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Abstract

Case Report |

Rheumatoid arthritis is one of the most common chronic inflammatory rheumatism. Associated renal involvement is
rare, dominated by AA amyloidosis and tubulointerstitial nephropathy. We report the case of a 62-year-old woman
followed for rheumatoid arthritis for 16 years, who has ANCA anti-MPO vasculitis.
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INTRODUCTION

L’atteinte rénale au cours de la polyarthrite
rhumatoide (PR) est rare. Les atteintes les plus
fréquentes sont dominées par I’amylose de type AA et
les néphrites interstitielles secondaires, surtout aux anti-
inflammatoires non stéroidiens (AINS). Elle peut
s’accompagner dans sa forme la plus sévere d’une
vascularite, responsable d’une atteinte systémique.
Rarement, celle-ci est due a une authentique vascularite
a ANCA.

Nous rapportons le cas d’une femme agée de
62 ans suivi pour PR depuis 16 ans, qui présente une
vascularite & anti-MPO ANCA.

CAs CLINIQUE

IL s’agit d’une patiente agée de 62 ans, admise
en néphrologie pour insuffisance rénale sévere. Cette
patiente a comme antécédents une polyarthrite
rhumatoide depuis 16 ans sous AINS, une pangastrite
érythémateuse Hélicobacter pylori négative depuis 4
ans sous inhibiteurs de la pompe a protons, qui présente
depuis 4 mois des diarrhée, vomissement et
épigastralgies sans douleurs osseuses, ni oligurie ni
hématurie. A D’admission, 1’examen clinique trouve
une pression artérielle a 130/80 mmHg avec a la
bandelette urinaire 3+ de protéine et 2+ de sang. Elle
n’avait pas de syndrome oedémateux. Le reste de
I’examen était sans particularité. La biologie montre la
patiente a une créatinine a 624.8 umol/l , urée a 1.25
mg, kaliémie a 5 mmol/l, une calcémie a 90 mg/l, une
phosphorémie a 49 mg/l ,une acidose a 14 mg/l, des
protides plasmatiques a 68 g/l, albumine a 34 g/l avec

une vitesse de sédimentation a 86 mm et une protéinurie
a 0.39 g/24 h. L’hémogramme a montré une anémie
normochrome normocytaire avec une hémoglobine a
7.2 g/dl sans thrombopénie ni leucopénie. Un bilan
martial a été réalisé avec un fer sérique &4 0.77 umol/l et
ferritine & 127 pg/l. Les ANCA anti-MPO était positive
a 39, le facteur rhumatoide et les anti-CCP sont positifs.
Les ANCA anti —PR3 étaient négatives ainsi que les
anti-MBG, les anticorps antinucléaires et les anti-DNA
natifs. L’échographie rénale trouve des reins de taille
normale, moyennement différenci¢. L’histologie a
montré 35 glomérules: 20 glomérules en pain a
cacheter, 6 glomérules montrent des croissants
cellulaires et 3 glomérules montrent des croissants
fibro-cellulaires (Figure 1,2,3). Il n’y avait pas de
dépots a I’'immunofluorescence indirecte. La patiente a
bénéficié d’une fibroscopie oesogastroduodénale qui a
montré une hernie hiatale par glissement ainsi que la
présence d’un polype infracentimétrique, sessile a
surface lisse, au niveau du cardia avec une pangastrite
érythémateuse atrophique au niveau fundique,
muqueuse duodénale d’aspect saupoudré.

Le diagnostic retenu est une polyangéite
microscopique (PAM) & anti-MPO ANCA dans sa
forme limité au rein chez une patiente qui a une
polyarthrite rhumatoide.

La prise en charge a consisté en

e  Un traitement symptomatique fait d’inhibiteurs de
la pompe a protons, des diurétiques de 1’anse,

e Un traitement par  protocole  cyclops:
méthylprednisolone 15 mg /kg pendant 3 jours
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suivi par le cyclophosphamide 7.5 mg/kg tous les
15 jours.

e L’indication des échanges plasmatiques n’est pas
retenue devant les critéres de mauvais pronostic a
I’histologie rénale.

L’évolution a ¢ét¢é marquée par une
amélioration clinique avec une créatinine a 193 umol/I.

Fig-1: Coupe en faible grossissement (40*20) montrant un
infiltrate inflammatoire diffus, essentiellement de lymphocytes
avec des glomérules en pain a cacheter
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Fig-2: croissant fibrocellulaire circonférentiel

Fig-3: Coupe en faible grossissement, en coloration réticuline qui
montre des glomérules en pain & cacheter avec deux croissants
cellulaires

DiscussioON

La polyarthrite rhumatoide EST une maladie
systémique auto-immune chronique caractérisée par une
atteinte articulaire inflammatoire ET dans certains CAS

par des atteintes inflammatoires extra-articulaires
notamment a type de vascularite [1].

Les prédispositions génétiques communes a
l'auto-immunité impliquant la région HLA ou des génes
tels que PTPN22, peuvent étre associées a la vascularite
systémique associée aux ANCA ET a la PR, rapportées
dans une série de PR ET vascularite [2]. De plus,
Rocatello et al. ont montré que les polymorphismes de
I'utéroglobine (une protéine multifonctionnelle aux
propriétés anti-inflammatoires) ET du NF-xB2 (facteurs
de transcription régulant I'expression d'un large éventail
de génes de réponse immunitaire) étaient associée a une
prédisposition génétique au développement d’une
vascularite ET d’une PR [3].

Les premiéres études publiées avaient trouvé
une corrélation entre la présence d’ANCA et 1’activité
de la PR et/ou ’existence d’une vascularite rhumatoide,
ce qui avait fait suggérer que le dépistage des ANCA
était nécessaire chez tous les patients atteints de PR
compte tenu de la valeur pronostique de ces anticorps
[3]. En effet,la prévalence des ANCA au cours de la PR
a éte trés diversement appréciée, allant de 7 & 94 %, la
corrélation entre ANCA et sévérité et/ou activité de la
PR a été retrouvée faible ou inexistante, et il n’a pas été
retrouvé d’association entre la positivité et/ou le taux
des ANCA et I’existence d’une vascularite rhumatoide.

Cette observation présente un cas rarement
décrit une polyangéite microscopique dans sa forme
limité au rein chez une patiente ayant une polyarthrite
rhumatoide.

La vascularite & p-ANCA n’est mentionnée
que dans les grandes série de PR en tant que
complication inhabituelle [4]. Des lésions gastro-
intestinales, ophtalmologiques et cardiaque sont
également étre rapportées.

CONCLUSION

La wvascularitt a anti- MPO ANCA
compliquant la polyarthrite rhumatoide est une
complication sous-diagnostiquée, en particulier lorsque
la preuve d'une implication extrarénale fait défaut. Ce
diagnostic doit étre envisagé dans tous les cas de PR les
patients avec l'insuffisance rénale rapidement
progressive. Les analyses d’urine et le dépistage des
PR3-ANCA devraient aider a détecter et a traiter plus
tot cette complication rénale sévere. Son pronostic
parait étre  amélioré  par les  traitements
immunosuppresseurs.
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