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ABREVIATIONS FRANCAISES/ANGLAISES 
 

 

ACR : American College of Rheumatology 

AINS/ NSAIDs : anti-inflammatoire non stéroïdiens 

BMLs : bone marrow lesions 

CI95% : Confidence Interval of 95% 

EHOA : Arthrose digitale érosive 

FIHOA : Functional Index for Hand Osteoarthritis 

HOA : Arthrose digitale 

IPD/DIP : Inter-phalangiennes Distales 

IPP/PIP : Inter-phalangiennes Proximales 

IRM/MRI : imagerie par résonnance magnétique 

JSN : joint space narrowing 

K&L : Echelle Kellgren et Lawrence 

MCP : Métacarpo-phalangiennes 

OARSI : Osteoarthritis Research Society International 

OMS : Office Mondial de Santé 

PSoA : psoriasis arthritis 

RA : rheumatoid arthritis 

RR : Risque relatif 
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RX : radiographie conventionnelle 
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SRM : standardized  response mean 
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Première partie : AVANT-PROPOS 

 

Maladie dégénérative touchant le cartilage et les tissus adjacents, l’arthrose est la 

première cause de troubles musculo-squelettiques dans les pays développés. Son impact 

majeur sur la qualité de vie du patient et sur ses capacités fonctionnelles induit des 

conséquences sociétales et économiques importantes [1]. En effet l’augmentation des 

hospitalisations, des actes de consultation, d’imagerie, des arrêts de travail, des demandes 

d’invalidité et/ou de retraite anticipée fait de cette affection un enjeu de santé publique.  

Le vieillissement de la population est l’une des explications de l’augmentation du nombre de 

personnes atteintes par la maladie. En outre, l’Office Mondial de la Santé (OMS) envisage 

plus de 130 millions de personnes touchées par l’arthrose à travers le monde d’ici 2050 [2,3]. 

 

L’ARTHROSE  
 

Le comité scientifique international de recherche sur l’arthrose (Osteoarthritis 

Research Society International - OARSI) définit l’arthrose comme étant : « une affection 

impliquant des articulations mobiles, caractérisée par un stress cellulaire et une dégradation 

de la matrice extracellulaire initiée par des micro- et macro-traumatismes qui activent des 

réponses de réparation inadaptées incluant des voies pro-inflammatoires de l’immunité innée. 

La maladie se manifeste d’abord par des anomalies moléculaires (métabolisme anormal des 

tissus articulaires), puis anatomiques et/ou physiologiques (caractérisées par une dégradation 

du cartilage, un remodelage osseux, la formation d’ostéophyte, une inflammation articulaire et 

une perte de la fonction articulaire normale)» [4]. 

L’arthrose est une pathologie touchant de nombreux sites : dans un ordre décroissant de 

prévalence le rachis, les doigts (arthrose digitale), l’arthrose de genou (gonarthrose) et la 

hanche (coxarthrose) [5]. Paradoxalement, bien que deuxième de ce classement, l’arthrose 

digitale est moins étudiée que la gonarthrose ou la coxarthrose.  

 

L’ARTHROSE DIGITALE (HOA)  
 

L’arthrose digitale (HOA) a la particularité de toucher des articulations non influencées 

mécaniquement par le poids. Elle touche principalement les InterPhalangiennes Proximales 

(IPP), les InterPhalangiennes Distales (IPD) et les articulations péritrapéziennes (arthrose 
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trapézométacarpienne (TMC), également appelée rhizarthrose, et l’arthrose scapho-trapézo-

trapézo dienne). Les lésions arthrosiques des articulations MétaCarpo-Phalangiennes (MCP) 

sont, elles, moins fréquentes. 

 

A - EPIDEMIOLOGIE ET FACTEURS DE RISQUE 

 

L’étude Framingham Osteoarthritis réalisée en 2011 a permis de mettre en évidence [6] : 

- Une incidence cumulée de l’arthrose radiologique digitale : pour les hommes : 33,7% 

(IC95 % : [28,9–38,5]), et pour les femmes : 34,6% (IC 95 % : [30,2–39,1]). 

- Une incidence cumulée de l’arthrose digitale symptomatique : pour les hommes 4 % 

(IC 95 % [2,0–6,0]), et pour les femmes : 9,7 % (IC 95 % : [6,9–12,4]) sur une période 

de neuf ans. 

 

L’âge et le sexe sont les principaux facteurs de risque de l’HOA : plus l’âge augmente, 

plus elle est présente et préférentiellement chez les sujets féminins [7].  Il est observé une 

réduction significative du risque relatif chez les sujets masculins (RR combiné de 0,81 ; IC 

95 % : [0,73–0,90]) [7]. 

 

La prévalence radiologique de l’HOA est de 10% dans la tranche des 40 – 49 ans, avec une 

prévalence après 70 ans de 90% sur la population féminine et 80% pour la population 

masculine) [8-12]. 

A savoir que la prévalence de l’arthrose varie également entre les groupes ethniques. En effet, 

l’HOA est plus présente chez les sujets caucasiens que chez les sujets asiatiques. [13] 

Par ailleurs, l’association entre la gonarthrose et l’HOA a permis d’avancer le concept de 

polyarthrose. En effet, le fait de présenter l’une de ces articulations touchées par l’arthrose est 

un facteur de risque de survenue d’une arthrose sur un autre site. Ainsi la présence d’une 

arthrose digitale augmente de 30%  la probabilité de développer une gonarthrose [14]. 

 

B - DEFINITION DE L’ARTHROSE DIGITALE 

 

Plusieurs définitions de l’HOA sont utilisées dans la littérature sans qu’aucune ne 

fasse consensus. L’enjeu est de définir cette entité nosologique en la distinguant des 



 

 

24 

 

rhumatismes inflammatoires chroniques de type polyarthrite rhumatoïde, rhumatisme 

psoriasique et/ou arthrites microcristallines. 

Actuellement plusieurs approches sont utilisées pour définir cette pathologie :  

 

-  CLINIQUE – Les critères de l’American College of Rheumatology (ACR) avec une 

sensibilité de 98% et spécificité de 92% [16]. 

1. Douleur et/ou raideur dans les mains durant la majorité des jours du mois 

précédent.  

2. Élargissement osseux de 2 articulations parmi les 10 sélectionnées.  

3. Moins de 3 MCP gonflées. 

4. Élargissement osseux d’au  moins 2 interphalengiennes distales.  

5. Déformation d’au moins 2 des 10 articulations sélectionnées. 

 

- RADIOLOGIQUE – Les critères les plus fréquemment retrouvés dans la littérature 

sont :  

 Lésions articulaires au Kellgren–Lawrence de grade 2 ou plus sur au moins 

une articulation (score utilisé dans les références [6,16-21]) [20,21] 

 Lésions articulaires au Kellgren–Lawrence de grade 2 ou plus sur deux 

articulations (score utilisé dans la référence [22]). 

 Lésions articulaires au Kellgren–Lawrence de grade 2 ou plus sur deux 

articulations de groupements différents : IPP, IPD, TMC et/ou scapho-trapézo-

trapézo dienne (score utilisé dans les références [9,23]). 

 

 

- SYMPTOMATIQUE 

 Douleur ou raideur d’au moins une articulation de la main avec une lésion 

radiographique au Kellgren–Lawrence de grade 2 ou plus (score utilisé dans 

les références [24,25]). 

 Douleur ou raideur d’au moins une articulation de la main avec une lésion 

radiographique au Kellgren–Lawrence de grade 2 ou plus sur la même 

articulation (score utilisé dans la référence [26]). 

 Mains symptomatiques avec une lésion arthrosique radiographique visible sur 

la même main (score utilisé dans la référence [27]). 
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Figure 1 - Articulations de la main touchée par l'arthrose digitale [47] 

 

C - CLINIQUE ET SYMPTOMATOLOGIE  

 

L’arthrose n’est pas uniquement une maladie cartilagineuse, elle touche également les 

tissus adjacents : osseux, synoviales, musculaires, tendineux et ligamentaires notamment au 

niveau des insertions osseuses [28,29]. Les symptômes habituellement retrouvés sont les 

douleurs et gonflements articulaires ainsi que la limitation de la préhension et les restrictions 

des mouvements articulaires. Des nodosités articulaires sont observées au niveau des IPP et 

IPD ; elles sont nommées respectivement nodules de Bouchard et nodules d’Heberden. La 

rhizarthrose est tout aussi génératrice de déformations articulaires importantes au niveau des 

bases du pouce. L’apparition de ces lésions spécifiques facilite le diagnostic qui à ce stade 

peut être clinique. L’ensemble de ces lésions est responsable d’un préjudice esthétique, une 

des plaintes majeures des patients. [17] 
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D - ARTHROSE DIGITALE EROSIVE 

 

L’arthrose digitale érosive (EHOA) est un phénotype distinct de l’arthrose digitale sévère, 

destructrice et invalidante. Elle touche principalement les femmes au niveau des IPP, IPD et a 

une prévalence similaire à celle de l’HOA. [30,31]. Cette forme d’arthrose plus sévère 

marquée par une évolution rapide est caractérisée par des poussées fréquentes impactant la 

qualité de vie [31-35]. La vitesse d’évolution de cette maladie est induite par la composante 

inflammatoire de l’EHOA. En effet, Haugen, I.K. et al ont montré un niveau d’inflammation 

(vascularisation importante visible par une forte activité au doppler puissance échographique) 

plus important dans les EHOA que les HOA. [31]  

Cliniquement, l’EHOA est une entité nosologique plus bruyante que l’HOA dite arthrose 

digitale non érosive. Elle est également associée à une altération fonctionnelle et/ou 

esthétique pouvant être aussi importante que dans la polyarthrite rhumatoïde [36,37]. 

 

 
Figure 2 - Localisation des atteintes digitales dans les différents diagnostics différentiels [48] 

 Arthrose digitale (à gauche) et arthrose érosive (à droite) ; 

 Arthrite psoriasique (à gauche) et dactylite psoriasique (à droite) ; 

 Polyarthrite rhumatoïde (à gauche) et hémochromatose (à droite). 

 

L’IMAGERIE 

 

A l’instar de la gonarthrose et/ou coxarthrose, les lésions élémentaires radiographiques 

de l’HOA sont similaires à celles des autres articulations : pincement articulaire,  ostéophytes, 

géodes et ostéocondensation. Toutefois, l’important retentissement fonctionnel impose l’étude 

d’autres stratégies d’imagerie pour comprendre la physiopathologie de l’HOA. [38]  Afin 

d’étudier la composante inflammatoire, d’autres modalités techniques ont été récemment 

introduites pour évaluer l’HOA : IRM et échographie.  
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A- LA RADIOGRAPHIE CONVENTIONNELLE  

 

La radiographie conventionnelle est la référence dans l’analyse morphologique et 

structurale de l’HOA. C’est un examen en deux dimensions qui utilise les rayons X pour 

mettre en évidence les ostéophytes, érosions, géodes et ostéocondensations. Il permet 

également d’apprécier indirectement l’épaisseur du cartilage par le pincement articulaire.  

 

La radiographie reste aujourd’hui l’examen le plus utilisé en clinique et en recherche 
pour son faible coût, son accessibilité et sa simplicité de réalisation.  

 

Afin d’apprécier la sévérité et/ou l’évolution de l’HOA, plusieurs scores ont été 

développés sans qu’aucun puisse faire consensus. Cette absence de standardisation fait suite à 

la grande variabilité d’approches analytiques : quantitative, qualitative, semi-quantitative. 

Nous allons présenter ci-dessous, trois scores représentatifs de cette variabilité et 

communément utilisés dans la littérature.  

 

 
Figure 3 - Radiographie : Arthrose digitale des IPPs et IPDs 
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Echelle Kellgren et Lawrence (K&L)  

 

Proposé en 1957, c’est historiquement le premier score développé pour apprécier les 

lésions arthrosiques. Connu de la communauté médicale, il est encore aujourd’hui le plus 

fréquemment utilisé dans la pratique clinique et en recherche [20,21]. Il repose sur une 

appréciation globale des lésions arthrosiques de l’articulation : 0 pour une articulation 

normale et 4 pour une atteinte articulaire au stade le plus avancé. Ce score ne permet pas de 

caractériser les lésions élémentaires de l’arthrose. De plus, ce score a la particularité de 

surcoter les articulations ostéophytiques par rapport à celles géodiques et/ou osteocondensées 

[39]. Toutefois dans certaines études, il est possible de trouver une version modifiée où 

chaque lésion élémentaire est gradée. Néanmoins cette approche n’a pas été validée. 

 

Échelle anatomique de Verbruggen-Veys [40] 

 

Ce score anatomique permet d’apprécier l’évolution de l’EHOA et HOA en plusieurs phases :  

 N : normal (ou douteux) 

 S : stable. Arthrose sans érosion, sans pincement total 

 J : pincement total de l’interligne  

 E : érosion (destruction irrégulière, anarchique) 

 R : remodelage (remaniement régulier) 

 

Cette approche qualitative permet d’apprécier l’articulation dans sa globalité. Ainsi une 

évolution de lésions élémentaires (osthéophytes et/ou pincement articulaire) n’est pas 

synonyme d’un changement de phase.  

 

Echelle de la société internationale de recherche sur l’arthrose (Osteoarthritis Research 
Society International (OARSI)) [41] 

 

C’est une échelle semi quantitative, permettant à partir d’un atlas, d’évaluer la gravité de 

toutes les lésions élémentaires structurales de chaque articulation. Cette analyse chronophage 

est le principal frein de son utilisation en pratique courante. 
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B - ÉCHOGRAPHIE  

 

L’échographie est depuis deux décennies en pleine démocratisation dans la prise en 

charge des troubles musculo-squelettiques. En outre cette modalité d’imagerie est utilisée 

dans la prise en charge des rhumatismes inflammatoires chroniques comme la polyarthrite 

rhumatoïde.  

Cet examen a l’avantage d’offrir une analyse instantanée, dynamique et multiplanaire de 

l’articulation. C’est un examen non irradiant pouvant être une suite immédiate de l’examen 

clinique. L’unique inconvénient est qu’il est opérateur dépendant, ce qui peut induire une 

importante variabilité inter-opérateur [42]. Un score semi-quantitatif, évaluant uniquement les 

ostéophytes et les synovites articulaires, a été développé [43]. 

 

Dans l’HOA, en plus des lésions structurales élémentaires, cet examen permet également de 

mettre en évidence des lésions inflammatoires spécifiques (synovite, ténosynovite). La 

pénétrance articulaire incomplète des ultrasons émis par la sonde limite l’analyse à la surface 

de l’articulation [42]. Dans l’EHOA, la présence d’une composante inflammatoire est 

associée à une plus importante activité doppler puissance que dans l’HOA. L’EHOA présente 

également plus d’hypertrophie synoviale [44].  

 

C - IMAGERIE PAR RESONNANCE MAGNETIQUE (IRM) 

 

Examen plus récemment utilisé dans l’analyse l’IRM est un examen coûteux 

demandant une importante durée de captation des images. Il est actuellement utilisé dans les 

recherches fondamentales et études cliniques sur l’HOA. 

Le score Oslo hand OA MRI a permis de définir plusieurs lésions des IPP et IPD visibles : 

ostéophyte, pincement articulaire, érosion centrale, géode, défaut d’alignement de 

l’articulation, œdème osseux, ténosynovite des fléchisseurs, synovite et pathologie du 

ligament collatéral [45]. Ce score semi-quantitatif a bénéficié d’une évolution par le retrait de 

l’évaluation des ténosynovites des fléchisseurs et des pathologies du ligament collatéral et 

l’ajout d’une mesure de la surface de destruction articulaire. Cette mise à jour a permis de 

définir le score HOAMRIS (Hand OsteoArthritis MRI score) [46]. L’utilisation de ces scores 

a permis de confirmer que dans l’EHOA, les œdèmes osseux et les synovites sont plus 

présents que dans l’HOA. 
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Figure 4 - IRM : Arthrose digital des IPPs et IPDs 

 a – articulation ankylosée  

 b – ostéophytes de grade 3   

 c – érosions articulaires grade 2 

 d – érosions grade 3 et ostéophyte grade 2 

 e – érosions grade 3 

 

 

 

La radiographie est, et reste, le gold standard de l’analyse de l’arthrose digitale 

(HOA). Sa simplicité, son faible coût et le recul sur son utilisation en font un examen de 

choix. Néanmoins la composante inflammatoire de l’HOA encourage à inclure de 

nouvelles modalités d’imagerie permettant leur évaluation : l’échographie pour sa capacité 

à faire un examen dynamique dans la continuité de l’examen clinique et l’IRM dans sa 

capacité à déterminer, coupe par coupe, les lésions et évaluer entre autre l’œdème osseux.   

  

a 

b c 
d e 
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ABSTRACT 

 

Objective: To evaluate the prevalences of structural and inflammatory lesions on MRI 

performed with a 0.3T imaging system in patients with erosive hand osteoarthritis (EHOA). 

Next compare them to the anatomic radiographic Verbruggen-Veys (VV) score. 

 

Design: Fifty-five EHOA patients were studied with 0.3T contrast-enhanced MRI and 

radiography (RX) of their dominant hand. Structural and inflammatory lesions were scored 

according to the OMERACT Hand Osteoarthritis MRI Scoring System as follows: 

osteophytes and erosions were graded from 0 to 3, and bone marrow lesions (BMLs), 

synovitis and joint destruction were graded from 0 to 1. On MRI, we evaluated the presence 

of several structural features: N: normal, O: osteophytic lesions, E: erosive lesions, E/O: 

osteophytic and erosive lesions and D: joint destruction. RX was scored according to the VV 

system. Relations between MRI features and VV stages were analysed. 

 

Results: MRI identified more structural lesions than RX (77.3% versus 74.8%). E/O and D 

were mostly found on MRI. The comparison between MRI features and RX phases on VV 

demonstrated significant differences concerning structural localization (p<0.0001). Synovitis 

and BML were significantly associated with E/O and D with the following odds ratios (ORs): 

8.4 (95% CI 1.8-13.6); OR: 13.7 (95% CI 2.9-21.0); OR: 15.7 (95% CI 3.2-23.5); OR: 38.5 

(95% CI 9.5-57.0), respectively. 

 

Conclusion: MRI 0.3T appears completely relevant for EHOA lesion analysis. First, MRI 

shows more structural lesions than RX in EHOA; second, it allows for the analysis of 

inflammatory lesions that are associated with more specific structural MRI features (E/O and 

D). 
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INTRODUCTION 

 

Hand osteoarthritis (HOA) is a symptomatic disease associated with a functional 

disability of the same level as that in rheumatoid arthritis [1,2]. Flares with diurnal pain are 

present in more severe clinical forms, especially in females with erosive hand osteoarthritis 

(EHOA) on radiography (RX). The major predictors of HOA are advanced age, female sex, 

obesity and the presence of genetic factors [3,4]. To date, HOA treatment is based on 

pharmacological and non-pharmacological measures, and recent recommendations have been 

published [5-7]. There is still no recommendation for the use of conventional or biological 

disease-modifying antirheumatic drugs (e.g., Plaquenil, Methotrexate, Etanercept, 

Adalimumab or anti-interleukin-1β), as none of these treatments demonstrated any clinical or 

structural efficacies in HOA [8,9]. 

 

In clinical practice, RX allows the diagnosis of HOA to be established and permits 

structural damage to be followed over time [10]. Several scores (Kellgren & Lawrence (K&L), 

Kallman, Verbruggen–Veys (VV) and OARSI) have been demonstrated to accurately 

evaluate HOA lesions with excellent intra- and inter-reader reproducibility [11-16]. The K&L 

system is a score based on joint space narrowing (JSN) and the presence of osteophytes, 

periarticular osicles and small pseudocystic areas. Kallmann et al. added lateral deformity and 

cortical collapse to the K&L criteria [13]. Finally, the OARSI system defines for the first time 

the terms of erosion and takes into account all other RX features previously mentioned. 

However, these scores are fairly sensitive to change, with a standardized response mean 

(SRM) calculated to be 0.3 [17]. 

 

In comparison to these scores, in which each RX HOA feature is individually scored, 

the VV score defines HOA radiographic features according to a more qualitative approach 

using anatomical changes that are categorized on a 5-grade scale: normal joint "N", stationary 

phase "S", loss of joint space "J", erosive phase "E" and finally the remodelling phase "R". 

 

Ultrasound and MRI provide additional information for the early diagnosis of HOA 

and are able to predict RX progression in HOA [18-20]. The ability of MRI to demonstrate 

structural lesions (osteophytes, erosions, joint narrowing, osteosclerosis) and inflammatory 

lesions (synovitis and bone marrow lesions (BMLs)) not visible on RX allows for a better 

understanding of the pathophysiological mechanisms leading to joint destruction [21,22]. 
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Compared to RX, MRI is also more efficient at detecting structural lesions [23]. Recently, 

subluxations, severe joint narrowing, osteophytes, synovitis and BMLs were identified as risk 

factors of progression in HOA patients who underwent MRI during follow-up [20]. 

 

Until now, MRI HOA characteristics were compared to the RX scoring system based 

on the K&L and/or OARSI scores [21-26]. To the best of our knowledge, no study has 

compared structural features and their associations in patients with EHOA on a 0.3 T MRI to 

the anatomical VV score in which RX lesions are presented as a more “global joint 

assessment”. 

 

The purpose of this study was to evaluate the prevalence and severity of hand 

structural lesions (osteophytes, erosions, joint destruction) and inflammatory lesions 

(synovitis and bone marrow lesion) on a 0.3T MR imager and structural damage on RX using 

the VV system. Second, we evaluated the associations between inflammatory lesions 

(synovitis, BMLs) observed on MRI and structural damage observed on both MRI and RX. 
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METHODS 
 

Patients 

 

Patients with EHOA were included in the ADEM cohort in a double blind, 

randomized, prospective monocentric interventional study promoted by the Department of 

Rheumatology of Nice (clinical trial NCT01068405). This trial aims to compare the efficacy 

of methotrexate for the treatment of structural lesions after 12 months and the clinical 

symptoms at 3 months in patients with EHOA. 

 

The inclusion criteria for the clinical trial were as follows: patients aged between 45 

and 85 years, patients suffering from EHOA in the proximal interphalangeal (PIP) and distal 

interphalangeal (DIP) joints for more than three months; response to the ACR criteria for 

HOA; and a visual analogic scale (VAS) score greater than 40 mm. Patient in whom failure of 

symptomatic slow-acting drugs for OA (SYSADOA) occurred should have stopped their 

treatment at least 3 months before inclusion. Patients who received injections of hyaluronic 

acid in hand joints in the last 6 months and cortisone derivatives in the previous 3 months 

were excluded. Finally, treatment by NSAIDs or level 1 antalgics should not have been 

modified in the past 4 weeks before inclusion. Reliable contraception was taken throughout 

the duration of the trial and continued for 3 months after the cessation of treatment in women 

of childbearing age and for 5 months in men. Exclusion criteria were as follows: pregnant or 

breastfeeding women and patients with psoriasis, inflammatory rheumatic diseases (RA, SpA, 

PSoA, and connective tissue diseases), crystal arthropathies, severe hepatic or renal 

insufficiency, contraindications for the use of methotrexate, the presence of joint prosthesis in 

one of the joints of the hand and, finally, contraindication to MRI. To be included in this 

study, patients had to present with at least one eroded joint among the PIP or PID joints on 

bilateral hand RX. 

 

Demographic and clinical data 

 

The patients underwent a physical examination of the hands for PIPs, DIPs, 

metacarpophalangeal joints (MCPs) for a total of 14 joints. Swollen nodes and tender joints 

were counted (absent or present), and the visual analogic scale (VAS) was used to score hand 

pain (0-100 mm); the VAS was for the evaluator’s global disease activity and the patient 

global disease activity. 
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All patients were asked to fill out two questionnaires: the Functional Index for Hand 

Osteoarthritis (FIHOA) and Dreiser’s algo-functional index. The former, which consists of 

questions concerning three domains (pain, stiffness, and physical function), can result in a 

score from 0 (none) to 30 (extreme); individual items are rated on a 4-point scale from 0 

(possible without difficulty) to 3 (impossible) [27]. The purpose of the self-reported Cochin 

Hand Functional Scale is to measure functional ability in the hand. There are 18 items in 5 

subscales: kitchen (8 items), dressing (2 items), hygiene (2 items), office (2 items), and other 

(4 items). 

 

Conventional hand radiography 

 

Hand RX was performed for all patients at the baseline. The reading was performed 

by an experienced reader (RW) and by a junior reader (SF). The anatomical VV score was 

determined for both hands. This score is based on a more qualitative approach to RX features 

in HOA defined on 5-phase ordinal data: normal joints are classified as phase "N", stationary 

phase "S" (classic appearance of HOA with more osteophytic feature), loss of joint space is 

classified as phase "J" (disappearance of the joint space), erosive phase "E" (concurrently or 

just after J phase, with erosion of the subchondral bone), and a remodelling phase "R" (new 

irregular sclerotic subchondral plate formation, huge osteophytes are formed during this 

phase). 

 

MRI of the hand 

 

The proximal and distal interphalangeal regions from the 2nd to 5th digits of the 

dominant hand were evaluated on a 0.3 Tesla MR imager (C-Scan Esaote Biomedica, Genoa, 

Italy) at the baseline for each patient. For each sequence, axial and coronal planes were used 

with the following sequences: spin Echo 3DTI (Repetition Time (TR) 35, echo time (TE) 16, 

Field of view (FOV) 160x160, Matrix 192x192), STIR (Repetition Time (TR) 1460 ms, Echo 

Time (TE) 26 ms, Field of view (FOV) 190x190 mm, matrix 192x168, slice thickness 3 mm), 

high GE 16 T1 before and after gadolinium injection (Repetition Time (TR) 500, Echo Time 

(TE) 16, Field of view (FOV) 160x160, Matrix 192x192, slice thickness: 2 mm); they were 

selected according to the OMERACT protocol recommendations16. 
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MRI analysis derived from the OMERACT Hand Osteoarthritis MRI Scoring System 

model was performed by senior and junior readers (DL, EA) blinded to the clinical data. 

Related to the low spatial resolution (0.99 x 1.1 mm2) with a slice thickness of 3 mm, we 

decided to score MRI features in the following manner: osteophytes (grade 0-3, distal or 

proximal) and erosions (grade 0-3, distal/proximal). Synovitis, BMLs and joint destruction 

were scored according to a binary analysis (absent/present). Intra-reader and inter-reader 

reliabilities were tested on a set of 20 EHOA patients representative of the study population 

chosen at random. 

 

We evaluated all structural MRI features observed in EHOA and some associations 

because erosion and osteophytes may be observed on the same joint. Thus, five MRI joint 

structural features were evaluated: normal feature (N), osteophytic feature (O), erosive feature 

(E), erosive and osteophytic lesion feature (E/O) and feature with complete articular 

destruction (D). 

 

Statistical analysis 

 

Both descriptive and comparative analyses were conducted according to the nature 

and the distribution of the variables. Qualitative variables are described with frequencies and 

percentages; quantitative variables are reported as the mean ± SD (standard deviation) or as 

the median and interquartile range (IQR). The chi-square test with Fisher’s exact test, if 

necessary, was used for the analysis. To analyse the intra-reader and inter-reader reliability, 

we used Cohen’s kappa test according to Landis and Koch [28]. The risk α was established as 

0.05 for this study. IBM™ SPSS Statistics v23 was the software used for the data analysis. 

 

Ethical considerations 

 

All data used were obtained from medical records of the cohort of patients. This study 

is registered with the Information Technology and Freedoms Commission for the University 

Hospital of Nice (09-029 at 18/01/2010) and was designed in accordance with the general 

ethical principles outlined in the Declaration of Helsinki. All patients gave their informed 

consent for the use of their medical data during the time period they received medical care at 

the University Hospital of Nice. 
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RESULTS 

 

Demographic data and clinical characteristics 

 

Among the 64 patients included in the clinical trial, 55 patients were examined on 

both imaging modalities (RX and MRI) and were selected for this study according to the 

inclusion criteria. The median age was 67 (62-72) years. The included patients suffered from 

severe pain and dysfunction: the mean VAS score for pain was 64.5 mm (+/-13.7); the mean 

evaluator’s global disease activity VAS score was 63.3 mm (+/-12.3), and the mean patient 

global disease activity VAS score was 59.7 mm (+/-14.6). The median 14-joint counts for 

tenderness, nodes and swollen joints were 5 (3-8), 4 (3-5) and 3 (2-3), respectively. The 

median Functional Index for Hand Osteoarthritis (0-30) score and the average Cochin Hand 

Functional Scale (0-90) score were calculated to be 12 (7-17) and 26 (10.75-44), respectively 

(Table 1). 

 

MRI reproducibility and reliability 

 

For the MRI score, a blind evaluation of inter-reader (DL - EA) and intra-reader 

reproducibility (EA) was performed using Cohen's kappa on a sample of 20 patients (160 

joints) with a delay of 6 weeks between the two readings. Intra-reader reproducibility values 

for erosion, osteophytes and destruction were 0.75 (95% CI 0.68 to 0.82), 0.77 (95% CI 0.70 

to 0.83) and 0.93 (95% CI 0.84 to 1.00), respectively. For inflammatory lesions, intra-reader 

reproducibility for synovitis and BML was excellent, calculated at 0.91 (95% CI 0.82 to 1.00) 

and 0.94 (95% CI 0.84 to 1.00), respectively. 

 

Inter-reader reproducibility values for erosion, osteophytes and destruction were 0.76 

(95% CI 0.70 to 0.83), 0.78 (95% CI 0.71 to 0.84) and 0.94 (95% CI 0.84 to 1.00), 

respectively. For inflammatory lesions, inter-reader reproducibility valued for synovitis and 

BML were excellent, calculated at 0.94 (95% CI 0.85 to 1.00) and 0.96 (95% CI 0.87 to 1.00), 

respectively. 

 

Inter-reader reproducibility and intra-reader reproducibility values for MRI structural 

features were 0.77 (95% CI 0.70 to 0.83) and 0.83 (95% CI 0.76 to 0.88), respectively. 
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Table 1. Baseline demographic and clinical characteristics (n=55). 

Women 52 (94.5%) 

Age, years 67 (62-72) 

Body mass index, kg/m2 24.3 (3.0) 

Visual analogic scale for pain [0-100] (mm) 64.5 (13.7) 

Evaluator’s global disease activity (mm) 63.3 (12.3) 

Patient global disease activity (mm) 59.7 (14.6) 

Tender joint count of dominant hand [0-14]) 5 (3-8) 

Node joint count of dominant hand [0-14]) 4 (3-5) 

Swollen joint count of dominant hand [0-14]) 3 (2-3) 

Cochin Hand Functional Scale (0 - 90) 26 (10.75-44) 

Functional index for hand osteoarthritis (FIHOA) (0 - 30) 12 (7-17) 

Joint characteristics according to VV progressive score (n=440 joints - 55 patients) n (%)  

- N 109 (25%) 

- S  168 (38%) 

- J  15 (3%) 

- E  96 (22%) 

- R 52 (12%) 

Patients with one or more abnormal interphalangeal joints according to MRI features (n = 55)  

- Osteophytes (≥1 joint) 54 (98%) 

- Erosion damage (≥1 joint) 53 (96%) 

- Bone marrow lesions (≥1 joint) 34 (62%) 

- Synovitis (≥1 joint) 20 (36%) 

Joint characteristics according to MRI features (n=361 joints [79 missing joints] - 55 patients) n (%)  

- N feature 82 (23%) 

- O feature 71 (20%) 

- E feature 12 (3%) 

- E/O feature 109 (30%) 

- D feature 87 (24%) 

Data are presented as n (%) for dichotomous variables and as the mean (SD) or median (interquartile range: IQR) 
for continuous demographic variables and patient-reported outcomes according to the distribution. 
For VV score: N –Normal joint; S – Stationary phase, J - Joint space phase, E – Erosive phase R – Remodelling 
phase 
 

MRI and Verbruggen-Veys radiographic scoring system results 

 

- VV radiographic scoring system: of 440 joints, 109 (25%) were considered normal 

(N), 168 (38%) were in the stationary phase (S), 15 (3%) were in phase J, 96 (22%) 

were in the erosive phase (E) and 52 (12%) were in the remodelling phase (R) (Table 

2). The prevalence of osteoarthritic structural lesions was relatively higher in both DIP 

2 and DIP 3 joints (n=46; 84%), followed by DIP 4 and DIP 5 joints (n=44; 80%) 

(Table 2). 
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Table 2. The prevalence of Verbruggen-Veys radiographic scoring system features in 

interphalangeal joints of 2th–5th fingers. 

 
 

2nd PIP 
n (%) 

3th PIP 
n (%) 

4th PIP 
n (%) 

5th PIP 
n (%) 

2nd DIP 
n (%) 

3th DIP 
n (%) 

4th DIP 
n (%) 

5th DIP 
n (%) 

TOTAL 

VerbrugenVeys score 55 55 55 55 55 55 55 55 n=440 

Normal phase (N) 20 (36) 16 (29) 18 (33) 15 (27) 9 (16) 9 (16) 11 (20) 11 (20) 109 (25) 
Abnormal phase 35 (64) 39 (71) 37 (67) 40 (73) 46 (84) 46 (84) 44 (80) 44 (80) 331 (75) 

Phase (S) 23 (42) 23 (42) 28 (51) 24 (44) 18 (33) 14 (25) 21 (38) 17 (31) 168 (38) 
Phase (J) 1 (2) 2 (4) 1 (2) 1 (2) 1 (2) 1 (2) 4 (7) 4 (7) 15 (3) 
Phase (E) 6 (11) 10 (18) 4 (7) 10 (18) 17 (31) 19 (35) 15 (27) 15 (27) 96 (22) 
Phase (R) 5 (9) 4 (7) 4 (7) 5 (9) 10 (18) 12 (22) 4 (7) 8 (15) 52 (12) 

The number (%) of affected joints is presented  

 

- MRI scoring system: among the 361 joints available on MRI, 279 joints (77%) 

presented at least one osteoarthritic joint feature (osteophytes, erosions, BMLs, 

synovitis and destruction). Osteophytes and erosions were present in 266 (74%) and 

206 (57%) patients, respectively. Both lesions were simultaneously present in 196 

patients (54%). Concerning inflammatory lesions, the prevalences of BMLs and 

synovitis were 14% and 8%, respectively (Table 3). 
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Table 3. The prevalence of MRI in interphalangeal joints of 2th–5th fingers. 

  
 

2nd PIP 
n (%) 

3th PIP 
n (%) 

4th PIP 
n (%) 

5th PIP 
n (%) 

2nd DIP 
n (%) 

3th DIP 
n (%) 

4th DIP 
n (%) 

5th DIP 
n (%) 

TOTAL 

MRI (Total) 53 51 53 50 36 35 39 44 (n=361) 

Osteoarthritis*          
 Presence 43 (81) 39 (77) 39 (74) 42 (84) 31 (86) 31 (89) 25 (64) 29 (66) 279 (77) 

Osteophytes          
 Absence 13 (25) 14 (28) 15 (28) 8 (16) 8 (22) 5 (14) 15 (39) 17 (39) 95 (26) 
 Presence 40 (75) 37 (72) 38 (72) 42 (84) 28 (78) 30 (86) 24 (61) 27 (61) 266 (74) 
 - Grade 1 5 3 8 8 2 3 5 2 36 
 - Grade 2 22 16 18 23 12 11 11 13 126 
 - Grade 3 13 18 12 11 14 16 8 12 104 

Erosions           
 Absence 27 (51) 16 (31) 26 (49) 25 (50) 8 (22) 9 (26) 20 (51) 24 (55) 155 (43) 
 Presence 26 (49) 35 (69) 27 (51) 25 (50) 28 (78) 26 (74) 19 (49) 20 (45) 206 (57) 
 - Grade 1 7 11 7 7 8 7 5 3 55 
 - Grade 2 6 10 10 10 8 3 5 7 59 
 - Grade 3 13 14 10 8 12 16 9 10 92 

BMLs          
 Presence 10 (19) 12 (24) 7 (13) 6 (12) 6 (17) 3 (9) 3 (8) 4 (9) 51 (14) 

Synovitis           
 Presence 7 (13) 10 (20) 6 (11) 2 (4) 1 (3) 0 (0) 3 (8) 0 (0) 29 (8) 

Destruction           
 Presence 12 (23) 11 (22) 8 (15) 6 (12) 14 (39) 16 (46) 8 (21) 12 (27) 87 (24) 

          
The number (%) of affected joints is presented - BMLs, bone marrow lesions; 
* osteoarthritis: presence of a one abnormal joint 
 

Concordance between MRI and RX for structural damage 

 

Among the 55 patients, 361 joints were assessed on both RX and MRI. MRI showed 

82 normal joints versus 91 on RX. MRI showed a higher prevalence of joints with structural 

lesions than RX (77.3% versus 74.8% - p<0.001) (Table 4). 

 

The concordance for the diagnosis of a normal joint on both imaging methods was low 

(35%); the same was true for the diagnosis of structural features of the joints (Table 4). 
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Table 4. The agreement between MRI features and RX for the interphalangeal joints of 2nd–

5th finger. 

For VV score: N –Normal joint; S – Stationary phase, J - Joint space phase, E – Erosive phase R – Remodelling 
phase 
 

Concordance between inflammatory MRI lesions and structural lesions on both RX and 

MRI features 

 

The incidence of synovitis and BMLs tended to increase with increasing structural 

damage severity (Table 5). Patients with feature D presented more inflammatory MRI lesions 

than did patients with other features. For synovitis, 29 joints (8.0%) presented intra-articular 

inflammation, with a lower prevalence in normal joints (3.4%) compared to feature D joints 

(41.4%). An association between the MRI structural features and synovitis prevalence was 

observed (p<0.001) (Table 5). 

Fifty-one joints (14.1%) presented BMLs. The association between MRI structural 

features and BMLs was significant (p<0.001). More than half of the joints with BMLs 

corresponded to feature D joints (Table 5). 

Analysis of the relationship between inflammatory lesions on MRI and the anatomical 

VV score did not reach statistical significance according to the different sub-scores (synovitis 

and BMLs Chi-square tests yielded p=0.30 and p=0.83, respectively). 

 

  

MRI feature N feature O feature E feature E/O feature  D feature  Total 

Verbruggen – Veys N 31 (34.1%) 22 (24.2%) 7 (7.7%) 21 (23.1%) 10 (11.0%) 91 (25.2%) 

 
S 42 (28.4%) 35 (23.6%) 2 (1.4%) 53 (35.8%) 16 (10.8%) 148 (41.0%) 

 
J 0 (0.0%) 4 (30.8%) 1 (7.7%) 6 (46.2%) 2 (15.4%) 13 (3.6%) 

 
E 6 (8.2%) 5 (6.8%) 0 (0.0%) 15 (20.5%) 47 (64.4%) 73 (20.2%) 

p < 0.001 R 3 (8.3%) 5 (13.9%) 2 (5.6%) 14 (38.9%) 12 (33.3%) 36 (10.0%) 

TOTAL 82 (22.7%) 71 (19.7%) 12 (3.3%) 109 (30.2%) 87 (24.1%) 361 
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Table 5. The agreement between MRI features and inflammatory MRI lesions of the 

interphalangeal joints of the 2nd–5th fingers. 

Features 
Feature N 

(n=82) 
Feature O 

(n=71) 
Feature E 

(n=12) 
Feature E/O 

(n=109) 
Feature D 

(n=87) 
Total 

(n=361) 

Synovitis  0 81 (24.4%) 67 (20.2%) 11 (3.3%) 98 (29.5%) 75 (22.6%) 332 (92.0%) 

p < 0.001 1 1 (3.4%) 4 (13.8%) 1 (3.4%) 11 (37.9%) 12 (41.4%) 29 (8.0%) 

BMLs  0 81 (26.1%) 67 (21.6%) 12 (3.9%) 91 (29.4%) 59 (19.0%) 310 (85.9%) 

p < 0.001 1 1 (2.0%) 4 (7.8%) 0 (0.0%) 18 (35.3%) 28 (54.9%) 51 (14.1%) 

NA, not applicable -BMLs, bone marrow lesions 

 

Inflammatory MRI lesion features according to MRI structural features 

 

Joints with E/O and D presented significantly more synovitis and BMLs than did 

normal joints (Table 6). For E/O and D, the odds ratios for synovitis were 8.4 (95% CI 1.8 to 

13.6; p=0.017) and 13.7 (95% CI 2.9 to 21.0; p=0.001), respectively. The same observation 

was made for BMLs: E/O: OR 15.7 (95% CI 3.2 to 23.5; p<0.001) and D: OR 38.5 (95% CI 

9.5 to 57.0; p<0.001). 

 

Table 6. The ORs (95% CI) for the presence of MRI features in the interphalangeal joints of 

the 2nd–5th fingers with different MRI features. 

Features Feature N Feature O Feature E Feature E/O Feature D 

Synovitis  1.0 3.9 (0.5 to 8.3) 7.4 (1.8 to 30.7) 8.4 (1.8 to 13.6) 13.7 (2.9 to 21.0) 

 
 

 
p = 0.369 p = 0.240 p = 0.017 p = 0.001 

BMLs  1.0 3.9 (0.6 to 8.9)  N/A* 15.7 (3.2 to 23.5) 38.5 (9.5 to 57.0) 

 
 

 
p = 0.369 - p < 0.001 p < 0.001 

Joints without osteoarthritis (feature N) served as the reference. 
NA, not applicable - BMLs, bone marrow lesions - OR, odds ratio; CI, confidence interval 
* any patient have Erosive Feature and BMLs 
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DISCUSSION 

 

To the best of our knowledge, this is the first study aiming to compare structural 

damage according to the anatomical VV score to inflammatory and structural 0.3 T MRI 

features in a large sample of patients with EHOA. This study presented a new qualitative 

approach to EHOA lesions through the anatomical VV score and an MRI assessment based 

on 5 different features: N: normal joint, O: joint with only osteophytic lesion, E: joint with 

only erosive lesion, E/O: joint with osteophyte and erosion and D: destroyed joint [29]. This 

differs from previous studies in which each elementary lesion (e.g., osteophyte, erosion, joint 

space narrowing, bone attrition) on MRI and RX is graded independently in terms of severity, 

and then the lesions are compared to each other [21-23,27-29]. 

 

As described by other authors using other RX scoring, we confirmed that MRI detects 

more structural lesions, e.g., osteophytes, erosion and destruction, than RX at the joint level, 

whereas only 70% of the joints available on RX were scored on MRI. As previously 

described, we confirmed a low concordance between MRI and RX with regard to the 

assessment of normal and abnormal joints [23]. Interestingly, we showed that inflammatory 

lesions were mainly observed in joints with destruction but also in joints in which both 

erosion and osteophytes were present (E/O and D). 

 

Radiography and MRI structural damage 

 

Our results are in agreement with those of previous studies [30,31]. On MRI, 

structural lesions also affected the DIP joints. In order, the joints most commonly affected 

were the 3rd DIPs (89%), followed by the 2nd DIPs (86%) and the 2nd PIPs (81%) (table 3); 

the results were in agreement with those of previous studies [23,32]. 

 

At the joint level, 74% (n=266) of joints were osteophytic and 57% (n=206) were. In 

106 patients with HOA explored with 1T MRI, Haugen et al. found the same level of 

structural lesions with 86.4% and 50.8% joints with osteophytic and erosive lesions, 

respectively [23]. That study was conducted in HOA patients with a large majority of EHOA 

(%). On 1.5T MRI, Ramonda et al. also found a similar prevalence for osteophytes (73.9%) 

and erosions (51.1%) in a population exclusively with HOA [32]. Data from the literature also 
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showed more structural lesions on MRI than RX using the Kellgren and Lawrence 

radiographic scoring system [23]. The superior performance of MRI can be explained by a 

better contrast of the different joint structures and by multiplanar image acquisitions, which 

are able to confirm joint abnormalities in several planes. While RX has the highest spatial 

resolution imaging (100µm2), this technique is limited by its contrast resolution being 

restricted to calcified joint structures and to its acquisition in two dimensions. 

 

Inflammatory lesions 

 

Synovitis and BMLs are observed in EHOA when severe structural damage is 

observed on RX19. Haugen et al. demonstrated in HOA that BML prevalence increased with 

increasing structural damage severity, with odds ratios ranging from 2.6 (95% CI 1.2 to 5.4) 

to 11 (95% CI 5.5 to 21) for grade 1 and grades 3-4, respectively, with normal joints as the 

reference group [23]. However, the prevalence of synovitis was less associated with structural 

damage, with ORs ranging from 1.5 (95% 1.0 to 2.1) for Kellgren and Lawrence grade 1 to 

1.4 (95% 1.0 to 2.2)) for Kellgren and Lawrence grade 4. In our patients, 51 and 29 joints 

exhibited BMLs (14%) and synovitis (8%), respectively. The prevalence of BMLs in our 

patients is similar to that in Haugen et al. (12.8%), whereas the prevalence of synovitis is 

lower in our study (8% versus 65.7%) [23]. This difference can be explained by a lower 

spatial resolution (0.3 Tesla MRI scanner), thus limiting detection only to the most severe 

synovitis. In fact, the prevalence of synovitis in the Haugen et al. study (1.0 Tesla MRI 

scanner) diminished to 22.3% when considering only the most severe grade (over 2) [21]. 

 

In a pilot study, Tan et al. investigated differences in MRI features between patients 

suffering from hand psoriatic arthritis (PsA) and patients suffering from HOA [33]. They 

found similar features on MRI for both diseases, with more inflammatory lesions in the 

collateral ligaments and extensor tendons and more enthesis in DIP joints for PsA patients 

[33]. However, this study was performed on a 1.5 T MRI scanner with a dedicated coil 

protocol permitting the acquisition of a very high spatial resolution (160–200 μm) images that 

are unavailable in clinical practice [34]. In our study, infra millimetric erosion, tenosynovitis, 

and BMLs localized near ligament insertion could not be visualized on 0.3 T machine with 

lower spatial resolution. For this reason, we decided to grade BML and synovitis joint 

destruction in a binary manner. Using this MRI scoring method, we demonstrated the ability 
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to score structural and inflammatory features on a 0.3T scanner with a method that was highly 

reproducible between two readers (junior and senior) (K>0.75). 

 

Limits 

 

The small number of patients included is one of the limitations of this study. Detailed 

joint analysis shows that only 70% and 94% of the DIPs and PIPs available on RX were 

scored by MRI. Thus, the absolute number of MRI lesions (both structural and inflammatory) 

is probably underestimated, limiting the statistical power of the analysis for the DIP joints but 

not for the PIP joints. We knew from Haugen et al. that HOA lesions visible on RX are 

associated with tenderness at the joint level [1]. Moreover, the development of an erosive RX 

lesion is an independent factor predicting tenderness joints1. The lack of clinical data at the 

joint level for swollen, node, and tenderness joints did not permit the determination of any 

relationship between the clinical data and MRI features (structural and inflammatory lesions) 

or between the clinical data and RX features. 

 

In conclusion, this study demonstrates that MRI on a 0.3T scanner is highly 

reproducible and able to depict structural and inflammatory lesions in a sample of patients 

with EHOA. We showed that E/O and D were more commonly associated with synovitis and 

BMLs. Data are currently being collected to evaluate the responsiveness of MRI features and 

inflammatory lesions on MRI at one year of follow-up. 
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Troisième partie : PERSPECTIVES & CONCLUSION 

 

Cette étude a permis d’évaluer l’apport de l’utilisation d’une IRM de faible champ 

(0,3 Tesla) dans l’évaluation des lésions structurales et inflammatoires chez les patients 

atteints d’arthrose digitale érosive (EHOA). Les résultats issus de cette analyse sont en 

cohérence avec ceux retrouvés dans la littérature analysant l’IRM dans l’EHOA.  

 

IMPACT ET PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE  

 

L’impact économique et sur la qualité de vie des patients atteints d’arthrose digitale 

(HOA) et plus largement l’arthrose en font un enjeu majeur de santé publique. À ce jour le 

traitement de l’EHOA repose sur des mesures pharmacologiques et non pharmacologiques [1, 

2,3]. Sur le plan symptomatique, des antalgiques comme le PARACETAMOL, les AINS 

(topiques ou systémiques), sulfate de chondro tine ou encore l’éducation thérapeutique du 

patient fondée sur la réduction des facteurs de risque ont montré une efficacité. Les 

traitements conventionnels et/ou biologiques des rhumatismes articulaires inflammatoires 

(PLAQUENIL, METHOTREXATE, ETANERCEPT, LUTIKIZUMAB) n’ont pas démontré 

d’efficacité sur le plan structural [3, 4,5]. 

L’importance en recherche d’un examen comme l’IRM repose sur son apport dans la 

compréhension de la physiopathologie de l’EHOA. Une meilleure compréhension de cette 

maladie offrirait la possibilité de nouvelles perspectives thérapeutiques. 

 

METHODE D’EVALUATION  
 

L’IRM est l’unique examen permettant d’analyser l’ensemble des lésions structurales 

et inflammatoires d’une articulation atteinte par une EHOA. Actuellement, l’analyse des 

lésions structurales et inflammatoires à l’IRM dans l’EHOA se fait via des scores semi-

quantitatifs (Oslo Hand Osteoarthritis MRI score et OMERACT hand osteoarthritis MRI 

scoring system) [6,7]. L’utilisation d’une gradation en 4 stades pour chaque lésion est 

chronophage et nuit à l’intégration de tels scores en pratique clinique.  

Le score de Kellgren et Lawrence utilisé en radiographie, bien que moins précis, présente 

l’avantage de permettre une analyse globale de l’articulation : plus adapté à la pratique 

clinique. La mise en place d’une approche similaire est indispensable pour l’utilisation en 

pratique courante de l’IRM. 
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Nous avons taché, dans cette étude, de regrouper les lésions pour avoir une approche globale 

de l’articulation. Cette approche qualitative est basée sur l’association d’un « morphotype » à 

chaque articulation (N – Normal, E – uniquement érosive, O – uniquement ostéophytique, 

E/O : érosive et ostéophytique et D – articulation détruite). Cette approche moins 

chronophage et plus intuitive devra être utilisée sur des cohortes plus importantes et dans des 

études longitudinales afin d’évaluer sa puissance et sa validité.  

 

RELATION ENTRE LES LESIONS STRUCTURALES ET 

INFLAMMATOIRES  

 

Haugen et al. ont montré que les lésions inflammatoires, type œdème osseux et/ou 

synovites, ont une prévalence plus importante dans les articulations ayant des lésions 

structurales radiographiques avancées. [8] Les résultats de cette étude s’inscrivent dans cette 

constatation en mettant en évidence une association entre les lésions inflammatoires 

(synovites et œdèmes osseux) et les groupes articulaires E/O et D aux lésions structurales les 

plus avancées. Cette observation fait suspecter l’effet des mécanismes inflammatoires sur la 

prolifération des lésions structurales à l’instar des rhumatismes inflammatoires.  

Toutefois cette étude étant transversale, elle ne nous permet pas d’affirmer un effet prédictif 

des lésions inflammatoires à baseline sur une évolution structurale des lésions articulaires. 

Une analyse longitudinale sur une période assez longue pour discerner une évolution 

structurale (au moins un an) serait indispensable pour définir les facteurs IRM (groupes N, O, 

E, E/O et D) prédictifs d’une évolution de l’EHOA. 

D’autres études ont mis en évidence que les synovites et les œdèmes osseux sont associés aux  

douleurs dans l’EHOA.  

 

PERFORMANCE ET PERSPECTIVES DE L’IRM DANS L’EHOA 

 

A l’instar de notre recherche, plusieurs études ont confirmé que l’IRM a une meilleure 

sensibilité dans la détection des lésions structurales des inter-phalangiennes [8]. Cela est 

principalement induit par l’analyse en coupe et multi-planaire de l’IRM permettant d’avoir 

une vision volumique de l’articulation contrairement à la radiographie standard donnant une 

image en superposition de plans.  Par exemple, une vision coupe par coupe permettrait de ne 

pas omettre des lésions érosives qui seraient masquées par des lésions ostéophytiques sur une 

radiographie standard.   
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Les performances de cette modalité d’imagerie en font un outil adapté à la compréhension de 

la physiopathologie de l’EHOA. Tan et al. ont utilisé une IRM 3.0T pour caractériser les 

différences entre les patients atteints d’un rhumatisme psoriasique par rapport à ceux souffrant 

d’une EHOA [9]. Les deux pathologies présentaient des lésions similaires avec comme 

différence la présence d’une inflammation plus importante sur les ligaments collatéraux, les 

tendons extenseurs et les enthèses des IPD chez les patients atteints d’un rhumatisme 

psoriasique.  

De futures études utilisant et comparant l’IRM à l’histologie et/ou aux reconstitutions 3D 

scanographiques des articulations restent à envisager pour améliorer notre compréhension de 

cette pathologie.  
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En conclusion, sur le plan clinique, cette étude a permis de mettre en évidence 

l’intérêt de l’utilisation d’une IRM de faible champ électromagnétique (0.3 Tesla) dans le 

dépistage de lésions structurales et inflammatoires chez des patients atteints d’EHOA. Il en 

découle que l’utilisation d’une approche qualitative globale dans l’évaluation des 

articulations nous permettrait de nous affranchir d’IRM de champs plus importants. 

Cependant, cette vision devra être validée avant toute démocratisation. 

 

Enfin sur le plan scientifique, l’association entre les lésions inflammatoires et les lésions 

structurales mériterait d’être étudiée sur des études longitudinales offrant une possibilité 

d’éprouver cette approche qualitative globale dans le temps.   
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RÉSUMÉ  
 

Objectif : Évaluer la prévalence des lésions structurales et des lésions inflammatoires sur une 
IRM de faible champ (0.3T) chez des patients atteints d'arthrose digitale érosive (EHOA). 
Comparer les lésions structurales IRM et radiologiques analysées par le score anatomique de 
Verbruggen-Veys (VV). 
 

Matériel et méthode : 55 patients EHOA ont bénéficié d’une IRM de faible champ 0,3T et 
d’une radiographie standard (RX) de leur main dominante. Les lésions structurales ont été 
évaluées selon le OMERACT Hand Osteoarthritis MRI Scoring System : les ostéophytes et 
les érosions ont été classées en 4 grades allant de 0 à 3 ; les lésions destructrices et les lésions 
inflammatoires (œdème osseux -BML- et synovite) ont bénéficié d’une évaluation binaire. 
Les lésions structurales IRM ont été classées en 5 groupes : N, normal ; O, lésions 
uniquement ostéophytiques, E, lésions uniquement érosives, E/O, lésions ostéophytiques et 
érosives et D, destruction des articulations. Les lésions structurales radiographiques ont été 
analysées selon le score anatomique de VV. L’association entre les lésions structurales IRM 
et RX a été analysée.  
 

Résultats : L'IRM met en évidence plus de lésions structurales que la RX (77,3% versus 
74,8%). Les groupes E/O et D présentent le plus d’articulations atteintes. La comparaison 
entre les 5 groupes IRM et les 5 phases lésionnelles du score anatomique de VV a mis en 
évidence une distribution significativement différente (p <0,0001). Les synovites et les BML 
sont associées significativement à E/O et D avec les Odds Ratios (OR) suivants: pour les 
synovites 8,4 (IC à 95%: 1,8-13,6) et 13,7 (IC 95% 2,9-21,0). Pour les BML : 15,7 (IC 95% 
3,2-23,5) et 38,5 (IC 95% 9,5-57,0), respectivement. 
 

Conclusion : L'IRM de faible champ (0.3T) semble être appropriée à l'analyse des lésions 
EHOA. Premièrement, l'IRM montre plus de lésions structurales que la RX dans EHOA; 
deuxièmement, l’IRM permet d'analyser les lésions inflammatoires qui sont associées à des 
caractéristiques structurales des groupes E/O et D. 
 

TITRE EN ANGLAIS: Assessment of structural and inflammatory lesions in erosive hand 
osteoarthritis on MRI (0.3T) comparatively to the radiographic anatomical Verbruggen-Veys 
score 
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