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1. INTRODUCTION 

 

1.1 Le syndrome des antisynthétases : présentation 

Le syndrome des antisynthétases (SAS), décrit pour la première fois par Marguerite et al. 

en 1990 (1) est une maladie auto-immune rare (prévalence 1 à 9 /100 000) (2) touchant plus 

souvent les femmes (sexe ratio F/H : 3/2) (3) autour de la 5e décennie (4) (5).  

 

Il est  caractérisé par la présence : 

- d'anticorps antisynthétases : anticorps dirigés contre des enzymes cytoplasmiques, les 

aminoacyl-ARNt synthétases (AAS), qui catalysent la liaison des acides aminés à leur ARN 

de transfert (intervenant dans la synthèse des protéines) et 

- d’atteintes multi-systémiques, associant de manière variable une pneumopathie 

interstitielle (à l’origine du mauvais pronostic de la maladie, pouvant aller jusqu’à entrainer 

une greffe pulmonaire (6)), une myopathie inflammatoire, un phénomène de Raynaud, une 

atteinte articulaire, une fièvre et une hyperkératose des mains (« mains de mécanicien »).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Mode d’action de l’AAS  



27 
 

- La cause de l’apparition de ces anticorps est peu claire. L’une des hypothèses est qu’elle 

résulterait de l’interaction avec certains virus utilisant l’enzyme AAS au cours de leur 

réplication (7). Elle fait intervenir aussi bien l’immunité innée que l’immunité acquise (8).  

- Le traitement repose essentiellement sur la corticothérapie et les immunosuppresseurs de 

manière prolongée, souvent en association (9). 

- Le SAS est classé dans les myopathies inflammatoires auto-immunes (MII) dont la 

classification a beaucoup changé au cours des années. 
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1.2 Classification : historique  

 

- Les critères diagnostiques de DM et PM de Peter et Bohan 1975 (10) (11) ont servi pendant 

de nombreuses années pour la classification des MII : les patients étaient séparés en 5 

catégories utilisant biopsie musculaire, EMG et anticorps, associés à des critères cliniques 

(CF tableau). 

Tableau 1 : Les critères diagnostiques de DM et PM de Peter et Bohan 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Ces critères ont été revisités par la suite en 2003 par Dalakas et Holhfeld (12) (3) avec une 

plus grande place pour l’histologie et l’immunologie pour distinguer les sous-types de MII. 

- Par la suite plusieurs autres classifications se sont succédées suivant l’avancée des 

connaissances en histologie et immunologie (13), on peut citer par exemple celle de Troyanov 

en 2017 (14) où les SAS sont inclus dans le groupe des « myosites de chevauchement ».  
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Il n’existe pas à l’heure actuelle de classification faisant consensus.  

Toutefois les données clinico-biologiques, immunologiques, histologiques et pronostiques 

permettent d’identifier en pratique courante plusieurs sous-groupes de patients de plus en plus 

distincts (le SAS étant ainsi identifié comme une entité à part entière) tels que décrits dans le 

tableau suivant (Tableau 2) utilisé dans le service de rhumatologie de Strasbourg et issu de 

l’article du Docteur Meyer (15). 

 

 

Tableau 2: Classification des maladies inflammatoires des muscles selon Meyer et al.  
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1.3 Critères diagnostiques du syndrome des antisynthétases  

 

Nous l’avons vu, historiquement le syndrome anti-synthétase n'était donc pas considéré 

comme une entité distincte, et ces patients ont été diagnostiqués initialement dermatomyosite 

(DM) ou polymyosite (PM)  ou inclus dans des sous-groupes en fonction de leur présentation 

clinique (ou n’ont pas été diagnostiqués en raison de leur présentation clinique atypique) ce 

qui explique le nombre encore peu important d’études disponibles étudiant spécifiquement le 

SAS. 

 

Ce n’est qu’en 2010 que Connors et al. ont introduit les critères diagnostiques spécifiques 

pour le syndrome des antisynthétases (16) le définissant comme une entité distincte: ils 

associent la présence d'un auto-anticorps anti-ARNt synthétase et des critères cliniques parmi: 

mains de mécanicien, phénomène de Raynaud, myosite, PID, arthrite et fièvre inexpliquée 

(tableau 3). 

En 2011 une classification alternative a été introduite par Solomon et al. utilisant des critères 

plus stricts (1 critère majeur ou 2 critères mineurs en plus des anticorps anti synthétases) (17).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : Critères diagnostiques du SAS selon Connors et al et Solomon et al. 
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1.4 Les différents types d’anticorps impliqués 

Plusieurs anticorps antisynthétases (Ac AS) ont été identifiés. Certains sont plus ou moins 

associés à des atteintes cliniques spécifiques, notamment les PID (tableau 4) (9) (18) (19) 

(20). 

Le plus fréquemment retrouvé est l’anti-Jo-1, un anti-histidyl-ARNt synthétase.  

D’autres anticorps moins fréquents sont également représentés incluant : 

- l’anti-threonyl (anti-PL7),  

- l’anti-alanyl (anti-PL12),  

- l’anti-isoleucyl (anti-OJ) et  

- l’anti-glycyl (anti-EJ).  

Seuls ces anticorps (anti-Jo-1, PL-7, PL-12, EJ et OJ) sont détectables en routine par les kits 

commerciaux. Toutefois il en existe d’autres moins fréquemment testés dans la pratique 

clinique mais rapportés dans la littérature: l’anti KS (asparaginyl), ZO (phénylalanyl), SC 

(lysyl), JS (glutaminyl), YRS (thyrosyl).  

 

Tableau 4: Les différents anticorps antisynthétases (issu de l’article de Witt et al.) (9) 
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A noter qu’il a été décrit des patients présentant de manière concomitante plusieurs de ces 

anticorps (21). 

Nombre de patients ont également des anticorps et signes cliniques liés à la présence d’autres 

connectivites qui sont fréquemment  associées  au SAS (« overlap syndrome » ou syndrome 

de chevauchement) la plus connue étant la polyarthrite rhumatoïde (PR) (souvent en présence 

d’anticorps anti-CCP) (22) (23) mais d’autres connectivites sont également fréquemment 

associées aux SAS (PR, sclérodermie systémique, lupus, syndrome de Gougerot-Sjögren 

(SGS) …) (3) seules ou en association (24). 

Ainsi dans  l’étude de Dugar et al. de 2011 (3) portant sur 42 patients avec SAS il y était 

décrit 10 syndromes de chevauchement soit 24% des patients, (lupus = 4, sclérodermies= 3, 

SGS = 2 et PR= 2). 
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1.5 Les différentes atteintes du SAS 

 

1.5.1 Epidémiologie et données de la littérature 

 

La prévalence des différentes atteintes dans le syndrome des antisynthétases varie dans la 

littérature. Ces variations s’expliquent par le faible effectif de patients dans ces études 

(maladie rare) et par le mode de recrutement variable: selon les cas il s’agit de groupes issus 

de centres de référence pour les myosites, de patients présentant des pneumopathies 

interstitielles etc...  

Dans son article Hervier et al. a réalisé une revue de la littérature (25) qui retrouve une 

fréquence souvent supérieure à 75% pour l’atteinte pulmonaire, de 44 à 100% pour l’atteinte 

musculaire, 16 à 94 % pour l’atteinte articulaire, 11 à 27% pour l’atteinte cutanée de type 

« mains de mécanicien », 44 % pour le phénomène de Raynaud et 31 à 43% pour la fièvre 

inexpliquée. 
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1.5.2 L’atteinte pulmonaire 

 

Il s’agit de l’atteinte la plus fréquente du SAS (souvent >75% dans les études) (23) et elle est 

essentiellement représentée par des pneumopathies interstitielles diffuses (PID) (parfois 

compliquées d’HTAP pré-capillaire (26)) qui sont le plus souvent symptomatiques (dyspnée, 

toux, fièvre).  

L’examen clef (en plus des épreuves fonctionnelles respiratoires) est la TDM thoracique.  

En imagerie, Jouneau et al. dans son article de 2014 (27) étudiant spécifiquement l’atteinte 

pulmonaire du SAS, retrouve des aspects de pneumopathie interstitielle non spécifique (PINS) 

chez 59 % des patients, de pneumopathie interstitielle commune (PIC) chez 23 % des patients 

et de pneumopathie organisée chez 17 % des patients. 

Les lésions élémentaires retrouvées dans cette étude sont le plus souvent du verre dépoli (80 

%) et des réticulations (74 %) et moins fréquemment des nodules et micronodules (29 %), du 

rayon de miel (20 %), des condensations (17 %) et des bronchiectasies par traction (14 %), 

avec une prédominance dans les régions basales et sous-pleurales. 

Le pronostic du SAS est conditionné par la survenue d’une PID et de sa sévérité, et la prise en 

charge thérapeutique du SAS est donc dictée en grande partie par l’atteinte pulmonaire (19). 
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Image 1 : Aspects scanographiques des deux principaux types d’atteinte pulmonaire 

interstitielle au cours du syndrome des antisynthétases selon Hervier et al. (25) 

 

A. Pneumopathie interstitielle non spécifique débutante, non fibrosante (PINS) : 

aspect de verre dépoli limité, de localisation postérieure et basale.  

B. PINS fibrosante évoluée avec verre dépoli, opacités réticulaires et bronchectasies 

par tractions.  

C. Pneumopathie interstitielle commune (PIC) : aspect en rayon de miel de 

localisation sous-pleurale, prédominant à gauche.  

D. Évolution sévère d’une atteinte en rayon de miel « macrokystique » diffuse. 
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1.5.3 L’atteinte musculaire : 

 

Bien que le SAS soit classé dans les MII, il ne se résume pas uniquement à une atteinte 

musculaire. Elle peut même manquer chez certains patients (notamment ceux ayant des 

anticorps anti-PL7 et anti-PL12). 

L’atteinte musculaire reste néanmoins fréquente et de présentation variable.  

Elle se manifeste essentiellement par une faiblesse musculaire souvent proximale et 

symétrique, parfois des myalgies et est associée à une élévation des enzymes musculaires, à 

des signes spécifiques à l’EMG et à une atteinte des fibres musculaires à la biopsie musculaire 

(quand réalisée) et à l’imagerie (hypersignal inflammatoire en STIR, atrophie, dégénérescence 

graisseuse (28). 

 

L’étude de Noguchi et al. (7) de 2017 portant sur 460 patients avec des MII retrouvait des Ac 

AS chez 51 patients (11.1%) avec 61% de femme, avec un âge moyen de 60.2 ans.  

Tous les patients présentaient une faiblesse musculaire des membres, dont 14 (27%) sévère, 

17 (33%) avaient une faiblesse des muscles du cou, 15 (29%) une dysphagie, et 15 (29%) une 

atrophie musculaire.  

Quand elles avaient été réalisées, les biopsies musculaires avaient retrouvé des nécroses 

périfasciculaires (assez caractéristique du SAS) chez 24 patients (47%). 
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Image 2 : Myosite : aspect IRM (images issues de l’article de Anderson et al. (28)) 

  

  

 

 

 

 

  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

A. Hypersignal musculaire en STIR (inflammatoire)   C.Amyotrophie et involution graisseuse                 

(Hypersignal T1) 
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1.5.4 L’atteinte articulaire 

 

La fréquence des manifestations rhumatologiques au cours du SAS présente d’importantes 

variations entre les études (entre 16 et 94 %) mais est le plus souvent aux alentours de 

50%(25).  

Ces atteintes sont hétérogènes mais il s’agit souvent de polyarthralgies inflammatoires 

habituellement localisées aux petites articulations.  

L’étude de Cavagna et al., qui retrouve un mode d’entrée dans la maladie via une 

symptomatologie articulaire dans 24% des cas (5), décrit également des cas de mono-arthrite 

qui doivent selon lui faire également considérer le diagnostic de SAS même en présence 

d’une suspicion d’un autre diagnostic de connectivite (5). 

Les études sur les lésions articulaires radiologiques sont peu nombreuses dans la littérature et 

concernent principalement les mains.  

Elles sont  constituées essentiellement par des pincements articulaires (notamment des MCP 

et des IP), des subluxations : notamment des IPD et de l’IP du pouce prenant un aspect de 

« floppy thumb » (29) (30) (4) et des calcifications capsulaires (dans des proportions variant 

de 14 à 24 %) (25) (31). Les  atteintes érosives sont décrites mais plus rares (16 % des cas 

environ) (4) (25). 

Il n’y a pas d’étude à notre connaissance étudiant spécifiquement les atteintes radiologiques 

d’autres articulations que les mains dans le SAS (notamment des pieds). 

Il est également décrit que ces atteintes sont plus fréquentes et plus sévères en cas de 

syndrome de chevauchement avec la PR et avec la présence d’anticorps anti CCP positifs 

(22). 
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Image 3 et 4 : L’atteinte articulaire du SAS : les mains. 

 

Image 3: Delbrel et al.(30)       Image 4: Meyer et al. (29) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Atteinte subluxante de l’IP du pouce: floppy 

Thumb » 
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1.5.5 Les atteintes cutanées :  

 

L’atteinte typique est constituée par l’aspect de « mains de mécanicien» correspondant à un 

épaississement hyperkératosique et fissuraire des extrémités et des zones marginales des 

doigts (32)  (33). Images 5 et 6. 

Certains articles relatent également une hyperkératose des pieds (équivalent pour les pieds des 

mains de mécaniciens) : appelée « pieds de randonneur » (« Hiker feet ») (34)   

Image 5 et 6: photos issues de l’article de Wernham et al. (32) et de Hervier et al.(25) 
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1.5.6 Le phénomène de Raynaud 

Il s’agit un trouble vasomoteur caractérisé par une ischémie paroxystique des extrémités 

(acrosyndrome traduisant l’arrêt brutal mais transitoire de la circulation artérielle digitale) et 

est favorisé par le froid et l’humidité. Il peut être primitif ou secondaire à une autre pathologie 

comme c’est le cas ici. 

La crise se déroule habituellement en trois phases : 

– la phase ischémique dite syncopale: blanche et froide (elle dure quelques minutes mais est 

parfois plus prolongée) ; elle est parfois totalement isolée ;  

– la phase dite asphyxique : aspect bleu avec dysesthésies le plus souvent douloureuses ; 

– la phase de récupération : doigts tuméfiés, rouges et douloureux. 

Lorsqu’elle est réalisée, la capillaroscopie peut révéler une atteinte microvasculaire de type 

sclérodermique. 

Bien qu’aspécifique, le phénomène de Raynaud est fortement associé au SAS avec une 

fréquence supérieure à 44 % des cas (25). 

 

Image 7 : Photo d’un phénomène de Raynaud (phase syncopale) issue du Collège des 

enseignants de dermatologie  
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1.5.7 Fièvre persistante inexpliquée 

 

Il existe souvent des signes généraux et notamment d’une fièvre d’origine indéterminée, 

surtout dans les périodes d’activité de la maladie (25), de mécanisme mal élucidé mais 

fréquemment associée aux PID dans les études (27). 

 

1.5.8. Autres atteintes : 

D’autres atteintes moins fréquentes ont été décrites comme des troubles gastroentérologiques, 

des atteintes cardiaques, d’autres lésions cutanées… que nous ne détaillerons pas ici (25). 
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1.6  Données de la littérature et justificatif de l’étude: 

Comme nous l’avons vu, le SAS peut avoir des modes de découverte multiples. L’atteinte 

articulaire, notamment radiologique, bien que fréquemment retrouvée chez ces patients (5), a 

été assez peu étudiée. 

 

L’explication est probablement multifactorielle:  

- Tout d’abord le SAS n’a été défini qu’assez récemment comme pathologie en tant que telle 

(avec des critères diagnostiques clairs) au sein des MII (cf. chapitre 1.2). 

- C’est une maladie rare et il est difficile de réaliser des études de forte puissance à cause du 

faible nombre de patients. 

- Le diagnostic est parfois difficile de par ses modes d’entrée multiples (pneumopathie 

interstitielle, myopathie, arthropathie…)  et l’atteinte articulaire n’est pas toujours au premier 

plan avec, par conséquent, un bilan radiologique pas systématiquement réalisé. 

- L’association à d’autres connectivites (PR, Lupus, Sclérodermie…) est fréquente et il est 

difficile de faire la part des choses entre l’atteinte articulaire attribuée à ces maladies et une 

éventuelle atteinte articulaire spécifique du SAS. 

 

Au cours de notre étude nous avons donc cherché à étudier la fréquence et les spécificités de 

cette atteinte peu connue en essayant de voir si certaines atteintes radiographiques pouvaient 

s’avérer caractéristiques de cette maladie.  

Pour cela nous avons notamment voulu réaliser une analyse descriptive dans un sous-groupe 

excluant tous les patients présentant un syndrome de chevauchement avec d’autre 

connectivites. 
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Dans la littérature d’autres études en sous-groupe avaient été réalisées en ciblant un syndrome 

de chevauchement mais, à notre connaissance, uniquement en séparant les patients ayant des 

anticorps anti CCP positifs des autres (22) (4). 

 

L’objectif est de permettre une meilleure connaissance de cette maladie et de son atteinte 

articulaire spécifique dans le but d’obtenir un diagnostic plus précoce et ainsi permettre une 

prise en charge adaptée plus rapide : 

- tant du point de vue thérapeutique (traitement pouvant être plus agressif par l’association 

d’emblée de  corticoïdes et d’un ou plusieurs immunosuppresseurs),  

- que du point de vue du suivi clinique et radiologique avec dépistage précoce des autres 

atteintes, notamment pulmonaire (par la réalisation d’un scanner thoracique, d’EFR 

réguliers…) afin d’améliorer le pronostic et la qualité de vie de ces malades. 
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2. MATERIEL ET METHODE 

 

2.1 Le type d’étude : 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective monocentrique basée sur l’analyse du bilan 

radiologique de patients atteints du syndrome des antisynthétases. 

 

2.2 La population de l’étude : 

La population étudiée est celle obtenue à partir de la base de données des patients atteints de 

SAS du service de rhumatologie du CHU d’Hautepierre à Strasbourg, centre de référence en 

maladies auto-immunes systémiques rares.  

Cette base de données a été obtenue grâce à la déclaration des cas de SAS présumés par: les 

laboratoires de biologie (en cas d’anticorps anti synthétases positifs) et par les services 

prenant en charge ces patients, après étude des dossiers clinico-biologiques par le service de 

rhumatologie (Dr Meyer) pour confirmer le diagnostic.  

Nous avons pris en compte uniquement les patients dont un bilan radiographique des 

extrémités était disponible (le bilan articulaire standard généralement réalisé en rhumatologie 

ne concernait que les mains et les pieds). 

La présence d’une éventuelle arthropathie microcristalline (goutte ou chondrocalcinose) a été 

recherchée chez ces patients dans le but de les exclure de l’étude pour ne pas risquer de 

fausser les résultats.  

Dans un second temps, nous avons concentré notre analyse sur un sous-groupe de patients 

indemnes d’autre connectivite associée (autre syndrome de chevauchement) et/ou de la 

présence d’Ac anti CCP afin de tenter de limiter le risque de biais de confusion lié à une 

potentielle atteinte articulaire de ces pathologies.  
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2.3 Méthode de recueil et type de données recueillies 

 

2.3.1 Méthode de recueil des données 

 

Les données clinico-biologiques des patients ont été obtenues auprès du service de 

rhumatologie de Strasbourg, en lien direct avec une interne réalisant une étude de 

rhumatologie à partir de la même base de données de patients SAS. Les données d’imagerie 

ont, pour la plupart, été obtenues à partir du PACS du CHU de Strasbourg (Pour 3 patients 

seulement qui ne disposaient pas de radiographies sur le PACS, des clichés radiographiques 

ont dû être rapatriés des archives). 
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2.3.2 Type de données recueillies 

 

 CLINIQUE  ET BIOLOGIE 

-Le sexe des patients 

-L’âge : en cas de plusieurs bilans réalisés (chez 9 des patients) l’âge pris en compte est celui 

du 1er bilan. 

-La présence d’une arthrite clinique 

-Le type d’anticorps SAS parmi anti Jo-1, PL7, PL12, OJ, EJ (les plus fréquemment dosés 

en pratique courante) 

-La présence d’anti CCP positif ou d’une connectivite associée: syndrome de 

chevauchement 
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 RADIOGRAPHIES DES MAINS (FACE) ET PIEDS (FACE ET PROFIL) 

(En cas de plusieurs bilans réalisés nous avons sélectionné le plus récent) 

-Le type d’atteinte articulaire parmi: 

- Erosions 

- Pincements 

- Calcifications capsulaires (reportée dans la littérature (25) (31)) 

- Subluxation 

- notamment l’atteinte luxante du 1er rayon (l’atteinte caractéristique de l’IP du pouce 

ayant été reportée dans la littérature (29) (35)) 

-La localisation des atteintes parmi: 

-Mains: avant-bras (à hauteur de l’articulation radio-ulnaire distale notamment),  

articulation radio ou ulno-carpienne, carpe, carpo-métacarpiennes, MCP, IPP, IPD. 

-Pieds: tibio-fibulaire inférieure,  articulation talo-crurale, tarse, tarso-métatarsiennes, 

MTP, IPP, IPD. 

 

-A noter que les lésions dégénératives notamment les lésions d’arthrose 

typique (rhizarthroses ou remaniements liés à un hallux valgus) ou post traumatiques / 

post-opératoires n’ont pas été prises en compte. Afin de limiter les biais de classements un 

avis avec 2e lecture a été demandé pour les lésions considérées « dégénératives » auprès d’un 

radiologue spécialisé et expérimenté (Professeur Bierry, chef du service d’imagerie ostéo 

articulaire). 

 

Dans une optique de meilleure lisibilité et en cohérence avec le nombre de patients, les 

données ont été arrondies à l’unité. 
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3. RESULTATS 

 

3.1 Population de l’étude : 

 

- 101 patients atteints du SAS étaient référencés dans la base de données du service de 

rhumatologie (grâce à la déclaration des laboratoires et des services). 

En ne retenant que ceux qui avaient un bilan radiologique des extrémités disponible et après 

exclusion des éventuels patients atteints de goutte et chondrocalcinose (au final aucun parmi 

eux), nous avons retenu 26 patients pour notre étude.  

- Sur ces 26 patients, 10 (soit 38%) présentaient un syndrome de chevauchement : c’est-

à-dire avec la présence d’autres connectivites associées connues du service de rhumatologie 

ou d’anticorps anti CCP. Initialement inclus dans l’étude ils ont été exclus de l’analyse en 

sous-groupe afin de limiter le risque de biais lié à une potentielle atteinte articulaire d’une de 

ces pathologies. Sur les terrains d’auto-immunité l’association de plusieurs pathologie est 

fréquente, le SAS ne fait pas exception (comme reporté dans d’autres études) (3) (25). 

Parmi ces 10 patients, il y avait :  

- 2 patients atteints de lupus érythémateux systémique (LES),  

- 1 patient avec un syndrome de Gougerot-Sjögren,  

- 4 patients atteints de polyarthrite rhumatoïde (PR) (ou avec Ac anti CCP+) dont 2 

avaient en plus une sclérodermie systémique,  

- 2 patients atteints de sclérodermie associé à une « dermatomyosite ou dermato-

polymyosite » / scléromyosite. 

-  1 patient suivi pour un rhumatisme inflammatoire séronégatif non étiqueté (que 

nous avons également décidé d’exclure cette analyse en sous-groupe). 
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L’étude globale chez ces patients avec SAS a donc concerné 26 patients et l’étude en 

sous-groupe excluant les patients avec syndrome de chevauchement a concerné 16 

patients. 

 

Les bilans radiologiques étaient disponibles sur le PACS des hôpitaux universitaires de 

Strasbourg pour 23 des patients. Pour les 3 autres, les plus anciens (datant respectivement de 

1996, 2005 et 2007), nous avons récupéré les clichés radiographiques conservés aux archives 

de l’hôpital.  

La date de réalisation des radiographies s’échelonnait de 1996 (radiographies d’un patient 

hors PACS) à février 2018. 
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3.2 Caractéristiques de chaque groupe : 

 

• Sur les 26 patients avec SAS inclus: 

-  La moyenne d'âge était de 56 ans (de 17 à 76 ans).  

-  Il y avait une prédominance féminine: 17/26 soit 65% de femmes. 

- Les types d’anticorps retrouvés étaient (par ordre de fréquence): Ac anti Jo-1: 15 (62%), le 

plus fréquent, puis  EJ: 4 (15%), PL12 : 3(12%),  PL7 : 3 (12%) et OJ: (4%).  

- Un patient avait à la fois un Ac anti Jo-1 et anti PL7. (Même si elle est peu fréquente la 

coexistence de plusieurs Ac AS a déjà été rapporté dans la littérature) (21).  

- 17 avaient une atteinte articulaire clinique soit 66% (74% des données connues: 3 

inconnues). 

- 17 avaient une PID au scanner thoracique soit 65%  (74% des données connues: 3 sans 

TDM). 

- 13 patients avaient un bilan radiologique des extrémités pathologique (50%):   

- Moyenne d’âge de ces patients : 61 ans. 

- Atteinte des mains chez 13 patients (50% de la population – bilatérale pour 10 

d’entre eux soit 77%).  

- Atteinte des pieds associée chez 7 patients (27% de la population totale, 54% des 

mains pathologiques –  bilatéral pour les 7 soit 100% - pas d’atteinte des pieds isolée).  
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• Sur les 16 patients avec SAS sans syndrome de chevauchement : 

- La moyenne d'âge était de 61 ans (de 17 à 82ans). 

- Il y avait une prédominance féminine: 10/16 soit 63% de femmes. 

- Les types d’anticorps (par ordre de fréquence): anti Jo-1: 7 (44%), puis EJ: 3 (19%), PL12 : 

3(19%),  PL7 : 2 (13%) et OJ:1 (6%).  

- 10 avaient une atteinte articulaire clinique: 63% (65% des données connues: 3 

inconnues). 

- 11 avaient une PID au scanner thoracique soit 65% (79% des données connues: 3 sans 

TDM). 

- 6 patients avaient un bilan radiologique des extrémités pathologique (38%):  

- Moyenne d’âge de ces patients : 68 ans. 

- Atteinte des mains chez 6 patients (38% du sous-groupe – bilatéral pour 4 d’entre 

eux soit 67%). 

- Atteinte pathologique des pieds associée chez 3 patients (19% du sous-groupe – 

50% des mains pathologiques - bilatérales pour les 3 soit 100%.  

Il n’y a pas d’atteinte des pieds sans atteinte des mains).  
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Tableau 5: Caractéristiques de la population 

 

 

Groupe population totale Sous-groupe sans chevauchement 

 

(Nombre) (Pourcentage) (Nombre) (Pourcentage) 

Nombre de patients 26  16 (62% du total) 

Age 56 (de 17 à 76 ans) 61 (de 17 à 82ans) 

Sexe ratio F/H 17/9 65% de femmes 10/6 63% de femmes 

Jo-1 16 62% 7 44% 

PL7 3 12% 2 13% 

PL12 3 12% 3 19% 

OJ 1 4% 1 6% 

EJ 4 15% 3 19% 

PID 17 
(3 sans TDM) 

66% (74% de 
ceux avec TDM) 

11 
(2 sans TDM) 

68% (79% de ceux 
avec TDM) 

Arthrite clinique 17 
(3 sans clinique) 

66% (74% parmi 
ceux avec  
clinique connue) 

10 
(3 sans clinique) 

63% (65% parmi 
ceux avec  clinique 
connue) 

Chevauchement 
ou CCP+ 

10 38% 0 0 

Atteinte 
radiologique des 

mains 
13 50% 6 38% 

Atteinte 
radiologique des 

pieds 
7 27% 3 19% 

 

 

 

 

 

 

 



54 
 

 

3.3 Les atteintes radiologiques  

 

3.3.1 Les arthropathies des mains  

 

 Sur les 26 patients avec SAS inclus: 

Atteinte des mains : 

• Nombre de patients: 13 (50% des patients), atteinte bilatérale chez 10/13 (67%) 

• Moyenne d'âge: 61ans. 

• Ratio F/H: 10/6: 77% de femmes. 

• Anticorps: 8 JO-1(62%), 1 PL7, 0 PL12, 1 OJ, 2 EJ, 1 inconnu. 

• Avec arthrite clinique : 8 soit 62% (67% des données connues: 1 inconnue). 

• Avec une PID sur le TDM: 7 soit 54% (70% des patients avec TDM:2 sans TDM). 

• Type d’atteinte articulaire: 

- Erosions: 4 (atteinte bilatérale: 100%) 

soit 31% des mains pathologiques et 35% du total des patients. 

- Pincements: 9 (atteinte bilatérale: 89%) 

soit 69% des mains pathologiques et 35% du total des patients. 

- Calcifications capsulaires: 11 (atteinte bilatérale: 73%) 

soit 85% des mains pathologiques et 42% du total des patients. 

- Subluxation: 7 (atteinte bilatérale: 100%)  

soit 62% des mains pathologiques et 31% du total des patients. 

- dont atteintes luxantes du 1er rayon: 6  soit 86% des subluxations (100% bilatérales),  

soit 46% des mains pathologiques et 23% des patients. 
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 Sur les 16 patients avec SAS sans syndrome de chevauchement: 

 

Atteinte des mains : 

• Nombre de patient: 6 soit chez 38% des patients sans syndrome de chevauchement, 

4/6  (67%) bilatérale.  

• Moyenne d'âge: 68ans. 

• Ratio F/H: 4/2 : 67% de femme. 

• Anticorps: 2 JO-1, 1 EJ, 1OJ,1PL12, 1 PL7, 1 inconnu.  

• Patients avec une atteinte articulaire clinique: 10 soit 63% des patients (67% des 

données connues: 1 inconnue). 

• Patients avec une PID: 3 (50%), 75% des patients avec TDM (2 sans TDM). 

• Type d’atteinte articulaire: 

- Erosions: 2 (atteinte bilatérale: 100%) 

soit 33% des mains pathologiques et 13% du total des patients. 

- Pincements: 5 (atteinte bilatérale: 80 %) 

soit 83% des mains pathologiques et 31% du total des patients. 

- Calcifications capsulaires: 4 (atteinte bilatérale: 75%) 

soit 67% des mains pathologiques et 25% du total des patients. 

- Subluxations: 2 (atteinte bilatérale: 100 %)  

soit 33%  des mains pathologiques et 13% du total des patients. 

- dont atteintes luxantes du 1er rayon: 2 (100% bilatérales): 100% des subluxations   

Soit 33% des mains pathologiques et 13% des patients. 
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Graphiques : Type d’atteinte articulaire des mains: 

 

 Figure 3 : Groupe des patients totaux  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Figure 4 : Sous-groupe des patients sans autre connectivite associée 
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3.3.2 Les arthropathies des pieds 

 

 Sur les 26 patients avec SAS inclus: 

Atteinte des pieds: 

 Jamais isolée: toujours associée à une atteinte des mains. 

 Nombre de patients: 7 soit 27% des patients (54% des patients avec atteinte des 

mains). 5/7 avec atteinte bilatérale (71%). 

 Moyenne d'âge: 62 ans. 

 Ratio F/H: 7/1 : 86% de femmes. 

 Anticorps: 4 JO-1, 1 PL7, 1 EJ, 1 inconnu. 

 Anti CCP+: 2. 

 Avec arthrite clinique: 4 (57% du total) mais 80% des patients avec clinique 

connue (2  avec clinique inconnue). 

 Avec une PID sur la TDM: 4: 57% (100% des patients avec TDM: 3 sans TDM) 

 Type d’atteinte articulaire: 

- Calcifications capsulaires : 4 (atteinte bilatérale: 50%) 

soit 67% des pieds pathologiques, 15% du total des patients. 

- Pincements : 2 (atteinte bilatérale: 100%) 

soit 33% des pieds pathologiques, 8% du total des patients. 

- Subluxations : 2 (atteinte bilatérale: 100%) 

soit 33 % des pieds pathologiques, 8% du total des patients. 

- Erosions : 1 (atteinte bilatérale: 100%)  

soit 14% des pieds pathologiques, 4% du total des patients. 
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 Sur les 16 patients avec SAS sans syndrome de chevauchement: 

Atteinte des pieds: 

 Jamais isolée: toujours associée à une atteinte des mains. 

 Nombre de patients: 3 (19% des patients, 50% des patients avec atteinte des 

mains). 

 Moyenne d'âge: 67ans. 

 Ratio F/H: 3 /0: 100% de femmes. 

 Anticorps: 1 JO-1, 1 PL7, 1 inconnu. 

 Avec arthrite clinique: 2 (67% du total) mais 100% des patients avec clinique 

connue (1 avec clinique inconnue). 

 Avec PID sur la TDM : 1 sur les 3 (33%) mais 50% parmi les patients avec TDM 

(1 patient sans TDM). 

 Type d’atteinte articulaire: 

- Pincements: 1 soit 33% (atteinte bilatérale: 100%).  

- Calcifications capsulaires: 2 soit 67% (atteinte bilatérale:50%). 

- Subluxations: 0 dans ce groupe. 

- Erosions: 0 dans ce groupe. 
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Graphiques : Type d’atteinte articulaire des pieds: 

 

 Figure 5: Groupe des patients totaux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 6 : Sous-groupe des patients sans autre connectivite associée 
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3.3.3 Répartition des anomalies 

 Localisation des atteintes articulaires des mains 

 

Pour les 26 patients avec SAS inclus: 

- Erosions: 4 (atteinte bilatérale: 100%),  

soit 31% des mains pathologiques et 35% du total des patients.  

Elles touchent essentiellement les articulations MCP: 4 (100%) et les IPD: 1(25%) 

- Pincements: 9 (atteinte bilatérale: 89%),  

soit 69% des mains pathologiques et 35% du total des patients. 

Ils touchent essentiellement les articulations MCP: 5 (56%), IPP: 4 (44%), IPD: 

4(44%) et CMCP: 2 (22%). 

- Calcifications capsulaires: 11 (atteinte bilatérale: 8/11 : 73%)  

soit 85% des mains pathologiques et 42% du total des patients. 

Elles sont de répartition diffuse et touchent essentiellement les articulations IPD: 7 

(64%), MCP: 5 (45%) , l’avant-bras: 5 (45%), radio-carpiennes: 5 (45%), CMCP: 

5 (45%), Carpe : 4 (44%), IPP: 4 (44%) 

- Subluxation: 7 (atteinte bilatérale:100%)  

soit 54% des mains pathologiques et 27% du total des patients.  

Elles sont de localisations multiples, touchant les articulations : MCP: 7 (100%), 

CMCP: 6 (86%), IPD: 4 (57%), IPP: 3 (43%), Radio-carpiennes: 1 (14%). 

- Dont atteinte subluxante du 1er rayon: 6,   

soit 86% des subluxations (100% bilatérales) soit 46% des mains pathologiques et 

23% des patients. 

Elles touchent toutes les articulations du 1er rayon : CMTC:5  (83%), MCP: 3 

(50%), IP: 4 (67%). 
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 Localisation des atteintes articulaires des mains 

 

Pour les 16 patients avec SAS sans syndrome de chevauchement: 

- Erosions : 2 (atteinte bilatérale: 100%) 

soit 33% des mains pathologiques et 13% du total des patients sans chevauchement. 

Elles touchent essentiellement les articulations : MCP: 2 (100% des érosions). 

- Pincements : 5 (atteinte bilatérale: 4/5: 80 %),  

Soit 83% des mains pathologiques et 31% du total des patients sans chevauchement. 

Ils touchent essentiellement les articulations: MCP: 2 (40% des pincements), IPP: 3 (

 60%) et IPD: 2 (40%). 

- Calcifications capsulaires : 4 (atteinte bilatérale: 3/4: 75%),  

soit 67% des mains pathologiques et 25% du total des patients. 

L’atteinte est diffuse le plus souvent (seul 1 patient a une micro-calcification isolée 

d’une IPD), et se majore vers la distalité. 

Ainsi elles touchent essentiellement les articulations: de l’Avant-bras: 2 (50%), radio-

carpiennes: 2 (50%), du carpe: 3 (75%), CMCP: 3 (75%), MCP: 3(75%), IPP: 3 (75%)  

et des IPD: 4 (100%). 

- Subluxations: 2 (atteinte bilatérale: 100 %),   

soit 33 %  des mains pathologiques et 13% du total des patients. 

Elles sont de localisation multiples, touchant les articulations : Radio-carpiennes: 1 

(50%), CMCP: 2 (100%), MCP:2 (100%), IPP:1 (50%), IPD:1 (50%) 

- Dont atteinte luxante du 1er rayon: 2 (100% bilatérales):  

100% des patients avec   subluxations.  

Soit 33% des mains pathologiques et 13% des patients. Elles touchent toutes les 

articulations du 1er rayon: CMCP: 2 (100%), MCP: 2 (100%), IP: 1 (50%). 
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 Localisation des atteintes articulaires des pieds 

 

Pour les 26 patients avec SAS inclus: 

-Erosions : 1 (atteinte bilatérale: 100%)  

soit 14% des pieds pathologiques et 4% du total des patients. 

Elles touchent les MTP (1 et 5). 

 

-Pincements : 2 (atteinte bilatérale: 100%) 

soit 33% des pieds pathologiques et 8% du total des patients. 

Ils touchent les articulations: TMTP: 1: 50% et MTP: 1: 50%. 

 

-Subluxations: 2 (atteinte bilatérale: 100%) 

soit 33% des pieds pathologiques et 8% du total des patients. 

Elles touchent les articulations MTP: 1: 50% et IPD: 1: 50%.  

 

-Calcifications capsulaires: 4 (atteinte bilatérale:2/4 : 50%) 

soit 67% des pieds pathologiques et 15% du total des patients 

Elles touchent essentiellement les MTP: 3(75%), les IPP: 2(50%) 

(mais sont également retrouvées en regard de la tibio-fibulaire distale, de la talo-

crurale, du tarse, des TMCT: réparties chez un même patient). 
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 Localisation des atteintes articulaires des pieds 

Pour les 16 patients avec SAS inclus: 

 

-Pincement articulaire : 1 (atteinte bilatérale: 100%)  

soit 33% des pieds pathologiques et 6% du total des patients. 

Ils touchent les articulations: TMTP: 1 (100%). 

 

-Calcifications capsulaires : 2 (atteinte bilatérale:2/4 : 50%) 

soit 67% des pieds pathologiques et 13% du total des patients. 

Elles touchent essentiellement les articulations: MTP: 2 patients (67%) et IPP: 1 

patient (33%). 

 

-Erosion : 0 dans ce groupe. 

 

-Subluxation : 0 dans ce groupe. 
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3.3.4 Analyse des bilans radiographiques pathologiques des patients du sous-groupe sans 

connectivite associée 

 

 Légende  

 

 Patient 1 : homme de 76ans, anticorps anti EJ (image 8) 

 

 

Analyse : calcification capsulaire isolée de l’IPP, peu spécifique. 
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TDM thoracique:  

Pas de PID.  

 Radiographies des pieds : 

Normales (hormis arthrose  

/ Hallux valgus).                                                           

 

 Patient 2 : femme de 74ans, anticorps anti J-o1 (Image 9) 

 

           

 

 

  

 

 

 

 

 

 

Analyse : Atteinte bilatérale +/- symétrique avec micro-calcifications diffuses, érosions des 

MCP, pincements touchant IPP et IPD, subluxations multiples notamment des articulations du 

1er rayon. 

 Patient 3 : homme de 60ans, anticorps anti OJ  (Image 10) 

  

  Radiographies des pieds : 

  Normales (hormis l’arthrose  

favorisée par un hallux valgus). 

  TDM thoracique : avec PID. 

 

 

                                                                                                 Analyse: pincement isolé d’1 IPP 
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 Patient 4 : femme de 68 ans, anticorps anti J-o1  (Image 11)                                                               

 

 

 

 

 

 

 

 

TDM thoracique : 

Non disponible. 

Analyse : atteinte bilatérale et symétrique avec pincements débutants des MCP, atteinte 

luxante du 1er rayon. Pieds avec pincements bilatéraux des articulations tarso-metatarsiennes. 

 Patient 5 : femme de 65ans, anticorps anti J-o1  (Image 12) 

 

 

 

 

 

 

 

TDM thoracique : 

Non disponible. 

Analyse: atteinte bilatérale et symétrique : micro-calcifications diffuses, pincements des 

IPP/IPD et micro-calcifications asymétriques des 2 pieds. Arthrose digitale (surtout des IPD). 
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 Patient 6: femme de 66 ans, anticorps anti PL7 (Image 13) 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

             TDM : PID 

Analyse : Atteinte bilatérale et symétrique des mains avec micro-calcifications diffuses, 

pincements et érosions des MCP. Calcifications isolées d’une MTP d’un pied. 

 

Tableau 6: Localisation des atteintes luxantes du 1er rayon 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LOCALISATION SUBLUXATION DU 1ER RAYON Autres doigts 

 CMCP MCP IP Atteinte luxante 
des IPD 

Patient 1 0 0 0 non 
Patient 2 1 1 1 oui 
Patient 3 1 0 0 non 
Patient 4 1 1 0 non 
Patient 5 0 0 0 non 
Patient 6 0 0 0 non 
 Total 2 2 1  
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3.3.5 Résumé de l’analyse radiologique de l’atteinte articulaire propre du SAS:  

On retrouve : 

 une atteinte des mains :  

- soit assez diffuse bilatérale symétrique avec des micro-calcifications multiples, des 

subluxations de localisation multiples mais touchant particulièrement le 1er rayon, 

des pincements touchant les MCP, IPP mais aussi les IPD et des érosions touchant 

les MCP. 

- soit isolée : avec un pincement d’une IPP et une calcification (IPD). 

 Parfois associée à une atteinte des pieds (dans la moitié des cas) avec : 

- soit des  micro-calcifications diffuses  

- soit des lésions plus isolées : calcifications ou pincement (TMTP ici). 
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4. DISCUSSION ET ANALYSE DES RESULTATS  

 

Les caractéristiques de la population des patients avec SAS dans notre étude sont assez 

semblables aux données de la littérature avec dans notre échantillon: une prédominance 

féminine (sexe ratio à 2/3),  une moyenne d’âge autour de 60 ans, une prédominance de 

l’anticorps anti Jo-1, une atteinte pulmonaire fréquente (75% de PID sur les scanners des 

patients). 

Notre étude confirme l’importance de l’atteinte articulaire dans cette maladie avec une 

grande fréquence de l’arthrite clinique (chez près de 70% des patients). L’atteinte 

radiologique est elle aussi très fréquente dans notre étude retrouvée chez environ 50% de nos 

patients (38% dans le sous-groupe des patients sans syndrome de chevauchement associé).  

Ces valeurs de prévalence, un peu plus élevées comparativement aux données habituelles de 

la littérature, sont possiblement un peu surestimées en raison du mode d’inclusion des patients 

(les patients sélectionnés devaient avoir eu des radiographies, probablement plus 

fréquemment réalisées en présence de symptômes articulaires). Néanmoins cette prévalence 

élevée de l’atteinte articulaire semble justifier la réalisation plus systématique d’explorations 

radiographiques articulaires. En effet sur les 101 patients initiaux, seulement 26 avaient eu un 

bilan radiographique dans notre institution.  

Cela est dû au fait que certains patients ne sont pas forcément suivis en rhumatologie 

(pneumologie, médecine interne…) et que l’atteinte articulaire n’est pas toujours au premier 

plan. On peut également tempérer ce résultat car certains bilans radiologiques ont pu être 

réalisés à l’extérieur du CHU de Strasbourg. 
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Notre étude en sous-groupe est originale, en effet, si d’autres études en sous-groupe ciblant 

les patients avec Ac anti CCP ou facteur rhumatoïde (FR) positif ont été réalisées, aucune à 

notre connaissance ne s’est concentrée exclusivement sur des patients présentant un SAS isolé 

sans aucune autre connectivite associée.  

Son inconvénient principal est qu’en raison de la fréquence des syndromes de chevauchement, 

nous avons dû  réduire la taille de notre échantillon (déjà restreint du fait de la faible 

prévalence du SAS).  

Un autre inconvénient est la difficulté de pouvoir affirmer formellement l’existence (ou non) 

d’un  chevauchement. Nous avons pu obtenir ces données et des diagnostics étiologiques 

assez complets grâce à une collaboration étroite avec le service de rhumatologie, montrant 

bien l’importance de la collaboration entre les services pour la réalisation des études 

cliniques, avec mise en commun des compétences de chacun. 

L’avantage néanmoins d’une telle analyse est que nous avons pu mettre en évidence une 

arthropathie propre au syndrome des antisynthétases, avec une sémiologie radiologique assez 

caractéristique.  

 

L’atteinte articulaire était globalement moins fréquente et moins sévère pour le groupe 

sans syndrome de chevauchement, avec une fréquence moins élevée de tous les types de 

lésions élémentaires étudiées (notamment les érosions et les calcifications) comparativement 

aux patients totaux. Cela est cohérent avec les données de la littérature qui retrouvaient des 

atteintes articulaires plus fréquentes et plus sévères (notamment érosives) chez les patients qui 

présentaient des anticorps anti CCP associés (4) (22) et est compréhensible si on imagine que 

les lésions articulaires des autres connectivites se surajoutent aux atteintes spécifiques du SAS 

(les érosions et les pincements sont fréquents dans la PR et les calcifications sont fréquentes 

dans la sclérodermie notamment).  
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Nous avons en revanche été interpellés par la présence de lésions caractéristiques de la 

maladie dans le sous-groupe des SAS isolés. 

Pour les mains on voit qu’il existe globalement deux tableaux:  

- soit une atteinte isolée souvent monoarticulaire: ici pincement d’une IPP et micro-

calcifications isolées (atteinte isolée décrite également dans l’article de Cavagna et 

al.(5)),  

- soit une atteinte plus diffuse souvent bilatérale et symétrique associant de manière 

variable : 

- des calcifications capsulaires diffuses: bien que peu spécifiques (elles peuvent se retrouver 

en dehors du SAS) elles sont très fréquentes, y compris en dehors de l’existence d’une 

sclérodermie systémique (36), et deviennent d’autant plus caractéristiques qu’elles sont 

associées aux autres anomalies. 

- des subluxations de localisations multiples et touchant de manière assez caractéristique 

les articulations du premier rayon (et pas seulement l’IP, la plus décrite dans la littérature) 

(29) (35) et pouvant aller jusqu’à un aspect en « Z » sur la radiographie de face, même en 

dehors de la présence d’un lupus (main de Jaccoud) ou d’une PR dans lequel cette atteinte est 

plus classiquement décrite (peu spécifique) (37) (38) (39) (40). 

- des pincements articulaires fréquents et de disposition plus diffuse que dans la PR: elles 

n’épargnent notamment pas les IPD. 

- des atteintes érosives touchant principalement les MCP, même en l’absence de PR (mais 

restant moins fréquentes que dans cette maladie). 
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L’étude des radiographies des pieds que nous avons réalisé est également originale (nous 

n’avons retrouvé aucune étude s’intéressant spécifiquement aux arthropathies des pieds chez 

les patients avec SAS dans la littérature) et intéressante. En effet, nous avons retrouvé une 

atteinte des pieds non négligeable dans cette maladie.  

Elle n’était jamais isolée et présente chez environ 50% des patients avec atteinte radiologique 

des mains. Elle est constituée essentiellement par des calcifications capsulaires des MTP et 

des IPP et par des pincements articulaires touchant les MTP. 

 

Il existe toutefois plusieurs limites à notre étude. 

La principale est le faible nombre de patients inclus, lié au caractère rare du syndrome des 

antisynthétases. C’est pour cette raison que nous nous sommes limités à une étude descriptive, 

des analyses statistiques plus poussées n’ayant que peu de sens au vu d’une trop faible 

puissance statistique. Les résultats devront donc être pris avec prudence et d’autres études à 

plus large échelle devront être réalisées pour appuyer ces résultats et proposer des analyses 

statistiques plus robustes. Dans cette optique une étude multicentrique regroupant les données 

de plusieurs centres de référence français est en cours d’élaboration, coordonnée par l’équipe 

de rhumatologie de l’hôpital d’Hautepierre de Strasbourg et avec le concours de notre équipe 

de radiologie. Sera notamment réalisé une double lecture des radiographies des mains et la 

comparaison des résultats avec un groupe de patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde. 

 

Nous avons déjà vu que du fait du mode d’inclusion des patients à partir d’une base de 

données issue du service de rhumatologie et en incluant uniquement les patients qui avaient 

eu des radiographies des extrémités, il existait un potentiel biais de recrutement avec un risque 

de surestimation de la fréquence des atteintes articulaires dans le SAS. Toutefois même si la 
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fréquence des atteintes articulaires cliniques retrouvée chez nos patients est plus élevée que 

dans d’autres études, le reste de leurs caractéristiques est assez similaire. 

 

Le caractère rétrospectif de notre étude est une limite supplémentaire. Notamment certaines 

informations peuvent être manquantes et modifier ainsi les résultats. Toutefois le travail en 

collaboration avec l’équipe de rhumatologie nous a permis de retrouver une bonne partie des 

données clinico-biologiques des patients. 

 

Nous avons considéré uniquement le dernier bilan radiologique or certains patients avaient 

des bilans plus anciens et il est possible qu’il y ait eu des modifications des atteintes 

radiologiques en fonction des périodes d’activité de la maladie. Toutefois cela représente un 

nombre minoritaire de patients et les autres bilans radiologiques retrouvés étaient souvent 

rapprochés des premiers donc avec une probabilité assez faible de modification significative 

pour notre étude. 

 

L’évolution de la classification du SAS au sein des myopathies auto-immunes a dû également 

jouer, ainsi beaucoup de nos patients inclus ont eu leur bilan radiologique assez récemment 

(mis à part un dont le bilan date de 1996 et qui a dû être reclassé SAS à postériori). 

 

En ce qui concerne le taux de PID chez nos patients on sait que d’autres éléments peuvent 

contribuer au diagnostic notamment les épreuves fonctionnelles respiratoires que nous 

n’avons pas pris en compte, l’atteinte pulmonaire est donc probablement encore plus 

fréquente. 
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Par ailleurs, nous savons qu’en fonction du sous type d’anticorps antisynthétases, le type 

d’atteinte, sa sévérité et le pronostic général de la maladie varie (18) (19) (25). On peut donc 

raisonnablement imaginer qu’il en va de même pour l’atteinte articulaire, avec des spécificités 

radiologiques en fonction du sous-type d’anticorps. En raison de la faible population de notre 

étude nous ne pouvions pas réaliser d’analyse différentiée pour chaque type d’anticorps et 

vérifier cette hypothèse. 

 

De plus on sait que leur taux varie en fonction de l’activité de la maladie (les rendant parfois 

indétectables) et que certains anticorps sont méconnus ou ne sont pas dosés en pratique (41) ce 

qui peut parfois rendre plus difficile le diagnostic de SAS. 

 

Il reste donc encore beaucoup de chose à apprendre sur cette maladie. Les progrès de 

l’histologie, de l’immunologie et de l’imagerie associés à d’autres études cliniques à plus 

grande échelle devraient permettre une meilleure connaissance de cette maladie et une 

meilleure caractérisation de ses atteintes notamment articulaires. Ainsi, nous pourrions aboutir 

à des diagnostics plus précoces mais également à des prises en charge plus rapides et mieux 

adaptées afin d’améliorer le devenir de ces patients. 
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5. CONCLUSION 
 

Chez les patients présentant un syndrome des antisynthétases, les atteintes radiologiques des 

extrémités sont fréquentes, devant inciter à la réalisation plus systématique d’un bilan 

radiologique des mains et des pieds. 

La présence d’autres connectivites associées est très fréquente ce qui complique le diagnostic. 

Par son analyse en sous-groupe, originale, excluant les patients présentant ces autres 

pathologies, notre étude a permis de montrer qu’il existait bien des atteintes articulaires 

propres au syndrome des antisynthétases.  

Devant la présence de ces atteintes radiologiques évocatrices ou atypiques pour d’autres 

connectivites le bilan étiologique devra donc rechercher des anticorps antisynthétases. 

La puissance de notre étude est toutefois limitée par la petite taille de notre cohorte de 

patients, notamment dans le sous-groupe des patients sans syndrome de chevauchement, ce 

qui incite à la prudence quant à la valeur statistique de ses conclusions.  

D’autres études à plus large échelle, avec plus de patients atteints de cette maladie rare, seront 

donc nécessaires pour appuyer ces résultats.  

Dans cette optique une étude multicentrique regroupant les données de plusieurs centres de 

référence français  est en cours d’élaboration associant l’équipe de rhumatologie et de 

radiologie de l’hôpital d’Hautepierre à Strasbourg.  
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Résumé : 
 
Contexte: Le syndrome des antisynthétases (SAS) est une maladie auto-immune rare 
caractérisée par la présence d'anticorps dirigés contre les aminoacyl-ARNt synthétases et des 
atteintes multi-systémiques associant de manière variable une pneumopathie interstitielle, une 
myopathie inflammatoire, un phénomène de Raynaud, des arthropathies, une fièvre et une 
hyperkératose des mains. Nous nous sommes intéressés à l’atteinte articulaire radiologique de 
cette maladie qui a été peu étudiée auparavant. 
 
Matériel et méthode: Nous avons réalisé une analyse descriptive des radiographies des mains 
et des pieds des patients atteints de SAS issus de la base de données du service de rhumatologie 
de Strasbourg (centre de référence en maladies auto-immunes rares). Secondairement une 
analyse en sous-groupe chez les patients ne présentant pas d’autre connectivite associée a été 
réalisée afin de limiter les biais. 
 
Résultats: 26 patients ont été inclus dont 16 ne présentaient pas de syndrome de 
chevauchement. Dans ces 2 groupes on retrouve respectivement une prédominance féminine (à 
70% et 63%), un âge moyen de 57 et 61ans et un pourcentage élevé d’atteinte pulmonaire (74% 
et 79%). L’atteinte articulaire était fréquente avec des lésions radiologiques des extrémités 
retrouvées chez 50% des patients totaux et 38% des patients sans syndrome de chevauchement. 
L’analyse en sous-groupe nous a permis de confirmer l’existence d’une atteinte articulaire 
propre du SAS. Nous avons identifié pour l’atteinte des mains deux types de présentations 
dominantes: soit une atteinte isolée (monoarticulaire), soit une atteinte plus diffuse bilatérale et 
globalement symétrique. Les lésions les plus fréquemment représentées chez les patients de ce 
sous-groupe sont: des pincements articulaires (31%, prédominant sur les métacarpo-
phalangiennes et inter-phalangiennes), des calcifications capsulaires (25%, diffuses), des 
subluxations (13%, de localisations multiples et notamment sur tout le premier rayon) et des 
érosions (13%, prédominant sur les métacarpo-phalangiennes). Nous avons également identifié 
une atteinte propre des pieds, jamais isolée, touchant la moitié des patients ayant une atteinte 
radiologique des mains. Elle est souvent bilatérale et est constituée par des calcifications 
capsulaires (13%) et des pincements articulaires (6 %, touchant les tarso-métatarsiennes). 
 
Conclusion: L’atteinte articulaire est fréquente dans le SAS. Elle semble présenter une 
sémiologie radiologique propre, qui pourrait orienter le diagnostic différentiel avec d’autres 
rhumatismes inflammatoires. 
 
Rubrique de classement : Radiodiagnostic et imagerie médicale 
 
Mots-clés : Syndrome des antisynthétases - arthropathies - chevauchement - mains – pieds 
 
Président:   Monsieur le Professeur Francis VEILLON 
Assesseurs: Monsieur le Professeur Guillaume BIERRY 
                     Monsieur le Professeur Stéphane KREMER 
                     Monsieur le Professeur Jacques-Éric GOTTENBERG 

 


