieur de S1. Lorsqu’un coin antérieur n’est pas visualisé, 
l’information est répertoriée. Toutes les unités disco-vertébrales (uDV) du RASSS, 
communes avec le TDM ont été évaluées (uDV C7-T1 puis T10-T11 à T11-T12).  
Dans le plan sagittal, à chaque corps vertébral, il y a environ une trentaine de coupes. Cette 
étude pilote n’a, pour des raisons de faisabilité, pas pu porter sur l’ensemble de ces coupes. 
L’évaluation structurale de chaque coin antérieur vertébral a été effectuée sur 5 coupes TDM 
sagittales sélectionnées (figure 2) : 
 - une coupe médiane (où l’espace médullaire est le plus large) : appelée « cM » 

 - une coupe antéro-latérale droite et gauche (passant par les pédicules) : appelées   
« cALD » et « cALG » 

 - une coupe latérale droite et gauche : appelées « cLD » et « cLG » 
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Chaque lésion structurale a été gradée de la même façon qu’en RX puisqu’il s’agit de la seule 
méthode de cotation de l’atteinte structurale rachidienne reconnue : 
 - grade 0 : normal 
 - grade 1 : sclérose, érosions, mise au carré 
 - grade 2 : syndesmophyte 
 - grade 3 : pont osseux 
 
Une lésion structurale de SpA a été cotée lorsqu’elle est retrouvée sur au moins deux coupes 
contiguës à la coupe sélectionnée. Cette méthode est utilisée pour grader l’atteinte structurale 
sacro-iliaque au TDM.  
Les lésions vertébrales ont été évaluées en fonction de leur localisation sur ces coupes 
sélectionnées. Pour l’étude comparative avec la radiographie, seule la lésion vertébrale la plus 
sévère observée sur l’une de ces 5 coupes a été retenue.  
Chaque examen a été lu par un binôme rhumatologue expérimenté/junior en aveugle des 
données cliniques et radiographiques. 
Comme pour les lectures RX, les lésions dégénératives ostéophytiques ont été cotées à 
chaque coin antérieur vertébral sur les 5 coupes sélectionnées. La présence d’un seul 
ostéophyte sur une des 5 coupes sélectionnées est considérée comme positive pour la 
comparaison avec la radiographie.  
Les fractures vertébrales ont été cotées de façon binaire à chaque étage vertébral.  
 
Figure 2: Régions et coupes étudiées au TDM.  

Coupes : 1. Latérale droite 2. Antéro-latérale droite 3. Médiane 4. Antéro-latérale gauche 5. Latérale gauche 
         Syndesmophyte          Pont osseux 
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1.2.3 Analyse statistique :  
 
Les variables qualitatives ont été décrites par des effectifs et des pourcentages et les variables 
quantitatives par des moyennes et leur écart type. Les comparaisons entre groupes ont été 
faites par des tests de χ2  ou des tests exacts de Fisher pour les variables qualitatives et par 
des tests T de Student ou des tests de Wilcoxon pour les variables quantitatives. 
La concordance a été calculée par des coefficients Kappa de Cohen avec intervalle de 
confiance et par des coefficients le Kappa ajustés  sur le biais et la prévalence (PABAK) en 
raison du grand nombre de lésions d'imagerie cotées à 0. 
 

1.3 Résultats : 
 

1.3.1 Population : 
 
Notre population de SpA comprend 51 patients dont 23 hommes (45%), d’âge moyen de 
53,47 ans. La durée moyenne d’évolution de la maladie est de 14,36 ans. 24 (47%) patients 
sont HLA-B27 +. Un tabagisme actif est retrouvé chez 16 patients (31%). 4 (7,8%) ont des 
antécédents chirurgicaux liés à leur SpA (PTH). Concernant les atteintes extra-articulaires, 9 
(17,6%) ont un antécédent de psoriasis, 4 (7,8%) sont atteints de MICI et 6 (11,7%) ont 
présenté une ou plusieurs uvéites. Une SI RX (selon critères de NY) est présente chez 27 
(53%) patients. Les scores d’activité sont, en moyenne, de 6.23/10 pour le BASDAI et 
53.85/100 pour le BASFI. La VS moyenne à la 1ère heure est de 17.45 mm et la CRP de 6.08 
mg/L. Sur le plan thérapeutique, 47 (92%) patients ont été traités par AINS, 15 (29,4%) par 
DMARDs, 12 (23,5%) par corticoïdes et 12 (23,5%) par anti-TNF.  
Quelques données de la population sont manquantes : durée d’évolution pour 1 patient, statut 
HLA B27 pour 4 patients, tabagisme pour 10 patients, BASFI pour 3 patients. 
 
Il n’y a pas de différence significative concernant les caractéristiques des patients ayant ou 
non une atteinte structurale rachidienne radiographique de SpA hormis sur les MICI qui sont 
statistiquement plus fréquentes chez les patients sans atteinte RX structurale rachidienne (p = 
0,0264). 
 

1.3.2 Etude RX : 
 

1.3.2.1 Données manquantes de la RX : 
 
Sur les 51 patients, 29 (56,8%) ont un bilan RX ne couvrant pas toutes les uDV nécessaires à 
la réalisation d’un score RASSS. En partant du bord antéro-supérieur de T1, on retient : 29 
patients avec 1 coin, 22 avec 2 coins, 5 avec 3 coins, 4 avec 4 coins et 2 avec 5 coins non 
visibles. Ces données manquantes sont toutes dues à des clichés cervicaux mal réalisés ou à 
des superpositions anatomiques. 
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1.3.2.2 Prévalence et sévérité des lésions RX structurales de SpA : 
 

1.3.2.2.1 Atteinte structurale rachidienne : 
 
Au total, 29 (56,8%) patients ont au moins une lésion structurale de SpA sur les uDV du 
RASSS. 25 (49%) patients ont au moins un syndesmophyte et 9 (17,6%) au moins un pont 
osseux. La localisation vertébrale où il y a le plus de lésions, sur l’ensemble des uDV 
étudiées, est le coin antéro-supérieur (cAS) de C5 (21%). Il n’y a pas de différence 
significative sur la localisation des lésions de SpA entre les coins supérieurs (moyenne de 
2,73±6,24) ou inférieurs (moyenne de 3,08±6,49) des vertèbres (p = 0,23). 
 

1.3.2.2.1.1 Rachis cervical  du cAI de C2 au  cAS de C7 : 
 
27 patients ont une atteinte dont 19 (70,4%) avec au moins un syndesmophyte. Parmi ces 27 
patients, 11 (44%) n’ont pas d’atteinte dorso-lombaire associée. La prévalence des lésions est 
répartie de la manière suivante : 16 (25,4%) de grade 1, 23 de grade 2 (36,5%) et 24 (38,1%) 
de grade 3 (12 ponts). Les lésions de grade 2 prédominent au cAI de C4 (16,3%). 5 patients 
n’ont des ponts osseux qu’à ces uDV.  
 

1.3.2.2.1.2 Pour les uDV RX étudiées au TDM : 
 
Du cAI de C7 au cAS de T1 : 2 patients ont une atteinte structurale cervicale avec chacun un 
syndesmophyte. A cette uDV, on retrouve : 1 lésion de grade 1, 2 de grade 2 et aucune de 
grade 3.  
 
Du cAI de T10 au cAS de S1 : 13 patients ont une atteinte structurale sur ces uDV avec tous 
au moins un syndesmophyte. En dorsal bas, il y a : aucune lésion de grade 1, 7 lésions 
(46,7%) de grade 2 et 8 (53,3%) ponts osseux. En lombaire, on a : 2 (7,1%) lésions de grade 1 
chez le même patient, 11 (39,3%) syndesmophytes et 15 (53,6%) ponts osseux. La répartition 
des lésions pour chaque uDV est présentée dans la Figure 3. 
 
Figure 3: Localisations RX et TDM des lésions structurales de SpA selon leur sévérité sur les uDV communes  
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1.3.2.2.2 Atteinte  structurale rachidienne RX et atteinte structurale sacro-iliaque RX :  
 
Parmi les 27 (53%) patients ayant une sacroiliite structurale RX, 14 (27,5%) ont au moins 
une lésion structurale rachidienne de grade ≥ 2 sur les uDV communes en RX et TDM.  
Pour les 24 (47%) patients n’ayant pas de sacroiliite structurale RX, 11 (21,6%) ont au moins 
une lésion structurale rachidienne de grade ≥ 2 sur ces mêmes uDV. 
 

1.3.2.3 Prévalence et sévérité des lésions RX structurales dégénératives et 
fracturaires : 

 
Au total, 47 (92,15%) patients présentent au moins une localisation ostéophytique. Du cAI de 
C2 au cAS de T1 puis du cAI de T10 au cAS de S1, il y a 265 ostéophytes soit une moyenne 
de 5,2 ostéophytes par patient (0-13). Sur les uDV communes en RX et TDM, il y en a 179 
soit une moyenne de 3,51 ostéophytes par patient (0-9). Il n’y a pas de différence 
significative sur la localisation des ostéophytes entre les coins supérieurs (moyenne de 
2,71±2,18) ou inférieurs (moyenne de 2,49±2,08) des vertèbres (p = 0,35). 

1.3.2.3.1 Rachis cervical  du cAI de C2 au  cAS de C7 : 
 
37 (72,5%) patients ont des ostéophytes à ces uDV. La localisation préférentielle est le cAI 
de C5. 

1.3.2.3.2 Pour les uDV RX étudiées au TDM : 
 
Du cAI de C7 au cAS de T1 : 1 patient a 1 ostéophyte au cAI de C7. 
 
Du cAI de T10 au cAS de S1 : 39 (76,5%) patients ont des ostéophytes à ces uDV. Il y a 43 
ostéophytes en dorsal bas et 135 en lombaire. La répartition des ostéophytes en fonction des 
coins vertébraux est présentée sur la Figure 4. 
 
Figure 4: Localisation des ostéophytes à la RX et au TDM 

 



 44 

1.3.3  Etude TDM TAP : 
 

1.3.3.1 Données manquantes : 
 

L’étude de l’atteinte structurale rachidienne (du cAI de C7 au cAS de T1 puis du cAI de T10 
au cAS de S1) est complètement réalisable pour 46 (90,2%) des patients. Pour 3 (5,9%) 
patients il manque l’information des 5 coupes sélectionnées au cAI de C7 et cAS de T1, pour 
1 (2%) patient l’information des 5 coupes au cAI de C7 et pour 1 patient celle des cM + 
cALD + cLD au cAI de C7.  
 

1.3.3.2 Prévalence et sévérité des lésions TDM rachidiennes structurales de 
SpA : 

 

1.3.3.2.1 Prévalence et sévérité des lésions : 
  

Sur les 51 patients, 38 (74,5%) ont au moins une lésion de SpA. Sur l’ensemble des uDV 
étudiées, la lésion la plus fréquente est le syndesmophyte (93 lésions) puis le pont osseux (74 
lésions soit 37 ponts) puis les lésions de grade 1 (29 lésions).  
Au total, 12 (23,5%) patients ont des lésions de grade 1 dont 2 (3,9%) de façon exclusive. Sur 
les 29 lésions de grade 1, il y a 8 mises au carré (6 en dorsal bas, 2 en lombaire (en T12-L1)) 
et 21 érosions (1 au cAS T1, 3 en dorsal bas et 17 en lombaire). 
Au moins une lésion syndesmophytique est observée chez 38 (74,5%) patients. Sur les 93 
syndesmophytes, il y en a : 6  en C7-T1, 36 en dorsal bas et 51 en lombaire.  
Au moins un pont osseux est retrouvé chez 15 (29,4%) patients. Sur les 37 ponts, il y en a : 3 
en C7-T1, 17 en dorsal bas et 17 en lombaire.  
Rapporté au nombre d’uDV, la région dorsale basse est celle où l’on retrouve le plus de 
lésions sévères grade ≥ 2. La répartition du nombre des lésions de SpA en fonction des coins 
vertébraux est présentée sur la Figure 3. 
 

1.3.3.2.2 Localisation des lésions dans le plan sagittal et axial: 
 
Dans le plan sagittal, il n’y a pas de différence significative sur la localisation des lésions de 
SpA entre les coins supérieurs (moyenne de 4,43±5,86) ou inférieurs (moyenne de 4,14±5,77) 
des vertèbres (p = 0,32). 
 
Dans le plan axial, la coupe où l’on retrouve le plus de lésions est la coupe cALD (moyenne 
5,39±9,96) suivie des cALG (moyenne 4,9±10,02), cLD (moyenne 4,88±9,79), cLG 
(moyenne 4,79±10,53) et cM (moyenne 4,49±9,32). Cette différence est statistiquement 
significative entre les cALD et cM (p = 0,03). 
En tenant compte de la lésion la plus sévère sur les 5 coupes sélectionnées, on retrouve 33 
lésions de grade 1 (14,8%) : 10 sont présentes sur 1 des 5 coupes, 10 sur 2 des 5 coupes, 8 sur 
3 des 5 coupes, 2 sur 4 des 5 coupes et 3 sur les 5 coupes. Pour les lésions de grade 2, on en 
retrouve 115 (51,6%) : 65 sur 1 des 5 coupes, 31 sur 2 des 5 coupes, 13 sur 3  des 5 coupes, 4 
sur 4 des 5 coupes et 2 sur les 5 coupes. Pour les lésions de grade 3, on en retrouve 75 
(33,6%) : 12 sur 1 des 5 coupes, 12 sur 2 des 5 coupes, 11 sur 3 des 5 coupes, 8 sur 4 des 5 
coupes et 32 sur les 5 coupes.  
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1.3.3.3 Atteinte  structurale rachidienne TDM et atteinte structurale sacro-
iliaque RX:  

 
 
Parmi les 27 (53%) patients ayant une sacroiliite structurale, 20 (39,2%) ont au moins une 
lésion syndesmophytique sur les uDV communes. 
Parmi les 24 (47%) patients n’ayant pas de sacroiliite radiographique, 18 (35,3%) ont au 
moins une lésion syndesmophytique sur les uDV communes. 
 

1.3.3.4 Prévalence et sévérité des lésions TDM structurales dégénératives et 
fracturaires : 

 
 
La répartition et la localisation des ostéophytes sont illustrées dans la Figure 4. Au total, 42 
(82,4%) patients présentent au moins une localisation ostéophytique. Il y en a en tout 216 soit 
une moyenne de 4,23 ostéophytes par patient (0-14). Concernant leur répartition, il y en a : 6 
en cervical, 40 en dorsal bas et 170 en lombaire.  On en retrouve 67 sur 1 des 5 coupes, 39 sur 
2 des 5 coupes, 33 sur 3 des 5 coupes, 20 sur 4 des 5 coupes et 57 sur les 5 coupes 
sélectionnées.  
 
Les lésions ostéophytiques sont plus fréquentes aux coins supérieurs (moyenne 2,49±2,04) 
qu’inférieurs (moyenne 1,75±1,89) (p = 0,0002). Concernant la localisation sur les 5 coupes 
scannographiques étudiées, la localisation préférentielle est la cLD (moyenne 2,59±2,69) 
suivie des cM (moyenne 2,33±2,53), cLG (moyenne 2,22±2,6), cALG (moyenne 2,12±2,33) 
aLD (moyenne 2,04±2,29). Cette différence est statistiquement significative entre les cLD et 
cALD (p = 0,01) et entre les cLD et cALG (p = 0,04). 
 
Les fractures vertébrales sont au nombre de 2 et concernent des patients différents. Une 
concerne T11 et l’autre T12. 
 

1.3.4 Comparaison de l’évaluation RX par rapport au TDM: 
 

1.3.4.1 Pour les lésions de SpA : 
 

1.3.4.1.1 Patients avec atteinte RX de SpA : 
 
Pour les uDV communes aux deux techniques, 14 (27,5%) patients ont une atteinte 
structurale rachidienne RX contre 38 (74,5%) au TDM. Les 14 patients ayant une atteinte 
structurale RX de SpA ont tous une atteinte TDM. Chez ces 14 patients RX+, 69 lésions RX 
sont retrouvées: 3 en C7-T1, 23 en dorsal bas et 43 en lombaire. 
On peut avoir, au même coin vertébral, des lésions positives en RX et TDM (RX+/TDM+), 
des lésions positives en RX et négatives au TDM (RX+/TDM-) ou des lésions absentes en 
RX mais positives au TDM (RX-/TDM+).  
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1.3.4.1.1.1 Lésions RX+/ TDM+ : 
 
Cela concerne 63 (91,3%) lésions. En dorsal bas, on a 7 lésions de grade 2 RX dont 4 qui sont 
des grades 2 TDM et 3 des grades 3 TDM et 15 lésions de grade 3 RX qui sont de même 
grade TDM. En lombaire, 35 lésions sont de même grade au TDM : 2 de grade 1, 6 de grade 
2 et 27 de garde 3. 4 lésions de grade 2 en RX sont de grade 3 TDM et 2 de grade 3  RX sont 
de grade 2 TDM.  
 

1.3.4.1.1.2 Lésions RX+/TDM- : 
 
Cela concerne 6  (8,7%) lésions. Pour 5 d’entre elles, aucune lésion de SpA ou dégénérative 
n’est retrouvée au TDM. Pour une lésion on retrouve un ostéophyte au TDM. 
 

1.3.4.1.1.3 Lésions RX-/TDM+ : 
 
Il s’agit de patients RX+ pour lesquels il y a, à un coin vertébral, une lésion TDM sans lésion 
RX de SpA correspondante. Cela concerne 37 lésions : 3 en cervical, 18 en dorsal bas et 16 
en lombaire. Les lésions de SpA de grade ≥2 RX-/TDM+ sont cotés au TDM sur : 1 des 5 
coupes pour 20 lésions (54%), 2 des 5 coupes pour 11 lésions (29,7%), 3 et 5 des 5 coupes 
pour 3 lésions (8,1%). Des ostéophytes RX ont été cotées pour 15 (27%) de ces lésions.  
 

1.3.4.1.2 Pour les patients sans atteinte RX  mais avec atteinte TDM de SpA : 
 
Cela concerne 24 (72,5%) patients qui ont au moins une lésion TDM de grade ≥2 et chez 
lesquels on retrouve 63 lésions RX-/TDM+ : 6 en C7-T1, 26 en dorsal bas et 31 en lombaire. 
Pour 7 (11,1%) lésions de SpA TDM, des ostéophytes sont cotés en RX (3 en dorsal bas et 4 
en lombaire). Dans 89,9% des cas, une lésion de grade ≥2 présente au TDM n’est représentée 
ni par une lésion de SpA ni par un ostéophyte en RX.  
 
Notre attention a été particulièrement attirée par 4 patients qui ont un pont TDM et aucune 
atteinte RX structurale de SpA. Pour 3 patients, le pont est à l’uDV T10-T11 sur la cLG ou 
sur les cALD + cALG + cM ou sur les 5 coupes. Pour le 4ème patient, le pont est à l’uDV L5-
S1 sur la cM et une lésion de grade 2 est présente sur les cALD + cALG. Pour un seul de ces 
patients, le pont TDM est coté comme ostéophyte en RX.   
 

1.3.4.2 Pour les lésions ostéophytiques et fracturaires : 
 
 
Sur les uDV étudiées par les deux techniques, on retrouve 179 lésions ostéophytiques RX et 
216 lésions ostéophytiques TDM. 104 lésions ostéophytiques sont positives en RX et TDM 
(RX+/TDM+), 75 sont présentes en RX et absentes au TDM (RX+/TDM-) et 112 sont 
présentes au TDM et absentes en RX (RX-/TDM+). 
Les 2 fractures vertébrales RX sont retrouvées au TDM et aux mêmes niveaux. 
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1.3.4.2.1 Lésions RX+/TDM+ : 
 
Sur les 104 lésions, il y en a : aucune en C7-T1, 14 en dorsal bas et 90 en lombaire. Les 
ostéophytes RX sont retrouvés au TDM sur : 1 des 5 coupes pour 13 d’entre eux (12,5%), 2 
des 5 coupes pour 14 d’entre eux (13,5%), 3 des 5 coupes pour 18 d’entre eux (17,3%), 4 des 
5 coupes pour 13 d’entre eux (12,5%) et sur les 5 coupes pour 46 d’entre eux (44,2%). 
 

1.3.4.2.2 Pour les lésions RX+/TDM- : 
 
Cela concerne 75 lésions : 1 en cervical, 29 en dorsal bas et 45 en lombaire. Seulement 15 
(20%) de ces lésions RX+/TDM- sont des lésions syndesmophytiques au TDM (7 en dorsal 
bas, 8 en lombaire). 
 

1.3.4.2.3 Pour les lésions RX-/TDM+ : 
 
Sur ces 112 lésions, il y en a : 6 en cervical, 26 en dorsal bas et 80 en lombaire. Les 
ostéophytes RX-/TDM+ sont cotés au TDM sur : 1 des 5 coupes pour 55 d’entre eux 
(49,1%), 2 des 5 coupes pour 25 d’entre eux (22,3%), 3 des 5 coupes pour 16 d’entre eux 
(14,2%), 4 des 5 coupes pour 6 d’entre eux (5,5%) et sur les 5 coupes pour 10 d’entre eux 
(8,9%). 8 (7,1%) de ces ostéophytes RX-/TDM+ sont cotées syndesmophytes en RX. 
 

1.3.4.3 Concordance RX/TDM : 
 
 
Les concordances par coin antéro-vertébral entre la RX et le TDM sont représentées dans le 
Tableau 1.  
 

1.3.4.3.1 Pour les lésions de SpA : 
 
La concordance varie, suivant le coin vertébral antérieur considéré, de faible au cAI de C7 
(IC 95% -0,32-0,19, Kappa = -0,06, PABAK = 0,14) à excellente aux cAI de L3 et L4 (IC 
95% 0,27-1,00, Kappa = 0,64, PABAK = 0,88). 
 

1.3.4.3.2 Pour les lésions ostéophytiques : 
 
La concordance est moins bonne que pour les lésions de SpA. La concordance varie, suivant 
le coin vertébral antérieur considéré, de faible au cAS de S1 (IC 95% -0,19 - 0,25 Kappa = 
0,03, PABAK = - 0,84) à bonne au cAI de T12 (IC 95% 0,12-0,87 Kappa = 0,50, PABAK = 
0,80). La concordance n’est pas calculable pour les lésions de SpA au cAS de T1 puisqu’il 
n’y en a pas de retrouvées. 
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Tableau 1: Concordances RX/TDM pour les lésions de SpA et ostéophytiques 

Kappa IC	95% PABAK Kappa IC	95% PABAK

cAI	C7 -0,06 	-	0,32	-	0,19 0,14 -0,04 	-	0,1	-	0,02 0,53
cAS	T1 0 0 0
cAI	T10 0,3 0,10	-	0,50 0,37 0,07 	-	0,22	-	0,36 0,37

cAS	T11 0,31 0,09	-	0,53 0,45 0,02 	-	0,26	-	0,30 0,29
cAI	T11 0,21 	-	0,01	-	0,43 0,37 0,33 0,00	-	0,65 0,61
cAS	T12 0,38 0,14	-	0,62 0,49 0,29 	-	0,03	-	0,61 0,57
cAI	T12 0,47 0,18	-	0,77 0,69 0,5 0,12	-	0,87 0,8
cAS	L1 0,52 0,25	-	0,79 0,69 0,31 0,00	-	0,61 0,53

cAI	L1 0,36 	-	0,01	-	0,73 0,76 0,55 0,26	-	0,84 0,73
cAS	L2 0,52 0,20	-	0,84 0,76 0,18 	-	0,11	-	0,47 0,33
cAI	L2 0,63 0,30	-	0,95 0,84 0,5 0,21	-	0,80 0,69
cAS	L3 0,4 0,11	-	0,68 0,65 0,52 0,28	-	0,77 0,57
cAI	L3 0,64 0,27	-	1,00 0,88 0,51 0,24	-	0,77 0,61
cAS	L4 0,4 0,05	-	0,74 0,73 0,61 0,41	-	0,82 0,61
cAI	L4 0,64 0,27	-	1,00 0,88 0,61 0,36	-	0,87 0,73
cAS	L5 1 1,00	-	1,00 1 0,45 0,20	-	0,69 0,49
cAI	L5 0,22 	-	0,14	-	0,59 0,76 0,36 0,07	-	0,65 0,57
cAS	S1 0,17 	-	0,12	-	0,47 0,69 0,03 0,19	-	0,25 -0,84

Lésions	SpA Ostéophytes

 
 
 
Pour les lésions de SpA de grade ≥ 2, la sensibilité du TDM est de 100% avec une spécificité 
de 45 %. Pour les lésions ostéophytiques, la sensibilité du TDM par rapport à la RX est de 
87% et la spécificité de 60%. 
 

1.4 Discussion : 
 
Le TDM, de part son évaluation en coupes, permet une analyse plus fine et plus précise de 
l’atteinte structurale axiale, que ce soit pour les lésions spondyloarthritiques ou dégénératives 
ostéophytiques.  
Cette étude évalue pour la première fois l’atteinte structurale rachidienne par TDM au cours 
de la SpA et la concordance entre ces 2 techniques d’imagerie. Les lectures RX sont faites 
selon la méthode de référence de cotation mSASSS avec évaluation des uDV du RASSS. Ce 
dernier score est celui qui explore radiographiquement la région la plus étendue du rachis. Au 
TDM, la sélection des 5 coupes sagittales représentatives des différentes régions 
discovertébrales s’est faite en accord avec un radiologue spécialisé dans l’imagerie ostéo-
articulaire. Elle a permis, à partir des reconstructions des images dans le plan sagittal, d’éviter 
une lecture sur plus d’une trentaine de coupes. Cette méthodologie permet une cotation des 
lésions dans le plan axial et sagittal. Le fait d’avoir prit comme seuil la présence d’une lésion 
sur 2 coupes adjacentes (comme pour les lectures TDM des sacro-iliaques) avait pour objectif 
d’éviter tout biais de lecture.  
 
Ce travail est aussi le premier à préciser la localisation spatiale des lésions de SpA et des 
ostéophytes dans le plan axial et sagittal en RX et TDM. Nous ne retrouvons pas de 
différence significative sur la localisation des syndesmophytes dans le plan sagittal 
contrairement aux lésions ostéophytiques qui sont plus fréquentes aux coins supérieurs (p = 
0,0002). Dans le plan axial, il y a une localisation statistiquement et significativement plus 
fréquente des lésions de SpA sur la cALD et des ostéophytes sur la cLD.  
Tan S. et al. se sont récemment intéressés à l’atteinte structurale rachidienne TDM mais dans 
un objectif d’étude volumique des syndesmophytes, de façon transversale puis longitudinale 
sur une durée de 2 ans, en ne prenant en compte que la lésion la plus sévère à chaque coin 
antérieur des vertèbres (10,11). 
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Nous retrouvons 2,7 fois plus de patients qui ont au moins une lésion de grade ≥ 2 au TDM 
qu’à la RX sur les uDV communes aux deux techniques. Le TDM permet de retenir 4,65 fois 
plus de syndesmophytes et 1,6 fois plus de ponts osseux. Pour les lésions ostéophytiques et 
sur les uDV communes à la RX et au TDM, on retrouve 1,2 fois plus de lésions TDM que 
RX. Cette étude pilote montre une plus grande capacité du TDM à mettre en évidence des 
lésions de SpA que de lésions ostéophytiques par rapport à la RX. Ceci pourrait s’expliquer 
par le fait que les syndesmophytes sont des lésions plus fines à base d’implantation étroite à 
l’inverse des ostéophytes qui ont généralement une base d’implantation plus large et une 
structure plus épaisse et grossière. Concernant la concordance entre la RX et le TDM, celle-ci 
est meilleure pour les lésions de SpA que pour les lésions ostéophytiques. 
Contrairement à ce que nous aurions pu imaginer, il n’y a pas de valeur seuil de nombre de 
coupes TDM positives nécessaires à la mise en évidence d’une lésion structurale RX (lésion 
de SpA de grade ≥2 ou ostéophyte). Ces lésions structurales RX peuvent être présentes sur 
une seule coupe TDM ou plus fréquemment sur les 5 coupes sagittales (42% de ponts osseux 
TDM présents sur les 5 coupes et 46 % pour les ostéophytes TDM). 
Moins de 1,5% des lésions de SpA RX sont cotées ostéophytes TDM et moins de 8,5% des 
lésions ostéophytiques RX sont cotées lésions de SpA TDM. Cette étude rend compte d’un 
faible taux de confusion entre la lecture RX et TDM pour l’évaluation des lésions structurales 
rachidiennes. Le TDM permet donc de diagnostiquer des lésions structurales pas encore 
visibles radiographiquement probablement du fait que celles-ci sont encore trop fines pour 
être visible en RX. 
Contrairement à la RX, le TDM permet une évaluation des uDV communes dans 90,2% des 
cas contre seulement 56,8% des cas pour la RX qui est l’imagerie de référence. Ceci est en 
rapport avec des clichés non correctement réalisés ou des superpositions de structures 
anatomiques. Ce fait a déjà été soulevé par Van Tubergen et al. qui dans leur population de 
217 patients ont seulement 132 (60,8%) patients pour lesquels moins de 3 coins vertébraux 
sont manquants (12). Cette valeur seuil de moins de 3 coins vertébraux manquants pour 
quantifier l’atteinte structurale RX par le score mSASSS a été retenue dans les études de 
Creemers et al. (5) et Ramiro et al (13). Si l’on retient ce critère dans notre étude, seuls 54,9% 
des patients ont des clichés cervical et lombaire permettant la réalisation de ce score. 
 
Notre population de SpA est composée de formes RX de SpA (53% des patients avec SI RX) 
et non RX (47%). Dans cette population, 49% des patients ont au moins un syndesmophyte 
sur les uDV du RASSS avec une prédominance dans les formes RX (27,5%) par rapport aux 
formes non RX (21,6%). Les lésions se localisent préférentiellement en T12 (10,6%) et en L1 
et L2 (6,1%). La localisation et la sévérité des lésions sont superposables à celles décrites 
dans la littérature par Creemers et al. (5) pour la localisation et dans les résultats de la cohorte 
OASIS pour la sévérité des lésions selon l’étage rachidien  (12).  
Aucun des facteurs clinico-biologiques impliqués dans la progression de l’atteinte structurale 
rachidienne des SpA (le tabac (14), l’absence de traitement à posologie adéquate et continue 
par AINS (15), une CRP élevée (16), la positivité du HLA-B27 (13), la présence précoce de 
syndesmophytes (17) ) n’a été retrouvé dans notre population. Ceci est probablement lié à un 
trop faible effectif. 
 
Une des limites de notre étude concerne l’âge élevé de notre population. Cette limite est liée à 
la sélection des patients pour l’étude s’ils ont eu un TDM TAP, généralement réservé aux 
patients âgés de plus de 50 ans chez lesquels lésions dégénératives et structurales 
inflammatoires coexistent. Une autre limite réside dans le fait que les TDM TAP ne 
permettent pas d’étudier l’atteinte structurale rachidienne cervicale. Nous avons montré que 
11 des 25 patients (44%) présentaient une atteinte cervicale exclusive non évaluable au TDM 
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TAP. L’étude RX du rachis cervical, au dessus de C7 semble donc indispensable et 
complémentaire à une évaluation TDM pour une étude optimale de l’atteinte structurale 
rachidienne dans les SpA. Une autre limite réside dans le fait qu’une évaluation quantitative 
et comparative des deux techniques d’imagerie et de reproductibilité (intra et inter lecteur) 
n’ont pas été étudiés dans ce travail descriptif. Ces données seront évaluées ultérieurement. 
 
Le TDM TAP réalisé ici pour la recherche de néoplasie ou d’infection profonde ne prétend 
pas se substituer aux RX standards, pour évaluer l’atteinte structurale rachidienne, du fait de 
son irradiation et de son coût. Cependant, dans un objectif de radioprotection, son analyse en 
coupe sagittale évite de multiplier les RX rachidiennes. Les valeurs moyennes d’irradiation, 
en équivalent de dose efficace, pour des RX de profil du rachis cervical, lombaire et des 
charnières cervico-dorsales sont de presque 10 mSv. Un cliché de bassin de face a une valeur 
moyenne d’irradiation de 2,70 mSv. L’irradiation moyenne en France d’un TDM TAP, de 15-
20 mSv (18), est certes élevée mais tend à diminuer avec l’apparition et la généralisation 
future des TDM faible-dose.  
 

1.5 Conclusion: 
 
Cette étude pilote montre que le TDM TAP permet d’identifier 3 fois plus de lésions de SpA 
de grade ≥2 et 1,2 fois de lésions ostéophytiques que l’examen RX cervical et lombaire sur 
les uDV communes aux deux techniques. L’évaluation du rachis dorsal au TDM devrait 
également permettre de confirmer ces résultats en s’affranchissant des problèmes de 
superpositions anatomiques bien connus en RX. Des études complémentaires sont nécessaires 
pour préciser la place du TDM dans l’imagerie structurale rachidienne des SpA et notamment 
son utilité ou non pour le suivi de la progression structurale. Même si cette technique 
d’imagerie ne prétend pas se substituer aux RX qui restent la technique de référence, son 
étude est à envisager chez des patients pour lesquels cet examen est déjà à notre disposition ; 
tant pour sa capacité de détection des lésions que dans un objectif de radioprotection. 
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RESUME DE LA THESE 
 
Introduction : l’objectif de notre étude a été de décrire et comparer l’atteinte structurale 
rachidienne radiographique (RX) et scannographique (TDM) à partir de radiographies et 
scanners thoraco-abdomino-pelviens (TDM TAP) réalisés en pratique clinique sur une 
population de spondyloarthritiques (SpA). 
Patients et méthodes : cette étude rétrospective monocentrique a été réalisée sur une 
population de 51 patients SpA, avec cotation des lésions structurales rachidiennes de SpA 
(selon la méthode du mSASSS) et d’arthrose (ostéophytes), sur les unités disco-vertébrales 
(uDV) communes aux deux techniques (C7-T1 puis de T10-T11 à L5-S1). L’analyse RX 
s’effectue sur des clichés de profil et l’analyse TDM sur 5 coupes sagittales 
présélectionnées (latérales droite et gauche, antérolatérales droite et gauche et médiane).  
Résultats : Sur les uDV communes, 43,2% des examens RX et 90,2% des examens TDM sont 
totalement exploitables. 14 (27,5%) patients ont au moins une lésion syndesmophytique RX 
et TDM mais le TDM en retrouve 24 de plus qui n’avaient pas de lésion structurale de SpA 
RX. Le TDM détecte 4,65 fois plus de syndesmophytes et 1,2 fois plus d’ostéophytes. Au 
TDM, il y a une discrète prédominance des lésions de SpA sur la coupe antéro-latérale droite 
(moyenne 5,39±9,96) et des ostéophytes sur la coupe latérale droite (2,59±2,69) et aux coins 
supérieurs vertébraux (p = 0,002). 
Conclusion : cette étude pilote montre un plus grande capacité du TDM à mettre en évidence 
des lésions de SpA et ce de façon plus marquée que pour les ostéophytes qui sont 
probablement plus « grossiers ». 
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