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« Il n’y a point de chemin vers le bonheur, le bonheur c’est le chemin. » 
Lao Tseu 

 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 13 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Remerciements 

 

À ma directrice de thèse, 
 

Madame le Professeur Vergne-Salle 
 

Madame Vergne-Salle, je vous remercie de m’avoir confié ce travail de thèse et j’espère en 
avoir été à la hauteur. 

Je vous remercie sincèrement pour votre confiance, votre disponibilité et votre sympathie 
durant ces quatre années d’internat. 

Par ces mots, je vous témoigne ma sincère reconnaissance et mon profond respect. 
 
 
 

 
À mon président du jury, 

 
Monsieur le Professeur Bertin 

 
Je vous remercie pour la confiance et la bienveillance que vous avez su m’accorder durant cet 

internat. 
Je resterai admiratif de vos connaissances en rhumatologie et de votre grand sens clinique 

Veuillez croire en l’expression de ma plus haute considération. 
 

 
 

 
Aux membres du jury, 

 
Monsieur le Professeur Magy 

 
Vous me faites l’honneur de juger ce travail et je vous en remercie. 

Je garde un très bon souvenir de mon passage en neurologie et de l’apprentissage dans la 
bonne humeur au cours des visites et contre-visite avec vous. 

Veuillez trouver ici l’expression de ma profonde reconnaissance. 
 
 
 
 

Madame le Docteur Descamps-Deplas 
 

Je vous remercie vivement pour votre enseignement dynamique tout au long de mon internat 
et pour votre gentillesse. 

Votre rigueur, vos connaissances en rhumatologie et votre implication auprès de vos patients 
sont admirables. 

Par ces mots, je vous témoigne mon profond respect. 
 

 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 14 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Sans oublier,  
 

Madame Vergonjeanne et le Dr Auditeau : Un grand merci pour votre aide pour les 
statistiques et vos conseils. 
 
 
L’équipe médicale du service de rhumatologie de Limoges : Pr Treves, Dr Bonnet, Dr 
Dufauret-Lombard, Dr Tricard et Dr Depouilly pour tout votre apprentissage au fil de ces 
années. Je garderai un très bon souvenir du service. 
 
 
À l’équipe paramédicale de rhumatologie, pour votre compagnonnage. Merci pour votre 
gentillesse à toute épreuve.  
 
 
Aux médecins du service de rééducation de Limoges : Pr Salle, Pr Daviet, Dr Compagnat. 
Un remerciement tout particulier au Dr Verdié-Kessler et Dr Joste pour leur gentillesse, 
bienveillance et leur aide précieuse au cours de ce premier semestre d’internat. 
 
 
Aux médecins du service de rééducation de Noth : Dr Vimont, Dr Fraux, Dr Ballester, Dr 
Joslin, Dr Peyrichou et Dr Descottes. Merci pour votre accueil. Merci encore au Dr Vimont pour 
tout son apprentissage, pour m’avoir appris à infiltrer sous scopie et m’avoir initié à la toxine. 
Je resterai admiratif de vos connaissances en médecine. 
 
 
Aux médecins du service de neurologie : Pr Couratier, Dr Montcuquet (mon chef et ami), Dr 
Rousselet (le roi des PL), Dr Ghorab, Dr Lahmadi (merci pour ta bonne humeur et ta 
gentillesse), Dr Macian et Dr Gimenez. Merci pour votre accueil et votre apprentissage.  
 
 
L’équipe médicale du service de rhumatologie : Pr Schaeverbeke, Pr Bannwarth, Pr Richez, 
Dr Mehsen, Dr Truchetet, Dr Kostine, Dr Vercruysse, Dr Chevillard, Dr Loustau et Dr 
Deloumeau. Merci pour votre accueil et votre gentillesse. Merci pour votre transmission de 
connaissances sur le versant médecine interne de la rhumatologie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 15 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Famille et amis,  
 
À mes parents, aucun remerciement ne sera à la hauteur de ce que vous avez fait pour moi. 
Merci pour votre amour, votre soutien indéfectible, votre générosité et vos précieux conseils 
durant toutes ces années. Vous êtes un modèle pour moi, depuis toujours.  
 
 
À Marion, que je remercie pour le bonheur et soutien quotidiens que tu m’apportes. Ce travail 
est encore une fois la preuve que tu as toujours su être à mes côtés. Hâte de débuter cette 
nouvelle aventure avec toi.  
 
 
À mes grands-parents, merci pour votre bienveillance, votre soutien et vos encouragements.  
 
 
À mes oncles, tantes, cousins, cousines, que je n’oublie pas.  
 
 
À ma belle-famille, merci de m’avoir si gentiment accueilli parmi vous. 
 
 
À mes amis d’enfance, Houssen et Qousey, merci de tout cœur pour votre amitié et soutien 
sans faille. Merci d’avoir été aussi compréhensifs durant toutes ces années. Je suis très fier de 
chacun de vous.  
 
 
À mon Crew : Dimitri, Kévin, Shamir, Jwan, Valentine, Anne-Claire, Camille et le petit 
dernier, Arthur. Hâte de vous retrouver pour de nouvelles aventures ! 
 
 
À Ismail, Alix, Benjamin, Marie, Anna, Sonia, Marouschka, Julie, Guillaume, Romain D, 
Simon, Hélène, Adrien, Éléonore, Fabien, Deby, Sahmed, Céline, Camille, Mathilde Ca et 
MC : Mon internat n’aurait pas été le même sans vous. Merci pour tous ces bons moments, de 
la pause-café à nos heures de travail dans la bonne humeur. 
 
 
À Mathilde, Kathy et Marine : Vous êtes des exemples depuis le début, merci pour tout !  
 
 
À mes co-internes de rhumatologie et amis : Lilian,  Lucie, Camille, Chloé, Behdi, Arthur 
et les plus jeunes: Emma et Maxime, dont les talents de chants me laissent admiratifs. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 16 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Droits d’auteurs 

Cette création est mise à disposition selon le Contrat :  
« Attribution-Pas d'Utilisation Commerciale-Pas de modification 3.0 France » 
disponible en ligne : http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/3.0/fr/ 

 
 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 17 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Table des matières 

I. Introduction ...................................................................................................................... 24 
A. La polyarthrite rhumatoïde : généralités ................................................................... 24 

1. Épidémiologie ........................................................................................................... 24 
2. Facteurs de risque ...................................................................................................... 24 

a) Prédisposition génétique ........................................................................................ 24 
b) Facteurs de risque environnementaux ................................................................... 25 
• Tabac .................................................................................................................. 25 
• Hormones ........................................................................................................... 25 
• Alimentation ...................................................................................................... 25 
• Infections ............................................................................................................ 26 

3. Physiopathologie ....................................................................................................... 26 
a) Implication des cellules de l’immunité innée et adaptative ................................... 26 
b) Implication des cellules et des cytokines ............................................................... 26 

B. Diagnostic de la polyarthrite rhumatoïde débutante ................................................. 27 
1. Modes de début et signes cliniques ........................................................................... 27 
2. Signes biologiques ..................................................................................................... 29 

a) Syndrome inflammatoire biologique ..................................................................... 29 
b) Facteur rhumatoïde (FR) ....................................................................................... 30 
c) Anticorps anti-protéines citrullinées (anti-CCP ou ACPA) .................................. 30 
d) Liquide synovial .................................................................................................... 30 

3. Signes d’imagerie ...................................................................................................... 30 
4. Critères de classification 2010 ACR et EULAR ....................................................... 31 
5. Paramètres d’évaluation de l’activité de la maladie .................................................. 31 

C. Manifestations de la polyarthrite rhumatoïde à la phase d’état ................................. 32 
1. Manifestations ostéoarticulaires ................................................................................ 32 
2. Manifestations extra-articulaires ou systémiques ..................................................... 34 

a) Signes généraux ..................................................................................................... 34 
b) Nodules rhumatoïdes ............................................................................................. 34 
c) Atteintes cardiovasculaires .................................................................................... 35 
• Atteinte cardiaque spécifique ............................................................................. 35 
• Vascularite rhumatoïde ...................................................................................... 35 

d) Manifestations pleuropulmonaires ........................................................................ 35 
e) Manifestations oculaires ........................................................................................ 36 
f) Manifestations hématologiques ............................................................................. 36 
g) Atteinte rénale ........................................................................................................ 36 

3. Comorbidités et mortalité .......................................................................................... 36 
a) Risque cardiovasculaire ......................................................................................... 37 
b) Risque néoplasique ................................................................................................ 37 
c) Risque infectieux ................................................................................................... 37 

4. Prise en charge thérapeutique .................................................................................... 38 
a) Objectifs de la prise en charge ............................................................................... 38 
b) Traitement de fond de première ligne .................................................................... 38 
c) Traitement de fond de deuxième ligne .................................................................. 39 

II. RATIONNEL DU PROJET : Impact de facteurs cognitifs, comportementaux et 
émotionnels sur la qualité de vie chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde .......... 40 

A. Polyarthrite rhumatoïde et qualité de vie .................................................................. 40 
1. Altération de la qualité de vie dans la PR ................................................................. 40 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 18 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

a) Dépression et anxiété ............................................................................................. 41 
b) Peurs et croyances ................................................................................................. 41 
c) Catastrophisme ...................................................................................................... 42 

2. Évaluation de la qualité de vie dans la PR ................................................................ 42 
a) Questionnaire HAQ (Annexe 1) ............................................................................. 42 
b) Questionnaire SF36 (Annexe 3) ............................................................................. 43 

B. Objectifs de notre étude ............................................................................................. 43 
1. Objectif principal ....................................................................................................... 43 
2. Objectifs secondaires ................................................................................................. 43 

III. Matériel et méthodes ..................................................................................................... 44 
A. Schéma de l’étude ..................................................................................................... 44 
B. Données relatives aux patients .................................................................................. 44 

1. Critères d’inclusion et d’exclusion ............................................................................ 44 
2. Informations collectées ............................................................................................. 45 

a) Données générales ................................................................................................. 45 
b) Variables d’intérêt ................................................................................................. 45 

IV. Analyses statistiques ..................................................................................................... 46 
V. Résultats ........................................................................................................................ 47 

A. Caractéristiques cliniques et sociodémographiques de la population des études 
sélectionnées ......................................................................................................................... 47 
B. Dépression ................................................................................................................. 47 

1. Prévalence ................................................................................................................. 48 
a) Prévalence globale de la dépression ...................................................................... 48 
b) Prévalence stratifiée par outil de mesure ............................................................... 49 
c) Prévalence stratifiée par la taille de l’étude ........................................................... 50 

2. Impact de la dépression sur la qualité de vie ............................................................. 51 
a) Altération du SF36 ................................................................................................. 51 
b) Altération du HAQ ................................................................................................ 52 
c) Altération de l’EQ5D ............................................................................................. 52 

3. Impact de la dépression sur l’activité de la maladie .................................................. 52 
4. Impact de la dépression sur l’évaluation de la douleur par le patient ....................... 53 

C. L’anxiété .................................................................................................................... 54 
1. Prévalence ................................................................................................................. 54 

a) Prévalence globale de l’anxiété ............................................................................. 54 
b) Prévalence de l’anxiété stratifiée par outil de mesure ........................................... 55 
c) Prévalence de l’anxiété stratifiée par la taille de l’étude ....................................... 56 

2. Impact de l’anxiété sur la qualité de vie .................................................................... 57 
a) Altération du SF36 ................................................................................................. 57 
b) Altération du l’EQ5D ............................................................................................ 59 

3. Impact de l’anxiété sur l’activité de la maladie ......................................................... 59 
4. Impact de l’anxiété sur l’évaluation de la douleur par le patient .............................. 59 

D. Peurs et croyances ..................................................................................................... 60 
1. Prévalence ................................................................................................................. 60 
2. Impact des croyances sur la qualité de vie ................................................................ 60 

a) Altération du SF36 ................................................................................................. 60 
b) Altération du HAQ ................................................................................................ 61 

E. Catastrophisme .......................................................................................................... 61 
1. Prévalence ................................................................................................................. 61 
2. Impact sur la qualité de vie et l’activité de la maladie .............................................. 62 
3. Impact sur l’évaluation de la douleur par le patient .................................................. 62 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 19 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

VI. Discussion ..................................................................................................................... 63 
A. Apports de l’étude ..................................................................................................... 63 

1. Analyse des principaux résultats ............................................................................... 63 
a) Fréquence de la dépression, de l’anxiété, du catastrophisme et des peurs et des 
croyances ....................................................................................................................... 63 
b) Corrélation entre dépression et qualité de vie, douleur et activité de la maladie .. 64 
c) Corrélation entre anxiété et qualité de vie, douleur et activité de la maladie ........ 64 
d) Corrélation entre peurs et croyances et qualité de vie ........................................... 65 

2. Intérêt de notre étude ................................................................................................. 65 
B. Limites de l’étude ...................................................................................................... 65 
C. Perspectives ............................................................................................................... 66 

VII. Conclusion .................................................................................................................... 67 
Annexes .................................................................................................................................... 68 
Références bibliographiques .................................................................................................... 75 
Serment d’Hippocrate .............................................................................................................. 83 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 20 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

 Liste des abréviations 

AAN : Anticorps Anti-Nucléaires 
ACR : American Congress of Rheumatology 

ACPA ou anti-CCP : anticorps anti-protéines citrullinés 
AINS : Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens 

ALAT : alanine aminotransférase 
ASAT : aspartate aminotransférase 

BDI : Beck Depression Inventory 
BMQ : Beliefs about Medecines Questionnaire 

BPI : Brief Pain Inventory 
CESD: Center for Epidemiologic Studies Depression 

CD4 : Cluster de Différenciation 4 
CD20 : Cluster de Différenciation 20 

CRP : protéine C réactive 
CSQ : Coping Strategy Questionnaire 

CTLA-4 : Cytotoxic T-Lymphocyte Antigen-4 
DAS : Disease Activity Score 

csDMARD : conventional synthetic Disease Modifying Anti-Rheumatic Drug 
bDMARD : biological Disease Modifying Anti-Rheumatic Drug 

DS : Déviation Standard 
EVA : Échelle Visuelle Analogique 

FABQ : Fear-Avoidance Beliefs Questionnaire 
FAIR: Fear Assessment in Inflammatory Rheumatic diseases 

FGF: Fibroblast Growth Factor 
FR : Facteur Rhumatoïde 

HADS : Hospital Anxiety and Depression Scale 
HAQ : Health Assessment Questionnaire 

HAS : Haute Autorité de Santé 
HLA : Human Leukocyte Antigen 

HRQOL : Health Related Quality Of Life 
IC : Intervalle de Confiance 

IL-1 : interleukine-1 
IL-4 : interleukine-4 

IL-6 : interleukine-6 
IL-10 : interleukine-10 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 21 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

IL-13 : interleukine-13 

IPP : interphalangienne proximale 
IPQ : Illness Perception Questionnaire 

IV : intra-veineux 
JAK : janus kinase 

LFN : leflunomide 
MCP : métacarpo-phalangienne 

MINI : Mini-International Neuropsychiatric Interview 
MTP : métatarso-phalangienne 

MTX : méthotrexate 
MCID : Différence minimale cliniquement pertinente 

OR : Odds Ratio 
PCS : Pain Catastrophizing Scale 

PDGF : Platelet Derived Growth Factor 
PGE2 : prostaglandine E2 

PHQ : Patient Health Questionnaire 
PO : per os 

PPR : Pseudo-Polyarthrite Rhizomélique 
PR : polyarthrite rhumatoïde 

QDV : Qualité De Vie 
SC : sous-cutané 

SF-36 : Short Form-36 Health Survey 
SFZ : Sulfasalazine 

TGFβ : Transforming Growth Factor β 
TH1 : T helper de type 1 

TH17 : T helper de type 17 
TNFα : Tumor Necrosis Factor α 

VEGF : Vascular Endothelial Growth Factor 
VS : Vitesse de Sédimentation 

VZV : Virus du Zona et de la Varicelle 
 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 22 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Table des illustrations 

Figure 1 : Schéma général récapitulatif de la physiopathologie de la PR ………….…………..27 
 
Figure 2 : Main de PR au stade précoce ……………………………………………………….28 
 
Figure 3 : Main de PR au stade avancé………………………………………………..……….33 
 
Figure 4 : Flow chart……………………………….………………………………………….45 
 
Figure 5 : Scores utilisés pour évaluer la prévalence de la dépression…………………………47 
 
Figure 6 : Forest plot : Prévalence globale de la dépression………………………………….48 
 
Figure 7 : Forest plot : Prévalence de la dépression stratifiée par outil de mesure………….…49 
 
Figure 8 : Forest plot : Prévalence de la dépression stratifiée par taille des études…………….50 
 
Figure 9 : Scores utilisés pour évaluer la prévalence de l’anxiété………………………..……54 
 
Figure 10 : Forest plot : Prévalence globale de l’anxiété……………………………………..55 
 
Figure 11 : Forest plot : Prévalence de l’anxiété stratifiée par outil de mesure………………..56 
 
Figure 12 : Forest plot : Prévalence de l’anxiété stratifiée par taille des études………………..57 

 

 
 

 
 

 
 

 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 23 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Table des tableaux 

Tableau 1 : Éléments du diagnostic positif et du diagnostic différentiel d'une polyarthrite 
rhumatoïde débutante…………………………………………………………………………29 
 
Tableau 2 : Critères ACR/EULAR 2010 de classification de la PR……………..………...…31 
 
Tableau 3 : Impact de la dépression sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Odds ratio)…51 
 
Tableau 4 : Impact de la dépression sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Valeurs brutes).52 
 
Tableau 5 : Impact de la dépression sur le DAS 28 (Odds ratio)………………………..…..….53 
 
Tableau 6 : Impact de la dépression sur le DAS 28 (Valeurs brutes)……………………..……53 
 
Tableau 7 : Impact de l'anxiété sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Odds ratio)……...…58 
 
Tableau 8 : Impact de l'anxiété sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Valeurs brutes)......58 
 
Tableau 9 : Impact de l'anxiété sur le DAS 28 (Odds ratio)………….……………………….59 
 
Tableau 10 : Impact de l'anxiété sur le DAS 28 (Valeurs brutes)………………………....……59 
 
Tableau 11 : Impact des croyances sur la qualité de vie (SF36)…………………………….…61 
 
 
 

 

 
 

 

 



Mamadaly Boudhabhay | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2020 24 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

I. Introduction 

A. La polyarthrite rhumatoïde : généralités 

 
La polyarthrite rhumatoïde (PR), du grec poly (plusieurs) et arthron (articulation), est une 
maladie systémique auto-immune caractérisée classiquement par une atteinte polyarticulaire, 
associée à des anomalies immunitaires et un syndrome inflammatoire biologique. Il s’agit du 
rhumatisme inflammatoire chronique le plus fréquent. 
La PR a connu des avancées extrêmement importantes au cours des dix dernières années à la 
fois sur le plan physiopathologique, diagnostique et thérapeutique, conduisant à un 
bouleversement complet de la prise en charge des patients et de l’évolution de la maladie.  
 

1. Épidémiologie 

 
La PR est une pathologie ubiquitaire. La fréquence de cette maladie varie en fonction des pays, 
des régions ainsi que des ethnies : en Europe du Nord et en Amérique du Nord, la prévalence 
rapportée est de l’ordre de 0,8% de la population adulte alors qu’elle est, en Asie, de 0,3 à 0,8%. 
En France, une étude la situe à 0,4% (1). On peut estimer que la prévalence générale de la PR 
varie selon les pays, entre 0,3 et 0,8% de la population adulte tous sexes confondus.  
En France, dans deux études réalisées dans l’Ouest et le Nord-Est, l’incidence est 
respectivement de 7,6/100 000 (critères de New York) et de 8,8/100000 (critères ACR1987). 
On estime qu’il y aurait en France environ 300 000 patients atteints, que ce soit par des formes 
bénignes, modérées ou sévères.  
La PR peut survenir à tout âge mais elle débute généralement entre 40 et 60 ans. Elle est, à cet 
âge, quatre fois plus fréquente chez la femme que chez l’homme. Cette différence de sex-ratio 
s’atténue progressivement avec l’âge, surtout au-delà de 70 ans.  

 

2. Facteurs de risque 

 
La PR est une maladie multifactorielle. Sa pathogenèse reste mal connue et impliquerait des 
facteurs génétiques et des facteurs environnementaux, contribuant à une altération du système 
immunitaire. Celui-ci se traduit par la production d’autoanticorps, au premier rang desquels le 
facteur rhumatoïde (FR) et les autoanticorps anti-protéines citrullinées (ACPA ou anti-CCP), 
ainsi que d’une réaction inflammatoire concernant en premier lieu la membrane synoviale, 
dénommée synovite, à l'origine des destructions articulaires. 
Le facteur déclenchant à proprement parler n'est pas clairement identifié.  

 

a) Prédisposition génétique 

 
Sur le plan génétique, un antécédent familial de PR expose à un sur-risque de développer la 
maladie, la pathologie est deux à trois fois plus fréquente chez les parents de sujets atteints (2). 
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Sa concordance chez les jumeaux monozygotes est de 15 à 30% et, chez les jumeaux dizygotes, 
de 5 à 10%.  
Le marqueur génétique de la PR le mieux étudié et le plus significatif est sans aucun doute une 
région du gène HLA-DRB1, souvent surnommé « l’épitope partagé ». L’épitope partagé est 
cependant retrouvé chez de nombreuses personnes qui ne seront jamais touchées par la PR, ce 
qui plaide en faveur d’une interaction entre ces gènes et des facteurs environnementaux (3-5). 
Nous allons brièvement passer en revue plusieurs de ces facteurs de risque. 

 

b) Facteurs de risque environnementaux 

• Tabac 

 
Le tabagisme est le facteur de risque le mieux étudié et le plus puissant pour la PR. Le risque 
est d’autant plus prononcé que la personne fume beaucoup et depuis longtemps (6). Cependant, 
le risque de développer une PR en réaction au tabac existe surtout chez des personnes 
génétiquement prédisposées (5,7). 
La consommation de tabac ne favorise pas toutes les formes de PR, mais seulement les PR 
classiques « séropositives », c’est-à-dire présentant des anticorps anti-CCP ou des facteurs 
rhumatoïdes (8,9). 
 

• Hormones 

 
Plusieurs éléments suggèrent qu’il existe une association entre des facteurs hormonaux et la 
survenue de PR : en effet, la PR est trois fois plus fréquente chez la femme, elle survient le plus 
souvent au moment de la ménopause et il existe une rémission fréquente de la maladie pendant 
la grossesse avec une poussée de la PR possible au décours de l’accouchement. 
Ces constatations suggèrent que le taux d’œstrogènes serait à priori bas durant les phases de 
déclenchement ou de « poussée » de la maladie et élevé durant les phases de « rémission » de 
la maladie.  
 

• Alimentation 

 
Les données récentes, dont celle d’une méta-analyse publiée en 2013 par Kallberg et al, 
constatent que la consommation d’alcool est inversement associée à la présence d’une PR 
ACPA positive (10,11). 
Les produits riches en caféine et les sodas sucrés sont également associés à une augmentation 
du risque de développer une PR alors qu’au contraire une alimentation riche en acides gras 
polyinsaturés semblerait avoir un effet protecteur (12-15). 
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• Infections 

 
Devant la présence de pics saisonniers de PR, s’est posée la question des infections virales 
comme facteur déclenchant de la maladie. Pour le moment les recherches sont restées peu 
concluantes pour les virus (16). 
Par contre, l’attention s’est focalisée sur les bactéries causant des maladies parodontales, et 
parmi celles-ci : Porphyromonas gingivalis. De nombreuses études ont retrouvé une association 
entre parodontite et PR, et entre la sévérité de la parodontite et celle de la PR (17).  
Globalement, les résultats des études scientifiques suggèrent qu’une infection par P. 
gingivalis chez des patients génétiquement prédisposés peut induire des phénomènes 
immunologiques qui favorisent la survenue d’une PR. Il est intéressant de noter que P. 
gingivalis contient l’enzyme peptidyl-arginine déiminase, qui est impliquée dans la 
citrullination de protéines, ce qui pourrait représenter un mécanisme plausible de l’association 
observée (18). 

 

3. Physiopathologie 

a) Implication des cellules de l’immunité innée et adaptative 

 
Le primum movens pourrait être une réaction inflammatoire survenant à distance de la cavité 
articulaire générant des peptides citrullinés et responsable d’une réponse immunitaire innée et 
adaptative incontrôlées. En effet ces peptides citrullinés seraient présentés par les cellules 
dendritiques et les macrophages, exprimant des molécules HLA de classe II caractérisées par « 
l’épitope partagé », aux lymphocytes T CD4 + naïfs, s'activant et se différenciant en 
lymphocytes T de type Th1 ou Th17, contribuant à la production de cytokines pro-
inflammatoires et à l'activation et à la différenciation des lymphocytes B auto-réactifs, 
synthétisant le FR et les ACPA (19-22). 

 

b) Implication des cellules et des cytokines 

 
La synoviale normale est une structure paucicellulaire, en revanche, la synovite rhumatoïde est 
infiltrée par de nombreuses cellules comprenant principalement des lymphocytes T CD4+, des 
lymphocytes B et des macrophages qui s’organisent en agrégats lymphoïdes. 
Elle se caractérise également par une prolifération des cellules résidentes de la membrane 
synoviale, appelées synoviocytes qui contribuent notamment à la production de cytokines pro-
inflammatoires, telles que le TNFα (Tumor Necrosis Factor α), l'IL-1 (interleukine 1) et l'IL-
6 (interleukine 6), amplifiant la réaction inflammatoire et favorisant le recrutement intra-
articulaire de monocytes, de lymphocytes et de polynucléaires neutrophiles issus du 
compartiment sanguin. 
Les cytokines pro-inflammatoires jouent un rôle clé dans la genèse de la synovite rhumatoïde 
ou pannus synovial, ainsi que dans les destructions ostéoarticulaires caractéristiques de la 
maladie (19-22).  
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Figure 1 : Schéma général récapitulatif de la physiopathologie de la PR. Figure issue du cours 
de Bernard Combe « De l’immunopathologie aux traitements de la polyarthrite rhumatoïde », 
Immuno- Rhumatologie, Hôpital Lapeyronie, CHU de Montpellier - Université Montpellier I, 
janvier 2008  

 

B. Diagnostic de la polyarthrite rhumatoïde débutante 

 
Le diagnostic de la PR doit être fait aussi précocement que possible car c’est au début de la 
maladie que le traitement a le plus de chances d’être efficace (23). En effet, il n’y a pas encore 
de lésions irréversibles et les traitements « de fond » actuels sont capables de limiter la 
progression de la maladie.  
Le diagnostic de PR débutante repose principalement sur les données issues de l'examen 
clinique mais aussi d'examens biologiques et radiographiques, complétés par un examen 
échographique en cas de doute sur l'existence de synovites.  

 

1. Modes de début et signes cliniques 

 
Il s’agit dans la majorité des cas (70 à 80%), d’une polyarthrite acromélique, bilatérale et 
symétrique, sans manifestation extra-articulaire ou systémique (polyarthrite « nue »), évoluant 
sur un mode chronique (> 6 semaines), caractérisée par des douleurs articulaires 
inflammatoires, le plus souvent localisées aux poignets, aux articulations 
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métacarpophalangiennes (MCP) et aux articulations interphalangiennes proximales (IPP), mais 
aussi aux chevilles et aux articulations métatarsophalangiennes (MTP). 
Les articulations concernées sont parfois légèrement enflées, les doigts prennent un aspect en « 
fuseau » très évocateur (Figure 2). Il n’y a habituellement jamais d’atteintes des 
interphalangiennes distales.  
Les manifestations tendineuses sont également fréquentes dans la polyarthrite rhumatoïde et 
ont une grande valeur diagnostique. Elles peuvent intéresser les tendons extenseurs des doigts, 
constituant alors une tuméfaction mobile avec les tendons sur le dos du poignet, les fléchisseurs 
des doigts, ou le tendon de l’extenseur ulnaire du carpe. Cette dernière localisation est 
particulièrement évocatrice du diagnostic. 
Dans certains cas, l’atteinte articulaire peut commencer par les genoux, les coudes ou les 
épaules.  
Des signes généraux avec discrète altération de l’état général, fébricule à 38°C, amaigrissement 
et surtout asthénie, sont fréquents.  
 

 
 

 
 

 

 
Figure 2 : Polyarthrite rhumatoïde débutante : aspect du doigt en « fuseau » par synovite des 
interphalangiennes proximales (flèches) 
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Tableau 1 : Principaux éléments du diagnostic positif et du diagnostic différentiel d'une 
polyarthrite rhumatoïde débutante (COFER) 

 

2. Signes biologiques 

a) Syndrome inflammatoire biologique 

 
Il existe dans 90% des cas un syndrome inflammatoire non spécifique, avec augmentation de la 
vitesse de sédimentation (VS) et/ou de la C reactive protein (CRP). Toutefois, la normalité de 
ces examens n’élimine pas le diagnostic. L’électrophorèse des protéines sériques objective une 
augmentation des alpha-2 et, parfois, des gammaglobulines.  
On peut parfois noter une hyperleucocytose avec polynucléose, une thrombocytose ou une 
hyperéosinophilie.  
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b) Facteur rhumatoïde (FR) 

 
Le FR est une immunoglobuline le plus souvent de classe IgM, ayant une activité anticorps 
dirigée contre des immunoglobulines animales ou humaines de classe IgG. 
La sensibilité du FR est de l'ordre de 60 à 80% et sa spécificité est de l'ordre de 65 à 85%. La 
positivité du FR peut précéder l'apparition des signes cliniques de plusieurs mois à plusieurs 
années.  
Le FR est présent dans 80 à 85% des cas, ce qui correspondait aux PR dites « séropositives » 
par opposition aux PR « séronégatives » chez lesquelles il n’y avait pas de FR décelable. Il a 
été montré́ qu’il y avait une certaine corrélation entre le titre de positivité du FR et la progression 
radiologique de la PR (24, 25). 
La positivité du FR peut être observée chez des sujets « sains », plus fréquemment chez la 
femme que chez l'homme, avec une fréquence croissante selon l'âge (< 5% avant 30 ans, 5 à 
10% entre 30 et 65 ans et ≥ 10% après 65 ans). 
 

c) Anticorps anti-protéines citrullinées (anti-CCP ou ACPA) 

 
La sensibilité des ACPA au cours de la PR est de l'ordre de 60 à 75%. La positivité des ACPA 
peut précéder l'apparition des signes cliniques de plusieurs mois à plusieurs années. 
Leur spécificité est plus élevée que celle des facteurs rhumatoïdes, de l'ordre de 90 à 95%. Des 
ACPA peuvent être détectés au cours d'autres affections rhumatologiques : rhumatisme 
psoriasique (< 10%), maladie de Gougerot-Sjögren (< 10%), lupus systémique (< 10%) ou 
sclérodermie systémique (< 10%), mais aussi au cours d'affections non rhumatologiques, telle 
que la tuberculose. 
La positivité des ACPA n'est pas spécifique de la PR et leur absence n'élimine pas le diagnostic.  

 

d) Liquide synovial 

 
Le liquide synovial est de type inflammatoire, riche en cellules, constitué en majorité de 
polynucléaires neutrophiles non altérés. Il est par ailleurs stérile et sans cristaux. 
 

3. Signes d’imagerie 

 
Les radiographies standards à demander systématiquement dans le cadre d'une PR débutante 
(selon les recommandations de la HAS) sont celles des mains de face, des poignets de face, des 
pieds de face et de trois-quarts ainsi qu’une radiographie du thorax. Elles sont complétées par 
des clichés comparatifs des autres articulations inflammatoires, de face et de profil. Elles sont 
le plus souvent normales dans la PR débutante et servent d'examen de référence. 
 
Elles peuvent montrer de façon précoce des lésions structurales à type d'érosions osseuses ou 
de pincements des interlignes articulaires, notamment sur les carpes, les articulations 
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métacarpophalangiennes et les articulations interphalangiennes proximales des doigts et les 
articulations métatarsophalangiennes, en particulier en regard des têtes des 5e métatarsiens. 
 
En cas de doute sur la présence d'une synovite ou d'une ténosynovite, il est intéressant de 
réaliser une échographie articulaire, afin de visualiser l'épaississement synovial, associé ou non 
à un épanchement liquidien intra-articulaire. Cet épanchement peut se traduire par une 
hyperhémie synoviale en mode doppler signant le caractère actif de la synovite.  
 

4. Critères de classification 2010 ACR et EULAR 

 
Des critères de classification de la PR ont été établis en 2010 de façon collégiale par des 
rhumatologues européens et américains à partir de cohortes de patients et de cas patients atteints 
d'arthrites débutantes. Ils peuvent aider le clinicien pour le diagnostic de PR débutante. 

 

 
Tableau 2 : Critères ACR/EULAR 2010 de classification de la PR 

Si le patient a un score d’au moins 6 sur 10, il répond au diagnostic de PR (25). 
 

5. Paramètres d’évaluation de l’activité de la maladie 

 
L’évaluation de l’activité de la maladie repose sur un score composite : le DAS 28 VS ou CRP 
(Disease Activity Score), combinant de multiples paramètres. Il est couramment utilisé dans les 
études cliniques, mais surtout sa simplicité en fait un outil d'évaluation extrêmement utile et 
facile à appliquer en pratique quotidienne.  

Il reflète en une valeur unique l'activité de la maladie à un moment donné. 
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L’évaluation du DAS 28 VS ou CRP repose sur : 

- Le décompte du nombre d'articulations douloureuses  

- Le décompte du nombre d'articulations gonflées  

- La mesure de l'appréciation globale de la maladie par le patient à l'aide d'une EVA  

- La mesure de la VS et/ou de la CRP 

 
Quatre niveaux d'activité de la maladie sont définis à partir du résultat du calcul du DAS 28 VS 
ou CRP : 

• PR en rémission : DAS 28 VS ou CRP < 2,6  

• PR en faible niveau d'activité : 2,6 < DAS 28 VS ou CRP < 3,2  

• PR modérément active : 3,2 < DAS 28 VS ou CRP < 5,1  

• PR très active : DAS 28 VS ou CRP > 5,1 

 

 

 

 

 

C. Manifestations de la polyarthrite rhumatoïde à la phase d’état 

 

1. Manifestations ostéoarticulaires 

 
Les articulations touchées sont le siège d’une inflammation permanente. Cela se traduit par une 
tuméfaction articulaire et parfois un épaississement considérable de la synoviale et 
secondairement des lésions ligamentaires et ostéocartilagineuses, ainsi que des déformations 
irréversibles.  

Seuls le rachis dorsal, lombaire et les articulations sacro-iliaques ne sont jamais touchés.  
Toutes ces lésions, initialement réversibles, se fixent secondairement, entrainant un handicap 
fonctionnel parfois majeur et des déformations inesthétiques.  
L’atteinte des mains est la plus fréquente et souvent inaugurale (90% des cas).  
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Figure 3 : Gonflements articulaires du poignet, des articulations 
métacarpophalangiennes et des articulations interphalangiennes proximales avec 
déviation ulnaire des doigts en « coup de vent » dans le cadre d'une polyarthrite 
rhumatoïde à la phase d'état (Photothèque du COFER) 

 
Les poignets sont le siège d’une arthrite dans plus de 70% des cas, avec une atteinte précoce de 
l’articulation radio-ulnaire inférieure à l’origine d’une luxation de la styloïde ulnaire et l’arthrite 
radiocarpienne favorisant quant à elle la limitation articulaire et l’instabilité́ douloureuse du 
carpe. L'ensemble de ces lésions contribuent à la déviation ulnaire en « coup de vent » des 
doigts. 
L’atteinte des pieds est presque constante. Les arthrites métatarsophalangiennes sont souvent 
inaugurales, entrainant progressivement un avant-pied plat puis rond avec subluxation ou 
luxation plantaire des métatarsiens et responsable de trouble de la marche et de douleurs 
chroniques. 

Les genoux sont fréquemment touchés. 
La coxite rhumatoïde est retrouvée dans environ 15% des cas. Il s’agit d’une localisation 
particulièrement grave du point de vue fonctionnel : pouvant conduire à une limitation majeure 
de la mobilité de la coxofémorale, associée à une attitude vicieuse en flessum. 
Les épaules sont également fréquemment touchées, avec non seulement des lésions 
cartilagineuses puis osseuses mais parfois également des lésions péri-articulaires, notamment 
de la coiffe des rotateurs responsable, en dehors de la douleur, de limitations dans les activités 
de la vie quotidienne. 
Les coudes sont touchés dans 40% des cas environ. Leur atteinte s’accompagne d’une attitude 
antalgique en flexion.  
Le rachis cervical est surtout intéressé dans les polyarthrites sévères, érosives, nodulaires et 
masculine. L’arthrite de la charnière cervico- occipitale est la plus classique. Il peut s’agir d’une 
arthrite occipito-atloïdienne et surtout atloïdo-axoïdienne qui peut se traduire par des douleurs 
cervicales hautes ou par une luxation atloïdo-axoïdienne secondaire à la destruction du ligament 
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transverse et souvent asymptomatique. Cette lésion, surtout si elle est instable, peut entrainer 
une compression médullaire cervicale haute et donc parfois une tétraplégie. 
Les ténosynovites sont pratiquement constantes à la phase d’état de la PR, essentiellement à la 
main où elle favorise les déformations et peuvent se compliquer de ruptures tendineuses, 
notamment sur les extenseurs et les fléchisseurs des doigts. Les ténosynovites sont également 
fréquentes au pied, favorisant là aussi douleur et déformation.  
 

2. Manifestations extra-articulaires ou systémiques 

 
Les manifestations extra-articulaires de la PR traduisent le caractère systémique de la maladie 
rhumatoïde. Elles sont parfois au premier plan et la gravité de certaines localisations peut mettre 
en jeu le pronostic vital. Ces manifestations systémiques s’observent surtout dans les 
polyarthrites érosives, nodulaires, anciennes, fortement séropositives, ayant des anticorps 
antinucléaires.  
 

a) Signes généraux 

 
L’asthénie est fréquemment rapportée par les malades ayant une PR. Son origine est 
multifactorielle (inflammation, handicap, anémie, facteurs psychologiques). Une fébricule ou 
un amaigrissement peuvent parfois s’observer dans les PR sévères en poussée.  
 

b) Nodules rhumatoïdes 

 
Ce sont les manifestations extra-articulaires les plus fréquentes, s’observant chez 10 à 20% des 
malades apparaissant souvent après quelques années d'évolution de la maladie, le plus souvent 
chez des PR avec positivité du FR et/ou des ACPA.  
Il s'agit de nodules sous-cutanés, fermes, indolores, le plus souvent mobiles, parfois fixes.  
Des localisations viscérales sont classiques mais rares (poumon, œil, cordes vocales, valves 
cardiaques…).  
Ces nodules évoluent habituellement indépendamment de l'activité de la PR, pouvant grossir, 
s'ulcérer ou régresser spontanément, parfois améliorés ou au contraire majorés par certains 
traitements de fond, tel le méthotrexate (26). 
Leur exérèse chirurgicale n’est nécessaire que pour des impératifs esthétiques ou plus rarement 
fonctionnels. Leur récidive après exérèse est fréquente.  
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c) Atteintes cardiovasculaires 

• Atteinte cardiaque spécifique 

 
L'atteinte cardiaque de la PR est essentiellement représentée par des péricardites (27-29), 
souvent asymptomatiques, découvertes à l'occasion de la réalisation d'une échocardiographie 
ou d'un scanner thoracique. 
L’atteinte du myocarde serait plus fréquente dans la PR que chez les sujets témoins. L’atteinte 
de l’endocarde est classique et grave, mais rare. Le pronostic de l’insuffisance aortique, 
rarement observée, est particulièrement sévère.  
 

• Vascularite rhumatoïde 

 
La vascularite rhumatoïde est rare, concernant moins d’1% des patients. Son incidence semble 
en déclin au cours de ces vingt dernières années. Elle survient habituellement dans le cadre de 
PR anciennes, masculines, tabagiques et séropositives.  

Elle associe : 
- Des signes cutanés de façon quasi constante (purpura vasculaire, livédo réticulaire, 

ulcère cutané, infarctus péri-unguéal, nécrose distale des doigts ou des orteils) 

- Des signes neurologiques périphériques (mononévrite multiple ou polynévrite) ou 
centraux 

- Des signes oculaires (épisclérite, sclérite, ulcération cornéenne) et plus rarement des 
signes cardiaques (péricardite, myocardite, syndrome coronarien) 

- Des signes pulmonaires (hémorragie alvéolaire) 

- Des signes digestifs (ischémie mésentérique) 

- Des signes rénaux (glomérulonéphrite)  

Histologiquement, la vascularite leucocytoclasique est la forme la plus fréquente.  
 

d) Manifestations pleuropulmonaires 

 
Les manifestations pleuropulmonaires spécifiques, considérées classiquement comme rares, 
peuvent en fait compliquer la PR à tous les stades de la maladie (30,31). Ces manifestations 
pleuropulmonaires comportent les nodules rhumatoïdes, les pleurésies rhumatoïdes, les 
bronchiolites, les pneumopathies organisées et surtout les pneumopathies interstitielles diffuses. 
 
Les pneumopathies interstitielles diffuses constituent la manifestation pleuropulmonaire la plus 
fréquente, notamment chez les hommes, tabagiques, avec une PR nodulaire et une forte 
positivité du FR, et surtout des ACPA.  
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Elles restent longtemps asymptomatiques. Elles sont potentiellement sévères, associées à la 
surmortalité et à la diminution de l'espérance de vie de la PR. 
 

e) Manifestations oculaires 

 
La scléromalacie perforante concerne moins d’1% des patients, elle constitue l'atteinte oculaire 
la plus sévère, devant la sclérite et l'épisclérite concernant moins de 5% des patients. 
Un syndrome de Gougerot-Sjögren secondaire est retrouvé chez 10 à 30% des patients atteints 
de PR, souvent révélé par des signes de xérophtalmie. 

 

f) Manifestations hématologiques 

 
L'anémie inflammatoire est fréquente, corrélée à l'activité de la maladie. 
Des adénopathies superficielles, mobiles, de petite taille, sont retrouvées chez 20 à 30% des 
patients. 
Le syndrome de Felty associe : PR, splénomégalie et neutropénie (32). Il peut comporter des 
ulcères cutanés, une hyperpigmentation cutanée, une polynévrite, une épisclérite, une anémie, 
et une positivité des anticorps anti-nucléaires. Il expose à un risque d'infections bactériennes, 
proportionnel à la profondeur de la neutropénie. 

 

g) Atteinte rénale 

 
La plupart des manifestations rénales de la PR sont d'origine iatrogène, notamment en relation 
avec la prise d'anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). 
La découverte d'une protéinurie ou d'un syndrome néphrotique, avec altération progressive de 
la fonction rénale doit faire rechercher une amylose AA, s'intégrant dans le cadre de 
l'inflammation chronique. En effet, il s’agit d’une complication classique de la PR. 

 

3. Comorbidités et mortalité 

 
La diminution de l'espérance de vie des patients atteints de PR serait en moyenne de 5 à 10 ans 
par rapport à la population générale. D’une part, en raison de la surmortalité cardiovasculaire 
et d’autre part, liée à des causes spécifiques de la maladie (infections, notamment pulmonaires, 
risque augmenté de lymphome, vascularite, atteinte pulmonaire spécifique, cardiopathie, 
complications neurologiques d’une atteinte cervicale).  
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a) Risque cardiovasculaire 

 
Si les atteintes cardiaques et vasculaires spécifiques de la PR sont peu fréquentes, le risque 
cardiovasculaire de la PR lié en grande partie à l’inflammation systémique est maintenant bien 
documenté (28, 29). 
La PR est surtout associée à une augmentation de la morbi-mortalité cardiovasculaire, avec un 
sur-risque de maladie coronarienne ou d'accident vasculaire cérébral de l'ordre de 50% 
comparativement à la population générale. Ce sur-risque est comparable à celui observé au 
cours du diabète de type 2.  
Cette augmentation de la morbi-mortalité cardiovasculaire traduit d'une part la sur-
représentation de certains facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels (tabagisme et diabète 
de type 2 notamment), d'autre part les conséquences cardiovasculaires de l'inflammation 
chronique se traduisant par une athérosclérose accélérée, et bien sûr l'impact cardiovasculaire 
péjoratif de la corticothérapie générale.  
 

b) Risque néoplasique 

 
Il est établi que le risque global de développer une néoplasie est significativement majoré dans 
la PR par rapport à la population générale, avec une incidence variable en fonction de la 
néoplasie (33). 
La PR est associée à un sur-risque de lymphomes, qui seraient deux fois plus fréquents que dans 
la population générale. Le risque de lymphome concerne particulièrement les PR les plus 
actives et les plus sévères. Il s'agit principalement de lymphomes malins non hodgkiniens. 
 Le risque de cancers broncho-pulmonaires semble plus élevé dans la PR que dans la population 
générale, vraisemblablement en raison d'une plus grande prévalence du tabagisme.  

Les données disponibles sur le sujet sont cependant plus favorables pour : 

• Le risque de cancers colorectaux : qui semble moins élevé dans la PR que dans la 
population générale, peut-être grâce à l'effet protecteur des AINS 

• Le risque de cancers du sein : qui semble légèrement moins élevé dans la PR que dans 
la population générale, peut-être grâce à un dépistage accru 

Concernant l’influence des traitements immunomodulateurs employés dans la PR sur ce risque, 
on note une augmentation modérée de l’incidence des cancers cutanés non-mélanomes chez les 
malades traités par anti-TNF.  
 

c) Risque infectieux 

 
La PR est associée à une augmentation du risque d'infections, en relation avec la maladie, mais 
aussi avec l'utilisation des csDMARD, des glucocorticoïdes et des bDMARD. 
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Chez des malades recevant des csDMARD, il est observé une augmentation des épisodes 
infectieux sévères par rapport à la population générale, avec des facteurs de prédisposition 
représentés particulièrement par une corticothérapie prolongée ou un tabagisme actif (34). 
Chez les patients traités par biothérapies, il est rapporté de façon constante et globalement 
comparable selon le type de molécule employé, une augmentation supplémentaire du risque 
infectieux. La plupart du temps il s’agit d’infections bénignes, notamment oto-rhino- 
laryngologiques, bronchiques, urinaires ou cutanées mais les infections sévères sont également 
augmentées avec un risque globalement doublé par rapport aux patients ne recevant pas de 
biomédicaments (environ 3/100 patients-années) (35). 
Certains bDMARD augmentent le risque d'infections opportunistes ou d'infections 
mycobactériennes, avec notamment une nette majoration de l'incidence des cas de tuberculose 
observée lors de la mise sur le marché anti-TNF, alors que les anti-JAK augmentent le risque 
de réactivation du VZV se traduisant par des zonas. 

 

4. Prise en charge thérapeutique 

a) Objectifs de la prise en charge 

 
Comme rappelé dans les dernières recommandations EULAR 2019, l’objectif principal est la 
rémission clinique avec comme autre alternative tolérée : la faible activité de la maladie (36).  

On note également :  
- La prévention des lésions structurales, et de ce fait de l’handicap fonctionnel  

- La prévention des manifestations systémiques et extra-articulaires 

- La prévention des comorbidités 

- La préservation de la qualité de vie 

 

b) Traitement de fond de première ligne 

 
Il est recommandé d'instaurer le plus précocement possible un traitement de fond chez un 
patient ayant une polyarthrite persistante depuis plus de 6 semaines et dont le diagnostic de PR 
a été confirmé par un rhumatologue. 
En première intention, il est recommandé d'initier un traitement de fond par méthotrexate 
(MTX), qui est le csDMARD de référence dans la PR.  
En cas de contre-indication, de précaution d'emploi ou d'intolérance précoce au méthotrexate 
d’autres csDMARDs peuvent être proposés en alternative au méthotrexate : il s’agit du 
leflunomide (LEF) et de la sulfasalazine (SSZ). 
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c) Traitement de fond de deuxième ligne  

 
Chez les patients insuffisamment répondeurs ou intolérants au méthotrexate :  

• En l'absence de facteurs de mauvais pronostic (atteinte ou progression structurale, 
activité clinique et/ou biologique élevée, taux élevés de FR et ACPA) : 

Une combinaison de csDMARD (méthotrexate/sulfasalazine/hydroxycholoroquine) ou 
bien une rotation pour un autre csDMARD (leflunomide, sulfasalazine) peut être 
proposée. 

En cas d'inefficacité, d'intolérance ou de contre-indication, un bDMARD doit être 
envisagé.  

• En présence de facteurs de mauvais pronostic : 

L'addition d'un bDMARD ou d'un anti-JAK peut être proposée. 
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II. RATIONNEL DU PROJET : Impact de facteurs cognitifs, 
comportementaux et émotionnels sur la qualité de vie chez les patients 
atteints de polyarthrite rhumatoïde 

A. Polyarthrite rhumatoïde et qualité de vie 

 
L’évaluation de l’efficacité des traitements dans la PR, est habituellement axée sur la 
diminution de l’activité de la maladie et une amélioration des paramètres fonctionnels tels que 
le nombre d’articulations douloureuses et gonflées, l’évaluation de la douleur et de l’activité 
globale de la maladie évaluée par le médecin et le patient.  
Cependant, la qualité de vie (QDV) est une donnée importante qui doit être considérée dans la 
gestion d’une maladie chronique comme la PR.  
Selon l’OMS, la qualité de vie est « La perception qu’a un individu de sa place dans l’existence, 
dans le contexte, dans la culture et au sein du système de valeurs dans lesquels il vit, en relation 
avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses inquiétudes. Il s’agit d’un large champ 
conceptuel, englobant de manière complexe la santé physique de la personne, son état 
psychologique, son niveau d’indépendance, ses relations sociales, ses croyances personnelles 
et sa relation avec les spécificités de son environnement ». 
Elle reflète une évaluation subjective des dimensions clés suivantes : la dimension physique 
(douleur et altération de fonctions physiques), la dimension psychologique (anxiété et 
dépression), dimension cognitive ou intellectuelle (peurs et croyances, mémoires, attention) et 
la dimension sociale (amour propre et relation sociale) (37). 

 
 

1. Altération de la qualité de vie dans la PR 

 

La PR retentit de façon considérable sur la qualité de vie et ce, de façon plurifactorielle. 
Il y a d’une part, la fatigue (présente chez 50% des patients au diagnostic)(38), les douleurs, les 
gonflements articulaires, et en cas d’évolution prolongée l’apparition de déformations 
articulaires aboutissant à des séquelles fonctionnelles. Elles peuvent susciter un sentiment de 
gêne voire de honte chez les patients, mais elles entravent aussi les relations avec autrui 
entrainant un sentiment de curiosité́, voire parfois malheureusement de dégout. 
Ce vécu de « stigmatisation » peut être pourvoyeur d’une grande détresse psychologique et 
entraîner un repli sur soi avec évitement social, une anxiété liée à l’apparence voire d’une 
dépression. Ces phénomènes anxieux et dépressifs sont 2 à 3 fois plus fréquents en cas de PR. 
Ils semblent que ces phénomènes puissent être cause et conséquence d’une altération de la 
qualité de vie. 
D’autre part, il s’agit comme nous l’avons dit d’une maladie chronique, nécessitant des 
traitements parfois responsables d’effets indésirables. L’acceptation de la maladie et des 
traitements est souvent compliquée. Parmi les facteurs cognitifs jouant un rôle dans cette 
dynamique, il y a la présence de peurs et croyances, de mécanismes de coping ainsi que de 
catastrophisme. 
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Les comorbidités citées ci-dessus (notamment néoplasiques, cardiovasculaires et tumorales) et 
les possibles complications thérapeutiques ont également un impact évident sur la qualité de 
vie et le moral des patients. 

 

a) Dépression et anxiété  

 
Dépression et anxiété sont des symptômes fréquents dans la PR, leur prévalence est 
respectivement de 29,4% et 18,7%, dans une publication de Nakagami et al. (40). Cette 
prévalence est variable en fonction des études et des scores utilisés mais est globalement 
supérieure à celle de la population générale. 
Il est désormais reconnu que dépression et anxiété sont associés à une moins bonne qualité de 
vie (41). 
De nombreux questionnaires d’évaluations sont disponibles :  

- Pour la dépression : le HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), le BDI (Beck 
Depression Inventory), le CESD (Center for Epidemiologic Studies Depression), le 
PHQ (Patient Health Questionnaire), le MINI (Mini-International Neuropsychiatric 
Interview)... 

- Pour l’anxiété : HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), le MINI (Mini-
International Neuropsychiatric Interview), l’échelle d’Hamilton... 

 

b) Peurs et croyances 

 
Les patients atteints de PR ont des peurs et croyances en rapport avec leur maladie et leurs 
traitements.  
Les peurs et croyances influencent : 

• L’impact de la maladie 
La maladie peut avoir plus d’impact en cas de croyances erronées. Les croyances et les 
perceptions de la maladie peuvent influencer en particulier la douleur et l’état physique 
(43) 

• Les stratégies de gestions :  concernant les causes de la maladie, des poussées, mais 
encore l’exercice physique ou l’alimentation (42-45) 

• La tolérance des traitements et la fréquence de certains effets indésirables (46) 

• La perception par le patient de la nécessité d’un traitement 
Souvent ces dernières ne sont bien pas exprimées lors des consultations. Or, elles influencent 
la prise en charge et la qualité́ de vie des malades. Peu de données sont publiées sur ce sujet 
(48, 49). 
Parmi les questionnaires de peurs et croyances : on note le FABQ (Fear Avoidance Beliefs 
Questionnaire), le BMQ (Belief about Medecines Questionnaire), l’IPQ (Illness Perception 
Questionnaire), le BPI (Brief Pain Inventory) et le score FAIR (Fear Assessment in 
Inflammatory Rheumatic diseases). 
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c) Catastrophisme 

 
Le catastrophisme se définit comme une attitude mentale exagérément négative, qui se construit 
durant une expérience en cours ou future de la douleur, selon Sullivan en 2001 (50). 
Le catastrophisme, ou dramatisation, est une réponse cognitive et affective qui repose sur une 
expression inadéquate de la douleur. Il se caractérise par une focalisation exclusive du patient 
sur les aspects aversifs et négatifs de son expérience douloureuse.  
Il s’exprime le plus souvent par une attitude de rumination du patient sur sa propre douleur 
associée à un vécu véritablement obsessionnel de son propre état. Le catastrophisme entraîne 
une amplification de l’intensité de la douleur, des comportements douloureux, de la détresse 
émotionnelle, des évitements, de l’handicap et des prises médicamenteuses (51). 
Il y a peu d’outils d’évaluation du catastrophisme, on peut cependant noter le PCS (Pain 
Catastrophization Scale) du Dr Sullivan. 

 
 

2. Évaluation de la qualité de vie dans la PR 

 
Il existe de nombreuses échelles d’évaluation de la QDV chez les patients PR, tels que le HAQ 
(Health Assessment Questionnaire), le SF-36 (Short Form-36 Health Survey), l’EQ-5D 
(EuroQol 5 Dimensions) montrant toutes une altération significative de la QV. Les plus 
fréquemment utilisées sont détaillées ci-dessous.  

 

a) Questionnaire HAQ (Annexe 1)  

 
Le questionnaire d’évaluation de la santé HAQ (Health Assessment Questionnaire), développé́ 
par James F. Frieset et publié en 1980 par le Centre de l’Arthrite de Stanford, fait partie des 
premiers instruments génériques validés d’auto-évaluation de l’handicap des patients dans de 
nombreuses pathologies rhumatismales.  
Couramment utilisé, notamment dans la polyarthrite rhumatoïde (40), il est divisé selon cinq 
dimensions : l’handicap, la douleur, les effets indésirables du traitement, le coût des soins et la 
mortalité.  
Depuis environ 20 ans, une version complète « Full-HAQ » et une version abrégée « HAQ-DI 
» (HAQ – Disability Index) (Annexe 2) sont distinguées.  
Le HAQ-DI, converti et adapté dans plus de 60 langues différentes, est le plus fréquemment 
utilisé. Il comporte 20 items portant sur l’handicap, répartis en 8 domaines d’activités 
fonctionnelles : s’habiller, se lever, manger, marcher, l’hygiène, attraper, la préhension et les 
activités habituelles. Chaque item est noté de 0 à 3 (0 = sans aucune difficulté́ ; 1 = avec une 
difficulté́ moyenne ; 2 = avec beaucoup de difficultés ; 3 = incapable à réaliser). L'utilisation de 
dispositifs techniques ou d'une assistance physique est également prise en compte.  
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b) Questionnaire SF36 (Annexe 3) 

 
Le questionnaire SF-36 (Short Form-36 Health Survey) est un outil global d’évaluation de la 
QDV pouvant être utilisé dans de multiples pathologies chroniques. Les items portent sur 
l’handicap physique avec capacité à réaliser ou non les activités de la vie courante, sur 
l’évaluation globale de la santé, mais également sur l’handicap psychique avec recherche de 
difficultés relationnelles ou de symptômes pouvant évoquer des troubles dépressifs ou anxieux.  

Cette échelle peut être utilisée en auto ou hétéro-questionnaire, et ne requiert que 5 à 10 minutes.  
Ses 36 items évaluent 8 dimensions : activité́ physique (physical function : PF) ; limitations 
dues à l’état physique (role physical : RP) ; douleurs physiques (bodily pain : BP) ; santé perçue 
(general health : GH) ; vitalité (vitality : VT) ; vie et relation avec les autres (social function : 
SF) ; limitations dues à l’état physique (role emotional : RE) ; et santé psychique (mental health 
: MH). 
Un score moyen physique (PCS = Physical Composite Score) et un score moyen mental (MCS 
= Mental Composite Score) peuvent être calculés selon un algorithme établi.  
L’utilisation de ce questionnaire dans la PR a montré une altération significative de la QV des 
patients.  En 2011, Alishiri et al. ont montré que l’altération de la QDV chez les PR était corrélée 
à la sévérité clinique de la maladie, avec un score SF-36 plus bas (moins bonne qualité de vie) 
en cas de PR en poussée (96). 

 
 

B. Objectifs de notre étude 

 

1. Objectif principal 

 
L’objectif principal de notre étude est d’évaluer la prévalence de l’anxiété et de la dépression 
chez les patients atteints de PR. 

 
 

2. Objectifs secondaires 

 

Nos objectifs secondaires sont : 
- Évaluer la prévalence des peurs et croyances, et du catastrophisme chez les patients PR 

- Évaluer l’impact de l’anxiété, de la dépression, des peurs et croyances, et du 
catastrophisme sur la qualité de vie des patients PR 

- Évaluer l’impact de l’anxiété, des peurs et croyances, et du catastrophisme sur l’activité 
de la maladie 
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III. Matériel et méthodes 

A. Schéma de l’étude 

 
Cette analyse systématique des données de la littérature a été réalisée en utilisant les bases de 
données MEDLINE (via PUBMED), et les abstracts des congrès de l’ACR et de l’EULAR des 
3 dernières années.  
Nous avons sélectionné toutes les études observationnelles utilisant des données sur un mode 
transversal et/ou longitudinal. 
Une méta-analyse de prévalence a été réalisée avec les données de prévalence de l’anxiété et 
de la dépression. 
 

B. Données relatives aux patients 

1. Critères d’inclusion et d’exclusion 

 
Les publications ont été identifiées en utilisant les mots-clés ci-dessous : 
“(rheumatoid arthritis) and (depression or anxiety or (hospital anxiety and depression scale) 
or catastrophism or fear or belief ) and ((quality of life) or (sf-36) or (had) or (hrqol) or (patient 
reported outcomes))” 
 
Le processus de sélection était initialement basé sur la lecture des titres, puis des abstracts, et 
ensuite, une fois les articles sélectionnés : des textes en entier. 
Toutes les études comprenant des patients PR de 18 ans ou plus ont été incluses. Quand la PR 
et une autre pathologie (comme le lupus, la fibromyalgie, le Gougerot-Sjögren, douleurs 
chroniques, etc.) étaient incluses dans la même étude, l’article était accepté dans notre analyse 
seulement si l’anxiété, la dépression, les peurs et croyances, le catastrophisme étaient décrits 
pour la PR, séparément de l’autre pathologie. 
La recherche dans la littérature a identifié 759 articles. 701 articles ont été exclus sur lecture de 
l’abstract (car soit n’évaluant pas un de nos critères d’intérêt, soit évaluant d’autres populations, 
soit réalisé dans d’autres langues, soit n’étant pas des articles originaux). 13 articles ont 
également été exclus après lecture complète car 6 d’entre eux n’étaient pas accessibles (une 
demande avait été envoyé aux auteurs), 6 autres n’évaluaient tout compte fait pas une de nos 
variables d’intérêts et un article était un doublon. Finalement, 45 articles ont été inclus dans 
notre revue systématique de la littérature. 
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Figure 4 : Flow chart 
 

 
 

2. Informations collectées 

 

a) Données générales 

 
Les données extraites concernaient l’année de publication, le design de l’étude (qualitatif, 
quantitatif ou mixte), le nombre de patient, le pourcentage de femme, l’âge moyen et la durée 
d’évolution de la maladie. 
 

b) Variables d’intérêt 

 
Les valeurs et prévalences de la dépression, de l’anxiété, des peurs et croyances, du 
catastrophisme ont été récupérées lorsqu’elles étaient disponibles, ainsi que les degrés de 
sévérité respectifs. 
Les valeurs de qualité de vie ont été recueillies, et également, les variations en fonction de la 
présence ou non de dépression, d’anxiété, de peurs et croyances, de catastrophisme. 
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IV. Analyses statistiques 

 
Les analyses statistiques ont été réalisées par une statisticienne de l’UMR Inserm 1094 au 
moyen du logiciel STATA 11.0 (Statacorp, 2011).  
 
L’analyse principale portait sur la prévalence d’anxiété et de dépression, parmi les personnes 
atteintes de polyarthrite rhumatoïde. Ces prévalences (P) ont été calculées comme suit, à partir 
des données des articles inclus dans la méta-analyse : 
 
P = Nombre de personnes diagnostiquées pour l’anxiété ou la dépression / Nombre total de cas 
de polyarthrite rhumatoïde 
 
La méta-analyse a été réalisée à l’aide d’un modèle à effets aléatoires. L’hétérogénéité a été 
évaluée par le I2. Les articles ont été classés par année de publication, les intervalles de 
confiance des proportions et la pondération de chaque article ont été calculés.  
 
Les prévalences poolées de la dépression et de l’anxiété ont été obtenues grâce à la fonction 
« metaprop » du logiciel. Des analyses en sous-groupe ont été effectuées en stratifiant sur les 
outils diagnostiques utilisés ainsi que sur la taille des études. La taille des études a été 
catégorisée en groupes : n<100, n=100 à 499, n=500 à 999, n= 1000 à 4999, n=5000 à 9999 et 
n≥ 10000. 
 
Les autres analyses concernant la prévalence des peurs et croyances et du catastrophisme, ainsi 
que l’impact de nos différentes variables sur la qualité de vie et l’activité de la maladie sont 
uniquement descriptives. 
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V. Résultats 

A. Caractéristiques cliniques et sociodémographiques de la population des 
études sélectionnées 

 
Les 45 études sélectionnées, ont permis de recueillir un total de 50571 patients. Sur les données 
disponibles, 80% de femmes, soit un sexe ratio F/H de 4/1. 
L’âge moyen (±DS) des patients était de 56 ans. La durée d’évolution moyenne de la PR était 
de 13,6 ans. L’activité de la maladie, évaluée par le score DAS 28, était globalement modérée 
avec un score moyen de 3,6. 

 

B. Dépression 

 
Vingt-six articles (58% des 45 articles retenus) évaluent la dépression chez les patients PR (40, 
51-74, 76-77). 
Le mode d’évaluation est variable en fonction des études. On retrouve l’utilisation des différents 
outils/scores suivants : score HAD-S (30,8% des cas), selon l’item dépression du questionnaire 
EQ5D (3,8%), questionnaire CES-D (7,7%), échelle BDI (7,7%), score PHQ-9 (7,7%), score 
PHQ-2 (3,8%), questionnaire WHO-5 (3,8%), Chinese Bilingual Structured Clinical Interview 
for DSM-IV (7,7%) et le test MINI (3,8%).  

Dans 23,02% des cas, le score utilisé n’était pas cité. 
 

 

 
Figure 5 : Scores utilisés pour évaluer la prévalence de la dépression 

 

Scores utilisés pour évaluer la prévalence de la dépression 
(%)

HADS EQ5D CES-D BDI PHQ-2 PHQ-9 WHO-5 DSM-IV MINI Score non cité
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1. Prévalence 

a) Prévalence globale de la dépression 

 
Vingt-six études ont étudié la prévalence de la dépression chez les patients souffrant de 
polyarthrite rhumatoïde (PR) entre 2009 et aujourd’hui. Les données recueillies ont permis de 
réaliser une méta-analyse de prévalence et de déterminer une prévalence globale de 27% 
[IC95% : 22-32]. De plus, une forte hétérogénéité est observée entre les études (i² : 99,13% ; p 
< 0,001). 
 

Figure 6: Forest plot : Prévalence globale de la dépression 

 
Afin d’explorer cette hétérogénéité, nous avons stratifié la prévalence en fonction de deux 
paramètres : les outils de mesure de la dépression et la taille des études. 
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b) Prévalence stratifiée par outil de mesure 

 
Différents outils de mesure ont été utilisés pour mesurer la dépression chez les patients PR. De 
manière à explorer si ce facteur est une cause potentielle de l’hétérogénéité, une première 
analyse stratifiée a été réalisée.  
L’instrument le plus utilisé est le HADS (n=8), suivi du DSM-IV (n=2), du PHQ-9 (n=2) et du 
BDI (n=2).  
Une prévalence de la dépression identique a été trouvée chez les patients ayant été dépistés avec 
le DSM-IV et le BDI (16%). Cette prévalence est beaucoup plus faible qu’avec le PHQ-9 qui 
retrouve une prévalence à 39% [IC95% : 35-43] et le HADS à 31% [IC95% : 15-47].  
Malgré l’utilisation d’un même outil de mesure de la dépression, une hétérogénéité significative 
a été trouvée entre les études utilisant le HADS, (i²=99,25, p<0,001).  
L’hétérogénéité n’a pas pu être évaluée pour les autres strates car il y avait moins de trois études. 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
Figure 7 : Forest plot : Prévalence de la dépression stratifiée par outil de mesure 
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c) Prévalence stratifiée par la taille de l’étude 

 
La majorité des études (n= 14) ont inclus entre 100 et 500 patients PR. Parmi ces études, une 
forte hétérogénéité est de nouveau retrouvée et la prévalence de la dépression est de 26% 
[IC95% : 15-37]. Celle-ci est proche de la prévalence de dépression globale estimée à 27%. Les 
études comprenant entre 1000 et 5000 sujets ont une prévalence élevée de 35% [IC95% : 17-
52], avec un intervalle de confiance très peu précis, alors que les deux études de plus de 5000 
patients ont des prévalences plus faibles, avec des intervalles de confiance précis, 
respectivement 22% [IC95% : 21-23] et 16% [IC95% : 15-16]. 

 
 

 
Figure 8 : Forest plot : Prévalence de la dépression stratifiée par taille de l’étude 
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2. Impact de la dépression sur la qualité de vie 

a) Altération du SF36 

 
Nous avons trouvé cinq études évaluant l’impact de la dépression sur les composants du SF 36 : 
le SF 36 PCS (le score moyen physique), SF 36 MCS (le score moyen mental) ainsi que les 8 
sous-dimensions évaluées par ce test : activité physique (PF), limitation dues à l’état physique 
(RP), douleurs physiques (BP), santé perçue (GH), limitations dues à l’état physiques (RE) et 
santé psychique (MH). Pour rappel : plus le score est bas, moins la qualité de vie est bonne. 
Le mode d’évaluation de l’impact de la dépression sur le SF36, n’est pas le même dans toutes 
les études. En effet, on constate que certaines études comparent la valeur brute du score SF36 
en fonction du statut dépressif ou non, alors que d’autres proposent un odds ratio du SF36 dans 
le cas où le patient serait dépressif. 
Ainsi Kekow et al dans leur étude publié en 2010 et comprenant 389 patients PR, retrouvent un 
score de qualité de vie moins bon de façon significative chez les patient PR avec un SF36 PCS 
= 27,50 contre SF36 PCS = 30,84 chez les patients non dépressifs (p < 0,001). (64) 
Zhang et al et Larice et al, ont effectué deux études avec des Odds ratio, et ont respectivement 
retrouvé chez les patients PR dépressifs un OR à -0,39 et un OR à -0,34 concernant le SF36 
PCS (p < 0,01). Ils ont également évalué l’impact sur le SF36 MCS et rapportent respectivement 
un OR à -0,41 et un OR à -0,47 chez les patients PR dépressifs (p < 0,01) (41, 97). 
Nous avons également trouvé cinq études évaluant l’impact sur les 8 sous-dimensions du SF36 : 
trois études sous forme d’Odds ratio en cas de présence de dépression et deux autres sous forme 
de valeurs brutes comparant le score SF 36 chez les patients dépressifs et non dépressifs 
(Tableaux 4 et 5). Nous constatons que quelque soit la sous-dimension prise en compte, la 
dépression a un impact négatif sur la qualité de vie car le score SF 36 est plus bas chez le patient 
PR dépressif. (41, 61, 62, 68, 99). 

 
 

 

 SF36PF SF36RP SF36SF SF36RE SF36BP SF36GH SF36VT SF36MH 

Senra et al (2017)(*) 
N=103 

OR = -0,27 OR = -0,42 OR = -0,56 OR = -0,45 OR = -0,48 OR = -0,44 OR = -0,45 OR = -0,73 

Zhang et al (2017)(**) 
N=160 

OR = -0,32 OR = -0,22 OR = -0,41 OR = -0,33 OR = -0,40 OR = -0 ,36 OR = -0,51 OR = -0,55 

Besirli et al (2020)(*) 
N=50 

OR = -0,52 0R = -0,49 OR = -0,59 OR = -0,62 OR = -0,57 OR = -0,64 OR = -0,78 OR = -0,71 

Tableau 3 : Impact de la dépression sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Odds ratio) 

* : p = 0,001, ** : p = 0,01 
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 SF36PF SF36RP SF36SF SF36RE SF36BP SF36GH SF36VT SF36MH 

Mok et al 
(2012)(*) 
N=200 

34,8±22 

61,7±22 

11,2±22,7 

42,5±38,5 

34,6±24,5 

71,8±26,5 

3,4±18,6 

56,2±41,8 

26,4±16,9 

49±20,3 

17,8±15 

43±22,2 

22,1±17,5 

56,5±21 

34,5±16,4 

72,3±15,4 

Nas et el 
(2012)(**) 
N=421 

37,84±27,7 
55,57±31,1 

29,91±33,8 
45,33±38,1 

45,38±24,83 
57,71±27,67 

37,01±36,5 
59,9±65,8 

37,01±36,5 
59,93±55,8 

36,9±21,1 
47,27±21,4 

39,82±19,1 
53,8±24 

48,23±20 
62,42±23,8 

Tableau 4 : Impact de la dépression sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Valeurs brutes) 

Avec en vert la valeur du score chez le patient non dépressif et en rouge chez le patient dépressif 
* : p = 0,001, ** : p = 0,0001 

 

b) Altération du HAQ 

 
Nous avons retenu deux études évaluant l’impact de la dépression sur l’HAQ. Pour rappel : plus 
le score HAQ est bas, plus la qualité de vie est bonne.  
Van den Hoek et al, dans une étude prospective, ont évalué l’impact de la dépression sur le 
HAQ à 11 ans et trouvent un score moyen HAQ à 0,99 et une majoration de ce dernier de +0,34 
avec un intervalle de confiance (IC) de 0,24 à 0,44 et un p ≤ 0,01 (51). 
Une autre étude de Rathbun et al, évalue l’impact de la dépression à 2 ans et montre qu’en cas 
de dépression à 2 ans, il y avait une diminution du HAQ de -0,01 (-0,02 ; -0,04) (IC) alors que 
sans dépression, cette diminution était plus importante de -0,07 (-0,09 ; -0,04) (IC), et ce de 
façon significative avec p ≤ 0,001 (75). 

 

c) Altération de l’EQ5D 

 
Deux études évaluent également l’impact de la dépression sur l’EQ5D. Pour rappel, plus le 
score EQ5D est haut, plus la qualité de vie est bonne. 
L’impact négatif de la dépression sur l’EQ5D a été retrouvé dans une étude de Wan et al, avec 
un Odds ratio (OR) à -0,53 en cas de dépression concernant l’EQ5D (p ≤ 0,01) (76) 
Katchamart et al trouvent également des différences significatives dans les moyennes d’EQ5D 
avec en cas de dépression une moyenne de 0.74 ± 0.21, contre 0.88 ± 0.12 en l’absence de cette 
dernière (p ≤ 0,001) (77). 

 

3. Impact de la dépression sur l’activité de la maladie 

 
Cinq études évaluent l’impact de la dépression sur l’activité de la maladie (Tableaux 6 et 7) et 
retrouvent une activité de la maladie plus importante chez le patient dépressif (41, 63, 64, 68, 
99). 
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Pour rappel : l’activité de la maladie est évaluée par le DAS 28 et plus le score est élevé, plus 
la maladie est active. 
 

 Score DAS 28 : OR en cas de dépression 

Senra et al (2017), N=103 OR = 0,32 (p = 0,05) 

Ho et al (2011), N=100 OR = 0,39 (p < 0,001) 

Besiri et al (2020), N=50 OR = 0,188 (p = 0,216) 

Tableau 5 : Impact de la dépression sur le DAS 28 (Odds ratio) 

 

 Score DAS 28 

Zhang et al (2017), N=160 (p < 0,05) 4,2±1,6 
3,5±1,2 

Kekow et al (2010), N=389 (p < 0,001) 6,77 
6,26 

Tableau 6 : Impact de la dépression sur le DAS 28 (Valeurs brutes) 
Avec en vert la valeur du score chez le patient non dépressif et en rouge chez le patient dépressif 

 

4. Impact de la dépression sur l’évaluation de la douleur par le patient 

 
Bien que non inclu dans nos objectifs secondaires, nous avons pu observer dans trois études 
l’impact de la dépression sur l’évaluation de la douleur sur une échelle de 0 à 100 mm. 
Une des études ne retrouvait pas de différence significative (62).  
Par contre dans celle de Kekow et al, les patients dépressifs avaient une EVA douleur moyenne 
à 71,52 mm contre 59,60 mm chez les patients non dépressifs avec p < 0,001 (64). On retrouve 
une tendance similaire dans l’étude de Zhang et al, avec chez le patient dépressif une EVA 
douleur moyenne à 56±32 (SD) contre 45,2±31,2 chez les patients non dépressifs avec p < 0,05 
(41). 
 
Deux études présentent des résultats où les patients dépressifs atteints de PR avaient un nombre 
d’articulations douloureuses plus important, de façon significative. Dans l’étude de Michelsen 
et al, la médiane des articulations douloureuses est de 9 (4, 14) en cas d’anxiété/dépression et 
de 6 (3, 11) en cas d’absence d’anxiété/dépression avec p < 0,001(88). Dans l’étude de Matcham 
et al, chez les patients anxieux et/ou dépressifs sévères en moyenne 15,5±8,6 (SD) articulations 
douloureuses contre 9,9±7,2 chez les patients non anxieux et non dépressifs avec p ≤ 0,01 (98). 
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C. L’anxiété 

 
Treize articles évaluent la prévalence de l’anxiété, soit 28,9% des articles sélectionnés dans 
notre étude (40, 52, 57, 61-64, 68, 70-72, 74, 76, 77). Comme pour la dépression, le mode 
d’évaluation est ici aussi variable. Le score HADS est utilisé dans 8 études, le DSM-IV dans 2 
études et le GAD-7 et le score MINI respectivement dans 1 étude chacun. Une étude ne cite pas 
leurs moyens d’évaluation de l’anxiété. 

 
 

 

 
Figure 9 : Scores utilisés pour évaluer la prévalence de l’anxiété 

 
 

 

1. Prévalence  

a) Prévalence globale de l’anxiété  

 
Treize études ont étudié la prévalence de l’anxiété chez les patients souffrant de polyarthrite 
rhumatoïde (PR) entre 2009 et aujourd’hui. Cette méta-analyse a permis de déterminer une 
prévalence globale de 26% [IC95% : 20-33]. De plus, une forte hétérogénéité est observée entre 
les études (i² : 95,93% ; p < 0,001). 
 
 
 
 

Scores utilisés pour évalués la prévalence de l'anxiété (%)

HADS DSM-IV GAD-7 test PROMIS Score MINI scores non cités
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Figure 10: Forest Plot : Prévalence globale de l’anxiété  

 
Comme pour la dépression, afin d’explorer cette hétérogénéité, nous avons stratifié la 
prévalence en fonction de deux paramètres : les outils de mesure de l’anxiété et la taille des 
études. 

 

b) Prévalence de l’anxiété stratifiée par outil de mesure 

 
Différents outils de mesure ont été utilisés pour mesurer l’anxiété chez les patients PR. De 
manière à explorer si ce facteur est une cause potentielle de l’hétérogénéité, une première 
analyse stratifiée a été réalisée. Les deux instruments les plus utilisés sont le HADS (n=8), suivi 
du DSM-IV (n=2).   
Une prévalence d’anxiété de 15% [IC95% : 11-19] a été trouvée chez les patients ayant été 
dépistés avec le DSM-IV, versus une prévalence plus élevée de 27% [IC95% : 18-35] avec 
l’HADS.  
Malgré l’utilisation d’un même outil de mesure de l’anxiété, une hétérogénéité significative a 
été constatée entre les études utilisant le HADS (i²=97,07, p<0,001). L’hétérogénéité n’a par 
contre pas pu être évaluée dans les autres strates car il y avait moins de trois études. 
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Figure 11: Forest Plot : Prévalence de l’anxiété stratifiée par outil de mesure  

 

c) Prévalence de l’anxiété stratifiée par la taille de l’étude 
 
Le nombre de sujets inclus dans l’étude peut également avoir un impact sur l’hétérogénéité 
entre les études. Pour cela, une seconde méta-analyse à effets aléatoires, stratifiée sur le nombre 
total de patients PR a été réalisée. La majorité des études (n= 8) ont inclus entre 100 et 500 
patients PR. Parmi ces études, une forte hétérogénéité est de nouveau trouvée et la prévalence 
de l’anxiété est déterminée à 28 [IC95% : 17-39] pour 100 patients PR. Celle-ci est proche de 
la prévalence d’anxiété globale estimée à 26%. Toutefois, on observe que les deux études ayant 
inclus plus de 500 sujets renseignent des prévalences d’anxiété entre 18% et 19%, avec une 
plus grande précision.  
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Figure 12: Forest Plot : Prévalence de l’anxiété stratifiée par la taille de l’étude  

 

2. Impact de l’anxiété sur la qualité de vie  

a) Altération du SF36 

 
Nous avons trouvé deux études évaluant l’impact de l’anxiété sur le SF36 PCS et MCS, et trois 
études évaluant cet impact sur les 8 sous-dimensions du score SF36. 
Nous constatons dans une étude de Kekow et al, réalisée sur 389 patients PR : une moins bonne 
qualité de vie chez les patients anxieux PR avec un score SF36 PCS et MCS exprimé en valeur 
brute plus bas (64) : 

• Pour le score SF36PCS : on retrouve une moyenne à 29,08 chez les anxieux, 
contre 29,82 chez les non anxieux (p = 0,340) 

• Pour le SF36MCS : on retrouve une moyenne à 35,30 chez les anxieux, contre 
48,02 chez les non anxieux (p < 0,001) 
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Une autre étude de Larice et al, réalisée sur 108 patients, évalue l’impact de l’anxiété sur le 
SF36PCS et MCS en terme d’Odds ratios, et retrouve comme Kekow et al, une moins bonne 
qualité de vie chez les patients anxieux atteint de PR (97) : 

• Pour le score SF36PCS : on retrouve en cas d’anxiété un OR à -0,34 (p < 0,001) 

• Pour le score SF36MCS : on retrouve en cas d’anxiété un OR à -0,32 (p < 0,001) 

 
On retrouve également dans quatre études un impact négatif de l’anxiété sur la qualité de vie 
en prenant en compte les 8 sous-dimensions du score SF36 (Tableaux 9 et 10) (41, 61, 62, 67). 

 
 

 SF36PF SF36RP SF36SF SF36RE SF36BP SF36GH SF36VT SF36MH 

Zhang et al 
(2017)(*) 

N=160 
OR = -0,19 OR = -0,19 OR = -0,29 OR = -0,28 OR = -0,19 OR = -0,19 OR = -0,39 OR = -0,49 

Besirli et al 
(2020)(**) 

N=50 
OR = -0,57 OR = -0,53 OR = -0,67 OR = -0,59 OR = -0,54 OR = -0,58 OR = -0,66 OR =- 0,69 

Tableau 7 : Impact de l’anxiété sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Odds ratio) 

* : p = 0,001 ; ** : p = 0,0001 
 

 

 SF36PF SF36RP SF36SF SF36RE SF36BP SF36GH SF36VT SF36MH 

Nas et 
al* 

(2011) 

N=421 

35,66±27,7 

46,49±29,8 

28,08±30,5 

37,88±37,1 

40,78±23,7 

53,41±26,4 

32,69±32,5 

48,99±48,5 

33,91±21,5 

42,81±23,3 

34,80±20,9 

42,56±21,6 

35,8±17,5 

48,13±22,1 

42,36±17,5 

57,83±22,4 

Mok et 
al** 
(2012) 
N=200 

45,2±16,2 

61,7±22 

11,5±10,7 

42,5±38,5 

50,2±27,4 

71,8±26,5 

11,5±10,6 

56,2±41,8 

34±15,9 

49±20,3 

23,6±12,5 

43±22,2 

27,9±14,8 

56,5±21 

45,7±15,4 

72,3±15,4 

Tableau 8 : Impact de l’anxiété sur les 8 sous-dimensions du score SF36 (Valeurs brutes) 
Avec en rouge la valeur du score chez le patient anxieux et en vert chez le patient non anxieux 

* : p=0,001 ; ** : p=0,0001 
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b) Altération du l’EQ5D 

 
Nous avons trouvé deux études évaluant l’impact de l’anxiété sur l’EQ5D. 
Un impact négatif de l’anxiété sur l’EQ5D a été constaté par Wan et al, avec dans leur étude, 
en cas d’anxiété un Odds ratio (OR) à -0,58 en cas d’anxiété (p ≤ 0,01) (76). 
Katchamart et al, trouvent également des différences significatives dans les moyennes d’EQ5D 
avec en cas d’anxiété une moyenne à 0.73 ± 0.20, contre 0.88 ± 0.12 en l’absence de cette 
dernière (p ≤ 0,001) (77). 
 

3. Impact de l’anxiété sur l’activité de la maladie 

 
Quatre études évaluant l’impact de l’anxiété sur l’activité de la maladie ont été trouvées et ont 
permis de réaliser des analyses statistiques (41, 63, 64, 68). 
On constate que la présence d’anxiété est responsable d’un score DAS 28 plus élevé et donc 
d’une maladie significativement plus active (Tableaux 11et 12). 

 

 Score DAS 28 : OR en cas d’anxiété 

Ho et al (2011), N=100 OR=0,28 (p < 0,001) 

Besiri et al (2020), N=50 OR=0,178 (p = 0,216) 

Tableau 9 : Impact de l’anxiété sur le DAS 28 (Odds ratio) 
 

 Score DAS 28 

Zhang et al (2017), N=160 (p < 0,05) 3,9±1,4 
3,6±1,3 

Kekow et al (2010), N=389 (p < 0 ,001) 6,62 
6,35 

Tableau 10 : Impact de l’anxiété sur le DAS 28 (Valeurs brutes) 
Avec en rouge la valeur du score chez le patient anxieux et en vert chez le patient non anxieux 

 

4. Impact de l’anxiété sur l’évaluation de la douleur par le patient  

 
Deux études évaluent également l’impact de l’anxiété sur la douleur et semblent montrer un 
effet négatif de l’anxiété.  
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En effet, Kekow et al, trouvent chez les patients anxieux une évaluation globale de la douleur à 
68,23 mm, contre 61,28 mm chez les patients non anxieux avec p = 0,001 (65). 
Nas et al, trouvent des résultats similaires : chez les patients anxieux une EN douleur à 54.65 ± 
31.81 contre 40.95 ± 30,74 chez les patients non anxieux avec p ≤ 0.0001 (66). 
 

D. Peurs et croyances 

1. Prévalence 

 
Il y a très peu d’études traitant de la prévalence des peurs et croyances dans la polyarthrite 
rhumatoïde. 
Concernant la peur, on peut citer l’article de Lööf et al de 2017, qui en utilisant le score mFABQ 
pour la recherche de la peur, trouve une prévalence de 66% chez 2351 patients atteints de PR 
(78).  
Dans une autre étude française de Gossec et al, on trouve un niveau de peur élevé chez 17,2% 
des patient PR et spondylarthrite (SPA) et un niveau de peur modérée chez 41,1% des patients 
(81). 
Concernant les croyances, McCulley et al, se sont intéressés aux croyances liées aux traitements 
et retrouvent chez leurs 362 patients : 64% de patients étaient préoccupés quant à la prise de 
médicaments, 81% quant aux effets indésirables à long terme et 47% au sujet de devenir trop 
dépendants aux médicaments (80).  
Par ailleurs Gossec et al, dans une autre étude publiée en 2018, chez 672 patients PR et SPA, 
constatent parmi les croyances les plus répandues : l’incertitude concernant la progression de 
la maladie (54% des patients), l’hérédité (47,8%) et les facteurs déclenchants de crises (42,7%) 
(80). 
 

2. Impact des croyances sur la qualité de vie 

a) Altération du SF36 

Deux études, présentées ci-dessous, évaluent l’impact des croyances et notamment de 7 sous-
catégories sur le SF36 PCS et MCS (82, 94) 
Ainsi, on constate que certaines croyances semblent protectrices, comme notamment la 
croyance du contrôle de la maladie par soi-même ainsi que par les traitements et la 
compréhension de la maladie. En effet, on constate la présence d’Odds Ratio positif bien que 
les résultats ne soient pas toujours significatifs. 
D’autres part, certaines croyances semblent avoir un impact négatif sur la qualité de vie, on 
retrouve parmi elles : l’identité (patient rattachant différents symptômes à la PR), les croyances 
sur les conséquences de la maladie, la croyance en l’évolutivité péjorative de la maladie et les 
émotions erronées associée à la PR. 
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Identité Conséquence 

Contrôle de 
la maladie 

par soi-
même 

Contrôle de la 
maladie par 

les traitements 

Compréhension 
de la maladie Évolutivité 

Émotion 
associée à la 

maladie 

Berner 
et al 
(2017) 

N=120 

OR=-0,39(c)
 

OR=-0,39(c)
 

OR=-0,61(c)
 

OR=-0,56(c)
 

OR=0,29(b)
 

OR=0,31(c)
 

OR=0,22(x)
 

OR=0,20(a)
 

OR=0,23(a)
 

OR=0,42(c)
 

OR=-0,58(c)
 

OR=-0,38(c)
 

OR=-0,39(c)
 

OR=-0,60(c)
 

Graves 
et al 
(2009) 

N=125 

OR=-0,78(b)
 

OR=-1,84(b)
 

OR=-0,27(x)
 

OR=-0,44(x)
 

OR=0,40(a)
 

OR=0,33(x)
 

OR=0,24(x)
 

OR=0,86(b)
 

OR=0,11(x)
 

OR=0,31(a)
 

OR=-0,31(b)
 

OR=-0,55(x)
 

OR=-0,11(x)
 

OR=-0,89(b)
 

Tableau 11 : Impact des croyances sur la qualité de vie (SF36) 
En bleu, le SF36 PCS et en vert, le SF36 MCS 
x : NS ; a : p < 0,05 ; b : p < 0,01 ; c : p < 0,001 
 

b) Altération du HAQ 

 
Graves et al, dans leur étude, ont évalué l’impact des croyances sur la maladie et ont pu isoler 
des facteurs protecteurs et aggravants (82) :  

- Les patients qui rattachaient beaucoup de symptôme à la PR et qui pensaient fortement 
que cela allait impliquer des conséquences négatives dans leurs vies avaient une moins 
bonne qualité de vie, avec respectivement un OR à 0,31 et 0,28 (p ≤ 0,01) 

- La sensation d’avoir un contrôle sur la maladie était par contre associée à une meilleure 
qualité de vie avec un OR à -0,40 (p ≤ 0,01) 

Dans cette étude, la cohérence de la représentation de la maladie, la croyance de l’évolutivité 
de la maladie (par crises ou chronique) ainsi que les représentations émotionnelles de la maladie 
n’étaient pas associées de façon significative avec le score HAQ. 
 

E. Catastrophisme 

1. Prévalence  

 
Trop peu d’études évaluent la prévalence du catastrophisme dans les populations PRs pour 
réaliser des analyses statistiques. 
En 2018, Hammer et al, en utilisant le score CSQ > 1,5 pour définir la présence de 
catastrophisme, trouvent une prévalence de 61% tout stade confondu (83). 
En 2013, Penhoat et al, du CHU de Nantes, rapportent un catastrophisme élevé chez 22% des 
patients PR en utilisant le score PCS (84).  
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2. Impact sur la qualité de vie et l’activité de la maladie 

 
Hammer et al, dans leur étude sur 209 patients PR, ont trouvé une moins bonne qualité de vie 
chez les patients catastrophistes avec un score moyen HAQ plus important à 0.84 ± 0.57, contre 
un score moyen à 0.38 ± 0.40 chez les patients non catastrophistes (p ≤ 0,001) (83). 
Ils ont également constaté un impact significatif sur l’activité de la maladie avec chez les 
patients catastrophistes un score DAS 28 VS à 4.92±1.35 (SD), contre un score à 3.95±1.41 
chez les patients non catastrophistes (p ≤ 0,001). 
Il est intéressant de noter que le score RAID, qui évalue l’impact de la PR du point de vue du 
patient et l’activité de la maladie, était également moins bon chez les patients catastrophistes. 
En effet, il y avait une différence significative avec chez le patient catastrophiste un score RAID 
à 5.45±1.97, contre 2.96±1.90 chez le patient non catastrophiste. 
 

3. Impact sur l’évaluation de la douleur par le patient 

 
Hammer et al, toujours dans leur étude publiée en 2018, évaluent également l’impact sur la 
douleur. Il est intéressant de noter que les patients catastrophistes ont en moyenne une EVA 
douleur à 55,8±24mm, contre une EVA douleur à 28,2±22,7mm chez les patients non 
catastrophistes (p ≤ 0,001) (83).  
Il est également intéressant de noter que dans cette étude, les patients catastrophistes ont plus 
d’articulations déclarées douloureuses, avec chez les patients catastrophistes 8,5±7,4 contre 
5,4±5,8 chez les patients non catastrophistes (p ≤ 0,05).  
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VI. Discussion 

A. Apports de l’étude 

 
À notre connaissance, il s’agit de la première revue systématique de la littérature évaluant la 
fréquence de la dépression dans la PR ainsi que l’impact de la dépression sur la qualité de vie 
dans la PR en prenant compte toutes les différentes façons d’évaluer la dépression ainsi que les 
différents scores de qualité de vie. 

 

1. Analyse des principaux résultats 

a) Fréquence de la dépression, de l’anxiété, du catastrophisme et des peurs et des 
croyances  

 
Le trouble dépressif caractérisé touche tous les âges de la vie. Il concerne environ 15 à 20% de 
la population générale, sur la vie entière.  
Selon le Baromètre Santé 2017, la prévalence de la dépression au cours des douze derniers mois 
était comprise entre 11,2 et 11,4% pour les 15-44 ans, puis diminuait progressivement avec 
l’âge pour atteindre 8,4% des personnes parmi les 55-64 ans et 5,5% parmi celles âgées de 65-
75 ans (67). Ces données ont été recueillies par collecte assistée par téléphone et informatique 
selon un sondage aléatoire en utilisant le Composite International Diagnostic Interview-Short 
Form (CIDI-SF). 
Dans notre étude, on constate que la prévalence de la dépression est nettement plus élevée et ce 
quel que soit le score utilisé. La prévalence globale de la dépression est de 27%.  
 
Concernant les troubles anxieux, dans la population générale âgée de 18 à 65 ans, l’ensemble 
de ces troubles a une prévalence sur 12 mois d’environ 15% et une prévalence sur la vie entière 
d’environ 21% (90).  
Comme pour la dépression, l’anxiété dans la population PR est plus élevée que dans la 
population générale avec une prévalence globale de 26%. 
 
L’hétérogénéité (i2 >90%) retrouvée dans notre méta-analyse de prévalence pourrait être 
expliquée par le fait que la population incluse soit différente en fonction des études (taille de 
l’étude, outils de mesure, traitements de fond souvent non mentionnés), que l’investigateur soit 
différent, ou que le mode d’évaluation de l’anxiété ou de la dépression diffère en fonction des 
études. 
La stratification par rapport aux outils de mesure ne permet cependant pas de corriger cette 
hétérogénéité. Cependant, nous constatons qu’il y a un écart de 10 ans entre la publication la 
plus ancienne et la plus récente que ce soit pour l’anxiété ou la dépression, cela pourrait 
expliquer une partie des différences. 
 
En ce qui concerne les peurs et croyances et le catastrophisme, il n’y a pour le moment pas de 
données disponibles sur les prévalences dans la population générale, et peu dans la PR.  
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Par contre dans une étude française dirigée par le Dr Gossec, on retrouve un niveau de peur 
élevé chez 17,2% des patient PR et SPA et un niveau de peur modéré chez 41,1% des patients 
(79). Concernant le catastrophisme les valeurs trouvées vont de 61% tout stade confondu en 
utilisant le score CSQ, à 22% en utilisant le score PCS (84-85). 
 
Notre étude montre donc que la dépression et l’anxiété sont sur-représentées dans la population 
PR et que le catastrophisme ainsi que les peurs et croyances sont présents à des taux non 
négligeables. 
 

b) Corrélation entre dépression et qualité de vie, douleur et activité de la maladie 

 
Comme cela a déjà été rapporté dans un article récemment publié en mars 2020 de Zhang et al, 
la dépression a un impact sur la qualité de vie (le score utilisé était le SF 36). Par contre cette 
étude ne retrouvait pas de différence sur l’intensité de la douleur ainsi que sur l’handicap 
fonctionnel (score HAQ) en fonction du critère dépression (90). 
On constate dans notre étude que la dépression, est un paramètre impactant la qualité de vie des 
patients de façon significative et ce dans les 8 sous-dimensions du score SF 36. On constate 
qu’à la fois la composante physique et la composante mentale de la qualité de vie sont altérées. 
On retrouve des résultats similaires pour le score EQ5D et le score HAQ, qui est aussi un score 
d’handicap fonctionnel. 
La douleur ayant une composante subjective importante, on peut facilement se poser la question 
de l’impact de la dépression dans son évaluation. Dans notre revue systématique de la 
littérature, deux études sur trois retrouvent une valeur de la douleur (EN douleur) plus 
importante de façon significative chez les patients dépressifs. Il est également intéressant de 
noter que dans ces études, le nombre d’articulations douloureuses est supérieur chez les patients 
dépressifs (65, 66).  
Le nombre d’articulations douloureuses étant un élément essentiel du score DAS 28, il est aisé 
de penser que la dépression puisse également agir sur le DAS 28 et donc l’activité de la maladie. 
Nous avons donc recherché cela dans notre étude et constatons comme attendu que la 
dépression est associée à une activité de la maladie (DAS 28) plus importante avec un OR en 
faveur de la dépression. Des résultats similaires ont été également trouvé dans l’étude de Zhang 
et al (90). 
 

c) Corrélation entre anxiété et qualité de vie, douleur et activité de la maladie 

 
L’anxiété semble, comme la dépression, être responsable d’une moins bonne qualité de vie. En 
effet dans une étude de Zhang et al de 2017, l’anxiété était associée à un OR de -0,324 
concernant le SF 36 PCS (p < 0,001) (41). 
Nous avons constaté comme pour la dépression un impact significatif de l’anxiété sur la qualité 
de vie avec le score SF 36 et ses 8 sous-dimensions.  Les résultats sont similaires en prenant en 
compte le score de qualité de vie EQ5D. 
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Dans deux études, l’anxiété semble également augmenter le ressenti de la douleur en prenant 
en compte l’échelle numérique de la douleur (65, 66). Ce qui, comme pour la dépression, nous 
a suggéré un possible impact sur la qualité de vie. 
Nos résultats sont également en faveur d’un impact négatif de l’anxiété sur l’activité de la 
maladie.  

 

d) Corrélation entre peurs et croyances et qualité de vie 

 
Les peurs et croyances sont particulièrement connues en rhumatologie mécanique notamment 
chez les patients lombalgiques où l’on dispose de nombreuses études. Il a été démontré que les 
patients kinésiophobes et/ou catastrophistes avaient une moins bonne qualité de vie et un 
handicap plus important (71). Moins d’études de ce type sont disponibles sur le versant 
inflammatoire de la rhumatologie. 
Nous retrouvons cependant dans deux études des arguments en faveur d’un impact négatif des 
croyances sur la qualité de vie des patients PR. En effet, dans ces deux études : on retrouve un 
impact négatif significatif sur la qualité de vie (SF 36 PCS et MCS) de certaines sous parties 
des croyances (l’identité, les conséquences, la compréhension, l’évolutivité et les émotions 
associées à la maladie). En revanche, nous constatons un impact positif de la compréhension de 
la maladie et de la croyance d’un contrôle de la maladie par soi-même et par les traitements sur 
la qualité de vie (SF 36 PCS et MCS) (72, 73). 
 

2. Intérêt de notre étude 

 
Comme cela a été rapporté dans la littérature, l’anxiété, la dépression et certains autres facteurs 
cognitifs et comportementaux peuvent être responsables d’une altération de la qualité de vie. 
L’intérêt de notre étude est d’apprécier de façon plus globale ces différentes variables, en 
prenant en compte les différents scores utilisés dans ces études. 
Dans notre population, nous avons montré que l’anxiété, la dépression, le catastrophisme et 
certaines peurs et croyances étaient sur-représentés dans les populations PRs. D’autres part, 
nous avons constaté que l’anxiété et la dépression avaient également un impact significatif sur 
la qualité de vie.  
Dépister précocement un tel fardeau psychologique, corriger une mauvaise intégration 
cognitive pourrait ainsi permettre d’éviter d’une part l’aggravation de ces comorbidités 
psychiatriques mais d’autres part d’améliorer indirectement la qualité de vie des patients et par 
le biais de la douleur : l’activité de la maladie. 

 

B. Limites de l’étude 

 
Il s’agit d’une revue systématique de la littérature et comme pour les autres études similaires, 
elle repose sur la qualité des articles inclus. Ainsi la sélection et l’exhaustivité́ des articles, bien 
qu’augmentant la puissance de notre étude a probablement dû altérer la qualité de l’étude. 
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Comme les autres revues systématiques de la littérature, nous avons probablement été exposés 
à de multiples biais parmi lesquels : le biais de publication, le biais de sélection et le biais de 
langue (n’ont été retenus que les articles en français et en anglais). 
L’anxiété, la dépression ainsi que les autres variables étaient évaluées par différents scores en 
fonction des études et non un score unique par variable. Les investigateurs étaient également 
différents en fonction des études, ceci pouvait conduire à un biais de classement. 
D’autres part, nous avons mélangé des populations d’origines diverses et cela peut s’avérer non 
pertinent et produire des résultats sur des populations « moyennes » dénuées de signification.  
De nombreux résultats de notre étude se basent actuellement sur des analyses univariées qui 
devront être complétées par des analyses multivariées. 
La pertinence clinique de l’amélioration du score SF 36 peut également se discuter.  En effet, 
Ward et al en 2015 évalue l’amélioration minimale cliniquement pertinente et retrouve pour le 
SF 36 PCS et MCS une amélioration ≥ 7,2 points, ≥ 7,1 points pour la sous-dimension 
« limitations dues à l’état physique » et ≥ 4,9 pour les douleurs liées à l’état physique.  

 

C. Perspectives 

 
Notre travail constitue une analyse des données de l’anxiété, dépression et d’autres variables au 
sein de populations PRs.  
Il serait intéressant de pouvoir réaliser une étude multicentrique, avec des analyses en sous-
groupe prenant en compte les diverses origines des populations PRs. Ainsi, nos résultats 
pourraient être confirmés et peut-être que d’autres facteurs influençant la qualité de vie seraient 
mis en évidence. Cela permettrait aussi de déterminer les valeurs seuils du score à partir 
desquelles la qualité de vie serait considérée comme altérée de manière « légère », « modérée », 
« sévère » ou « très sévère ». 
Il serait également important de pouvoir apprécier la sensibilité au changement de ces différents 
score d’évaluation de l’anxiété, dépression et autres variables au cours de l’évolution de la 
maladie, après modification thérapeutique de la PR mais surtout après une prise en charge 
psychothérapeutique ou encore un accompagnement psychologique.  
La mise en évidence du retentissement de ces variables sur la qualité de vie, leur amélioration 
après la prise en charge psychologique pourrait ainsi faciliter les négociations pour leur 
remboursement avec les Autorités de Santé dans la prise en charge initiale de rhumatisme 
inflammatoire, dont l’intérêt pour les Données Subjectives Patients (PRO Patients Reported 
Outcomes) est de plus en plus important. 
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VII. Conclusion 

 
La polyarthrite rhumatoïde est le rhumatisme inflammatoire le plus fréquent. Le fait d’avoir 
une maladie chronique, des douleurs, des déformations engendrées par ce rhumatisme, jouent 
un rôle fondamental dans la qualité de vie. Ces éléments peuvent être source de souffrance 
psychologique, quelle que soit la gravité de la PR, et cela peut à son tour entraîner une altération 
de la qualité de vie. 
 
Nous avons montré dans notre étude une prévalence plus élevée de l’anxiété, de la dépression, 
du catastrophisme et de certaines peurs et croyances dans la population PR comparativement à 
la population générale française. Nous avons également montré un impact significatif de 
l’anxiété et de la dépression sur la qualité de vie en utilisant essentiellement le score SF 36. 
D’autres part l’anxiété et la dépression sembleraient avoir un impact sur la qualité de vie en 
prenant en compte le score DAS 28 et ce de façon significative. 
 
Des études, de grands effectifs, prospectifs et multicentriques seraient nécessaires pour 
confirmer ces résultats et mettre en évidence d’autres facteurs influençant la qualité de vie de 
nos patients atteints de PR. 
 
Le dépistage précoce de l’anxiété, de la dépression, du catastrophisme et d’autres facteurs 
cognitifs en pratique quotidienne permettrait de proposer une personnalisation de la prise en 
charge de chaque patient et ainsi, d’espérer une amélioration de leur qualité de vie. 
 
Dans le futur, nous pouvons imaginer que la prise en charge thérapeutique soit associée à un 
accompagnement psychologique et une éducation thérapeutique de façon plus précoce. 
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Annexes 

Annexe 1. Score HAQ 
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Annexe 2. Score HAQ-DI 
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Annexe 3. Score SF36 
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Impact de facteurs cognitifs, comportementaux et émotionnels sur la qualité 
de vie de patients atteints de polyarthrite rhumatoïde : Une revue 
systématique de la littérature et méta-analyse 

Introduction : La polyarthrite rhumatoïde est le rhumatisme inflammatoire le plus fréquent, elle peut être 
responsable d’un handicap, d’une souffrance psychologique et d’une altération de la qualité de vie. L’objectif 
principal de notre étude est d’évaluer la prévalence de l’anxiété et de la dépression chez les patients atteints 
de polyarthrite rhumatoïde. Parmi nos, objectifs secondaires, nous avons également souhaité explorer la 
prévalence des peurs et croyances, catastrophisme dans la polyarthrite rhumatoïde ainsi que l’impact de 
l’anxiété et de la dépression sur la qualité de vie et l’activité de la maladie. 

Matériel et méthodes : Il s’agit d’une revue systématique de la littérature en utilisant les bases de données 
MEDLINE (via PUBMED), EMBASE et les résumés des congrès ACR et EULAR des trois dernières années. 
Nous avons effectué une méta-analyse de prévalence concernant l’anxiété et la dépression.  Les autres 
prévalences ainsi que l’impact sur la qualité de vie et l’activité de la maladie ont été réalisées en analyse 
univariée. 

Résultats : Les prévalences globales de l’anxiété et la dépression sont respectivement de 26% et de 27%. On 
retrouve également une activité de la maladie plus importante en cas de dépression et d’anxiété, dans 
respectivement cinq et quatre études. D’autre part, nous constatons un score SF 36 PCS et MCS plus bas en 
cas d’anxiété et de dépression. 

Conclusion : L’anxiété et la dépression sont donc sur-représentées dans la population PR comparativement à 
la population générale française. Il semblerait qu’il en soit de même pour les peurs et croyances, ainsi que le 
catastrophisme. On retrouve également une PR plus active et une moins bonne qualité de vie chez les patients 
anxieux et dépressifs. 

Mots-clés : dépression, anxiété, catastrophisme, peurs et croyances, prévalence, qualité de vie, activité de la 
maladie, polyarthrite rhumatoïde 

 

Impact of cognitive, behavioral and emotional factors on quality of life of 
patients with rheumatoid arthritis: A systematic review of the literature and 
meta-analysis 

Introduction : Rheumatoid arthritis is the most common inflammatory rheumatism and can be responsible of 
disability, psychological distress and impaired quality of life. The main objective of our study is to assess the 
prevalence of anxiety and depression in patients with rheumatoid arthritis. Among our secondary objectives, 
we also wish to explore the prevalence of fears and beliefs, catastrophism in rheumatoid arthritis as well as 
the impact of anxiety and depression on quality of life and the disease activity 

Material and methods : This is a systematic review of the literature using the MEDLINE (via PUBMED), 
EMBASE databases and abstracts from ACR and EULAR congresses of the past three years. We performed 
a prevalence meta-analysis of anxiety and depression. The other prevalences as well as the impact on the 
quality of life and the activity of the disease were carried out in univariate analysis. 

Results : The prevalence of anxiety and depression are 26% and 27%, respectively. Greater disease activity 
was also found in depression and anxiety in five and four studies, respectively. On the other hand, we also 
find a lower SF 36 PCS and MCS score in cases of anxiety and depression. 

Conclusion : Anxiety and depression are therefore over-represented in RA population compared to the 
general French population. The same would appear to be true of fears and beliefs and catastrophism. More 
active RA and poorer quality of life are also found in patients with anxiety and depression. 

Keywords : depression, anxiety, catastrophism, fears and beliefs, prevalence, quality of life, disease activity, 
rheumatoid arthritis 


