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Résumé

Introduction : Les myopathies inflammatoires (MI) sont des maladies systémiques a
phénotype hétérogéne. La nouvelle classification clinico-sérologique a révolutionné la
démarche diagnostique de ces maladies. Obijectifs. Déterminer la fréquence des
autoanticorps dans une population algérienne, établir une relation entre la clinique, la
sévérité et les anticorps puis déterminer les facteurs pronostiques prédictifs des sous-
groupes. Méthodes : Nous avions mené une étude prospective multicentrique incluant
108 myosites. Une analyse bivariée avec simulation chi carré et un test exact de Fisher a
permis d’analyser la relation entre la clinique, la gravité et les anticorps et a déterminer les
facteurs prédictifs. Enfin, une classification hiérarchique ascendante (AHC) réalisée en
utilisant les coordonnées individuelles sur les axes d’analyse des correspondances
multiples (ACM) a individualisé les patients en clusters homogénes. Résultats : Femmes
sur 82 (75,9%), age de 50,4 +/- 14,7. Le syndrome des antisynthétases (SAS) dominait a
34 (38,6%) suivi du sous-groupe de dermatomyosite (DM) 31 (28,7%), la myosite de
chevauchement (MC) a 27 (30,7%), la myosite séronégative inclassable a 8 (7,4%), la
myosite nécrosante auto-immune (MNAI) a 6 (6,8%) et enfin la myosite a inclusion a 2
(2,3%). L’anti-Jo1 était l'anticorps le plus représenté et le Ro52 était I’anticorps associé au
SAS. L'atteinte musculaire concernait tous les patients, les créatines kinases (CK) étaient
élevées chez 43 (41 %) (taux moyen 1176 UI), I’atteinte articulaire 90 (83,3 %) avec un
DAS28 avec activité modérée chez 41 (38 %). L'atteinte cutanée était observée chez 55
(50,9 %), 61 (59,8 %) avaient une pneumopathie interstitielle diffuse (PID) : 34 (51,5 %)
de type pneumopathie interstitielle non spécifique (PINS), 11 (16,6 %) de type
pneumopathie interstitielle commune (PIC), [D’association PINS/PO (pneumonie
organisée) était évocatrice du SAS chez 9 (13,6 %). Un Raynaud était présent chez 88
(82,2 %), une dysphagie chez 35 (32,4 %), un cancer associé chez 3 (2,8 %). Les facteurs
antinucléaires (FAN) étaient positifs chez 71,3 % ; de fluorescence mouchetée 34 (41,5
%), une biopsie musculaire a été réalisée chez 47 (43,9 %) des patients. 99 (91,5 %)
avaient regu des corticoides ; le méthotrexate était I'immunosuppresseur (IS) le plus
utilisé. Les patients présentant une dyspnée (OR=4,5 ; 1C95% 1,48-15,45) et un
phénoméne de Raynaud (OR=9,5 ; IC95% 2,72-37,52) étaient plus a risque de présenter
des anticorps. L'analyse de régression a différencié trois groupes homogénes : I'utilisation
d’un IS de 2¢éme ligne (OR=4,3 ; IC95% 1,55-12,49) et les FAN cytoplasmiques (OR=4,4
; 1C95% 1,64-12,61) étaient prédictifs du SAS ; un score MMT8<3 (OR=4,5 ; 1C95%
1,58-14,46) était prédictif de DM ; la dysphagie (OR= 3,55 ; 1C95% 1,13-12,17) et le
retard diagnostique (OR=3,41 ; IC95% 1,17-10,32) prédictifs de la MC. Conclusion : Les
sous-groupes MI ont un tableau clinique riche. Les anticorps ont un double intérét
diagnostique et pronostique : ils sont fortement associés a la clinique, a la sévérité de la
MI et chaque cluster a des facteurs pronostiques spécifiques bien définis.

Mots clés : myopathies inflammatoires, autoanticorps, sous-groupes, facteurs prédictifs,

cluster.
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1. Introduction :

Les myopathies inflammatoires (MI) sont un groupe de maladies rares, acquises et
auto-immunes, amenant parfois a un retard diagnostique et thérapeutique [1].
L’incidence de ces pathologies est de 8,22/million d’habitants/an [2]. La définition
de cette maladie repose sur la caractérisation chez le patient de manifestations
musculaires squelettiques secondaires & une réponse immune (sérologiques et
histologiques) et/ou extramusculaires. Le diagnostic est clinique basé sur une
anamnése rigoureuse, des données électromyographiques et un bilan a la recherche
d’anticorps spécifiques de la myosite (ASM). En effet, le diagnostic de certitude
était autrefois basé strictement sur les résultats de la biopsie musculaire, mais
depuis l'avenement de ces ASM, des sous-groupes homogénes de patients a
phénotype et pronostic spécifiques ont pu étre isolés. Citons la dermatomyosite
(DM), le syndrome des antisynthétases (SAS), la myosite de chevauchement (MC),
la myosite nécrosante auto-immune (MNAI) et la myosite a inclusions [3]. A
travers ce travail de recherche multicentrique, nous avons déterminé les fréquences
des anticorps spécifiques et associés (ASM/AAM) au sein d’une cohorte de
patients Ml algériens nous avons établi des corrélations entre la clinique, la sévérité
et les anticorps et enfin nous avons homogénéisé la population en clusters selon les
facteurs prédictifs, en nous inspirant de 1’étude K. Mariampillai a ’origine de la
derniére classification mais aussi des criteres ACR/EULAR 2017 toujours en
vigueur [4]. Ce travail enfin a permis de proposer une approche diagnostique
simplifiée afin faciliter le diagnostic et la stratégie thérapeutique de cette maladie.

2. Matériel et méthodes

Etude longitudinale multicentrique, prospective et descriptive réalisée auprées de
108 patients algériens atteints de Ml classés selon les criteres ACR/EULAR 2017
[5]. Les myopathies étaient récentes, naives et/ou sous traitement par corticoides et
immunosuppresseurs. Un formulaire de consentement dliment signé a été établi
conformément aux recommandations d’éthique de la déclaration d’Helsinki. Le
logiciel de programmation statistique spécifique « R » a été utilisé. Une régression
logistique binaire a été appliquée pour mettre en évidence la relation entre la
clinique, la sévérité, les facteurs prédictifs pronostiques et les anticorps. Une
analyse des correspondances multiples (ACM) a permis de clustériser les patients
en groupes homogenes.

3. Résultats

a) Apercu global de la population étudiée :
Sur la base des données cliniques et des ASM, nous pouvons subdiviser cette
population en 34 (31,5 %) SAS, 31 (28,7 %) DM, 27 (25 %) MC, 8 (7,4 %) Ml
séronégatives, MNAI 6 (5,5 %) et myosite a inclusions 2 (1,8 %).
L'age moyen était de 50,4+14.7 ans avec une prédominance féminine de 82
(75,9%) soit un sex-ratio de 0,31. Les principales comorbidités étaient
I'nypertension chez 33 (31,1%) et la dysthyroidie chez 38 (35,5%). Tous nos
patients avaient une atteinte musculaire avec un taux de CK a 1176 Ul, 90 (83,3%)
avaient une atteinte articulaire, 55(50,9%) avaient une atteinte cutanée. Une
atteinte pulmonaire était présente chez 66 (61,1%) : L’EFR a montré une CVF >
70% chez 75 (73,5%) et une CVF < 70% chez 27 (26,5%). Le scanner thoracique
(HR) a objectivé une PID chez 61 (59,8%) : PINS 34 (51,5%), PIC 11 (16,6%) et
PINS/PO 9 (13,6%). Un phénoméne de Raynaud était présent chez 88 (82,2 %) et
la capillaroscopie était en faveur d'une microangiopathie non spécifique (MNS)
chez 42 (47,2 %) et spécifique (MS) chez 47 (52,8 %). Une dysphagie était
présente chez 35 (32,5 %) et un cancer était associé chez 3 patients (2,8 %). Le
bilan inflammatoire montrait une VS de 31,9 et une CRP de 12,7. Les FAN étaient
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positifs chez 77 (71,3 %). Le Dot- myosite a détecté au moins un ASM chez 88
(81,5 %) et 47 (43,9 %) ont subi une biopsie musculaire (Tableaul).

Tableau 1. Principales caractéristiques de la population

Caractéristiques Fréquences (%)
Age (ans) 50.4 +14.7
Femmes 82 (75.9)
IMC* 244 +4.5
HTA* 33(31.1)
Dyslipidémie 19 (17.9)
Statines 9(8.4)
Dysthyroidie 38(35.5)
Signes moteurs 107 (100)
Dommage structural 90 (83.3)
NAD* 6.1+4.4
NAG* 0.3+0.9
Atteinte cutanée 55 (50.9)
Signes pulmonaires 66 (61.1)
Raynaud 88 (82.2)
Dysphagie 35 (32.5)
Cancer associé 3(2.8)
VS 31.9+29.2
CRP 12.7£35.4
Créatine kinase 1176.7 £ 2997.8
Pattern scan
Normal 42(40.18)
PINS* 34(51.5)
PIC* 11(16.6)
PINS/PO* 9(13.63)
Autres 12(18.27)
EFR*
>70% 75 (73.5)
<70% 27 (26.5)
Capillaroscopie
Normal 10(10.10)
MNS* 42(47.2)
MS* 47(52.8)
FAN* 77 (71.29)
Dot-myositis positive 88(81.5)
Muscle biopsy 47 (43.9)

(*) EFR = exploration fonctionnelle respiratoire, FAN = facteurs antinucléaires, IMC = indice de
masse corporelle MNS = microangiopathie non spécifique, MS = microangiopathie spécifique,
NAD = nombre d'articulations douloureuses, NAG = nombre d‘articulations gonflées, PIC =
pneumopathie interstitielle commune, PINS= Pneumopathie interstitielle non spécifique, PO =
pneumonie organisée.

b) Fréquence des anticorps.

La dot-myosite était positif chez 88 patients (81,5 %) Les MI séronégatives ont été
classés majoritairement comme dermatomyosite en raison de la présence de signes
cutanés typiques de DM. Alors qu’au sein des formes séropositives le SAS
prédominait (Figure 1).
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Figure 1. Distribution des ASM en fonction des sous-groupes de Ml

Cette fois-ci, nous nous intéressions aux différentes fréquences d’ASM dans les 88
observations : lI'anticorps le plus identifié était I'anti-Jol (recrutement aléatoire des
patients) suivi de l'anti-PMscl75. Le moins représenté était I'anti-SAE1l. Un
anticorps HMGCR a été retrouvé dans le cas d'une fille de 8 ans mais 1’age ne

répondait pas aux critéres d'inclusion de I'étude (Tableau2).

Tableau 2. Fréquence des ASM

ASM Effectif Fréquences % Ku 4 4.55
Jol 15 17.05 0J 4 4.55
PMScl75 10 11.36 NXP2 3 3.41
PL12 8 9.09 cNla 2 2.27
PL7 7 7.95 MDAS 2 2.27
Mi2a 6 6.82 TIF1ly 2 2.27
Ro52 6 6.82 RNP 2 2.27
SRP 6 6.82 Mi2a+B 1 1.14
PMScl100 5 5.68 SAE1l 1 1.14
Mi2p 4 4.55 Total 88 100.00

Relativement aux fréquences des AAM : 40 (45,4 %) avaient un seul ASM positif,
29 (26,8 %) avaient au moins deux ASM positifs et 19 (17,6 %) avaient trois ASM
positifs ou plus. L'anti-Ro52 était ’AAM le plus fréquemment retrouvé. Une
analyse croisée entre ASM/AAM a trouvé une association entre Ro52 et le sous-
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groupe SAS, entre les anticorps de la sclérodermie, du syndrome de Sharp et de
I'hépatopathie auto-immune avec le sous-groupe MC.

¢) Autres caractéristiques de la population :

L'IMC moyen était de 24,4 kg/m? +/- 4,5. Le délai diagnostique était de 23,6 mois
+/- 38,3. 9 (8,4%) étaient sous statines et 9 (8,3%) tabagiques. 46 (42,6%) ont
bénéficié d’une DMO, une ostéoporose a été retrouvée chez 23 (54,76%) (dont
45% mis sous traitement). L’atteinte cutanée était évocatrice de dermatomyosite
chez 72 (66,6%) avec les « mains de mécanicien » chez 11 (10%). Concernant les
associations de > 1 pattern TDMHR chez le méme patient : PINS/PO 9 (13,63 %) a
été retrouvé chez des patients SAS, MC a PMScl et DM a MDAGS. Les signes
généraux 36 (33,6%), la sclérodactylie 26 (24,1%), le syndrome sec 61 (57%) et la
calcinose 6 (5,6%). La fluorescence des FAN était mouchetée 34 (41,5%),
cytoplasmique 21 (27,27%), nucléolaire 16 (20,77%). Le FR était positif 11
(10,2%) et les anti-CCP chez 8 (7,4%). La biopsie musculaire montrait PM 76
(70,2%), DM 4 (8,5%), myosite a inclusions 2 (1,9%). Concernant la
thérapeutique, 62 (62,24%) ont recu une dose de corticoides a 0,5-1 mg/kg/j
précédée d'un bolus 16 (16,32%). Un sevrage des corticoides a été possible chez 44
(41,1%). Le méthotrexate était pris chez la moitié des patients 53 (50%). Les
patients avaient déja recu : 45 (42,5%) hydroxychloroquine, 25 (23,6%)
azathioprine, 21 (19,8%) cyclophosphamide, 18 (17%) MMF, 14 (13,2%)
immunoglobulines, 5 (4,7%) anti-CD20 (rituximab). Les inhibiteurs calciques
avaient été prescrits 47 (43,51 %), et les mouillants 50 (47,6 %), la couverture
vaccinale antipneumococcigue était de 87 (81,1 %).

d) Relation entre signes cliniques et ASM :

Nous avons introduit des variables cliniques explicatives : DAS28, HAQ, dyspnée,
signes généraux, syndrome de Raynaud, sclérodactylie, calcinose, syndrome sec,
arthrite, lésions cutanées et enfin cancer associé dans un modéle de régression
binaire univarié sélectionnant les valeurs avec p < 0,15. Aprés analyse multivariée,
la dyspnée, les signes généraux et le syndrome de Raynaud ont été retenus dans le
modele final. Les patients atteints de dyspnée étaient 4,5 fois plus susceptibles
d'avoir des ASM (OR =45 ; IC 95 % 1, 48-15, 45). Les patients avec SG étaient
74 % moins susceptibles d'avoir un ASM ce qui constituant probablement un
facteur de confusion. Les patients atteints du syndrome de Raynaud avaient un
risque 9,5 fois plus élevé de développer un ASM (OR =9,5; IC 95 % 2, 72 -37,
52). La courbe ROC et I’évaluation du modéele estime 1’aire sous la courbe a 81,3%
(Figure2).

Variable N Odds ratio P
Dyspnée non 44 - Reference

oui B3 4.50 (1.48, 15.45) 0.01
SG non 71 . Reference

oui 36[ l—.—i I 0.26 (0.08, 0.84) 0.03
Raynaud non 19 - Reference

oui 88 ' |'—.—| ]9,50 (2.72, 37.52) <0.001

Figure 2. Forest plot du modéle final de la relation entre la clinique et les anticorps
493

Health and Innovation: sante-innovation@univ-setif.dz



Revue Santé et Innovation, Vol. 01 Num. 04 (2026) 490-499

Nous concluons que la distribution des anticorps varie en fonction de la présence
ou non de certaines caractéristiques cliniques.

e) Relation entre gravité et anticorps :

Nous avons défini la gravité de la myosite par la présence de signes de gravité
suivants :  Déficit moteur sévére, arthrite, phénoméne de Raynaud sévere,
dysphagie, hypertension artérielle pulmonaire HTAP/myocardite, cancer associé
et/ou fibrose ou PID rapidement évolutive aprés un an de progression et/ou
myopathie réfractaire (échec des immunosuppresseurs de lére/2éme ligne et/ou
utilisation du rituximab). Nous avons cherché une corrélation entre la gravité et le
type d’ASM en utilisant le test exact de Fisher. Nous n'avons pas trouvé de relation
significative entre ces deux variables (p = 0,06631).

Cela pourrait suggérer que la présence ou l'absence d'anticorps ou le type d’ASM
n'influence pas la gravité, ou que la taille de I'échantillon n’est pas suffisante pour
démontrer une relation.

f) Facteurs prédictifs pronostiques :

Nous avons procédé a I’analyse des facteurs prédictifs de chaque sous-groupe a
savoir : SAS, DM et MC. Nous avons utilisé une régression logistique binaire p-
value < 0,15 (analyses uni et multivariée).

1- Facteurs prédictifs du SAS :

Les patients recevant un IS de 2e ligne avaient 4,30 fois plus de risque d'étre dans
le groupe SAS (OR=4,3 ; I1C95% 1,55-12,49). Les patients avec FAN
cytoplasmiques avaient 4,44 fois plus de risque d'étre dans ce groupe SAS (OR=4
4 ; 1C95%1,64-12,61). Cela souligne que les FAN cytoplasmiques représentaient
également un facteur de risque spécifique pour cette entité. L'aire sous la courbe
ROC valide la performance du modele. Critére estimé a 74,1%.

2- Facteurs prédictifs de DM :

Les patients étaient 4,54 fois plus susceptibles d'étre classés comme DM que ceux
présentant un déficit musculaire moins sévere (OR = 4,5 ; IC 95 % 1, 58-14, 46).
L'aire sous la courbe ROC valide la performance du modéle. Critére estimé a 78,2
%.

3- Facteurs prédictifs de la MC :

Les patients hypertendus avaient 77 % plus de risque d'étre classés dans le sous-
groupe MC par rapport a ceux sans hypertension. Les patients avec dysphagie
avaient 3,5 fois plus de risque d'étre classés dans le sous-groupe MC (OR=3,55 ;
1C95%1,13-12,17). Les patients avec un retard diagnostique > 12 mois avaient 3,4
fois plus de risque d'étre classés dans le sous-groupe MC (OR=3,41 ; 1C95%1,17-
10,32). L'aire sous la courbe ROC valide la performance du modele. Critére estimé
a78,4 %.

g) Clustering de population :

En s’inspirant du modéle de clustering de K. Mariamapillai [5] a I'origine des
derniers criteres ACR/EULAR 2017. Nous avons réalisé des dendrogrammes en
utilisant I’analyse des correspondances multiples (ACM) puis trois clusters se sont
distingués cf iconographie
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Figure 3. Factor Map of Ascending Hierarchical Classification

Cluster 1 (n=27) en vert incluant les patients atteints de MC. Ce groupe est aussi
caractérisé par 1’absence de plusieurs pathologies chroniques telles que
I’hypertension, le diabéte, la dyslipidémie et ’utilisation d’immunosuppresseurs,
I’absence d’aggravation des symptomes au cours du temps, la dysphagie, I’arthrite
et des CK supérieurs a 225. En revanche, ce cluster contient trés peu d’hommes,
peu de personnes atteintes de SAS. Cluster 2 (n=34) en rouge incluant les patients
atteints de SAS, majoritairement des hommes (<50 ans), fumeurs, atteints
d’arthrite. Il est aussi marqué par une absence d’hypertension et de diabéte, et une
présence de FAN cytoplasmiques. Néanmoins, ce cluster contient peu de personnes
atteintes de MC. Cluster 3 (n=31) en violet incluant les patients atteints de DM, les
patients 4gés de 50 ans ou plus, une forte proportion d’hypertension, de diabéte et
de dyslipidémie et I’utilisation d’immunosuppresseurs. 1l y avait peu d’arthrite ou
d’HTAP. De plus, ils présentaient des CK inférieurs a 225, une limitation de la
force musculaire (MMT8 < 3) et une atteinte cutanée typique de DM. Ces individus
ont tendance a signaler une aggravation des symptémes au fil du temps et a
rencontrer des cas de dysphagie. (Figure 3).

h) Analyse des petites populations :

1- Groupe MNAI avec SRP (n=6) :

L’atteinte musculaire était trés sévere (test musculaire 50% MMTS8 < 3) et tous
avaient une biopsie montrant avec HLA positif. Peu avaient un syndrome de
Raynaud sévére, un PID, une dysphagie ou une arthrite. Aucun patient n’a eu
recours a un IS de 2éme ligne.

2- Groupe myosite a inclusion (n=2) :

Deux patients avec un déficit proximal du quadriceps MMT8<3 et une atteinte des
fléchisseurs de la main, I’anti-cN1A était positif chez les deux patientes. La biopsie
de I'une des patients avait révélé une dégénérescence du tissu musculaire avec
présence d’inclusions typiques. Cette méme patiente a suivi le « protocole
Sirolimus » mené par Benveniste O. et al ; elle a recu de la rapamycine pendant 2
ans entrainant une légere amélioration.

3- IM séronégatives (n=8) :

Trois (2,8%) cancers trouvés dans ce sous-groupe, de plus la plupart de ces patients
avaient des marqueurs tumoraux ¢élevés ; ce qui suggererait d’étudier le cancer dans
les formes séronégatives, et aucun patient n’a regu de traitement de 2éme ligne [7]
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4. Discussions
Concernant les fréguences des anticorps, le nombre de MI séropositives a 88 (81%)
rejoint les taux enregistrés sur les cohortes tunisiennes 2022-2023 retrouvant
respectivement 83%, 80% et 84,3% de MI séropositives [8-10]. Contrastant
notamment avec ceux des cohortes francaises [11-16] estimés a 92,6 et 93,7%. Le
SAS était représenté par 36,73% selon W Bani et al. [18] vs 34 (38,6%) dans notre
série, les DM a 21,05% par M. Peyre et al. [15] vs 19 (21,6) %. La MC représentait
un quart des MI séropositives, ce qui se rapproche des 30,2 % rapportés par M.
Goza et al [14].
Le ratio 82/26 rejoignait celui de M. Groza et al. 14/5 [14] et de M. Peyre et al.
31/12 [15]. L'4ge moyen était de 50,4 ans, ce qui se rapproche de I'dge de 49 ans
retrouvé par M. Peyre et al. [15] et de 51 ans par M. Vautier et al. [20]. Le délai
diagnostique était long de 23,6 mois +/- 38,3 illustrant 1’intérét de la démarche
diagnostique simplifiée proposée au chapitre commandations. La proportion
¢élevée d’ostéoporose retrouvée mériterait d'étre confirmée par un échantillon plus
large. Le taux de CK retrouvé par M. Bouvier et al. était de 1290 Ul/I [21] vs
1176Ul/1 dans notre série, le tracé était myogene chez 87 (81,3 %) contre 87,5 %
par A. Sassi et al. [10]. La proportion de polyarthralgies inflammatoires de 90 (83,3
%), dépassait largement les taux retrouvés par d’autres études 25-65 %. [22, 23].
De méme pour le Raynaud de 88 (82,2 %) vs 30 a 65 % dans les principales études
[9, 10, 14], la dysphagie 34 (32,4 %), étant proche des 33,3 % de Boussoukaya et
al. [8]. 61 (59,8 %) avaient une PID de type PINS a 34 (51,5%), ce qui se
rapprochait des 42 % représenté par B. Hervier et al. [16]. Les sous-groupes : SAS,
MC a PMScl et DM a MDADS présentaient une combinaison des patterns PINS et
PO a 9 (13,63 %), résultat comparable trouvé chez Z. Kasmy et al. a 14,28 % [24].
Le taux de positivité des FAN était important de 77 (71,3%), se rapprochant des
65% de M. Groza [14] et contrastant avec les 30-45% des autres études [10, 18,
25]. 99 (91,6%) de nos patients avaient recu des corticoides vs 92% des patients
selon M. Vautier et al. [20].
A propos de la relation entre la clinique et les ASM, les anti-Jo1 étaient associes a
l'arthrite dans les autres travaux de [13, 16,18, 25] rejoignant nos résultats
(p=0,003). Les ASM du SAS étaient associés a la « dyspnée » dans notre série avec
p < 0,001, ce qui rejoignait les résultats de S. Josse [30] et al. et B. Hervier et al.
[16]. Dans notre série, les Jol et PMScl75 étaient associés a « Raynaud » p =
0,002, ce qui était comparable aux résultats de P. Breillat [26] pour PMScl et de B.
Hervier [16] pour Jol. Dans la série américaine de Wigdan et al. [27] les R052
PMScl100 et Jol était corrélés a la MI-PID, a contrario les Ku, NXP2 et Mi2
étaient corrélés aux MI sans PID. Une extension de la taille de notre échantillon
serait pertinente pour corroborer ces résultats.
A T’opposé, nous n’avons pas pu trouver dans notre étude de relation entre gravité
et les ASM (p = 0,06631) ce qui était probablement due a un nombre insuffisant de
patients. La myocardite était associée aux DM [29] et W. Helali et al. [9] ont
rapporté que 55% des patients avec DM avaient une amélioration de I'atteinte
cardiaque apres traitement. Concernant la progression de la PID P. Breillat et al.
[26] avaient retrouvé que les M1 & PMScl étaient associés au taux les plus élevés
d’exacerbations des PID (18,4 vs 2,5% p=0,007), a une dyspnée de grade 3 (75,4
vs 44,8%, p<0,001), plus volontiers a pattern « PO » (32,3 vs 13,9% p=0,05), ce
qui était également rapporté dans notre étude. Selon B. Hervier et al. [16], PL7 et
PL12 étaient associés & une HTAP avec aggravation de 30 % a 3 ans sous
traitement vs Jo1-SAS. Les patients PL7 et PL12 dans S. Josse et al. [30] ont
représenté une morbidité-mortalité élevée avec plus de 40% d'aggravation de la
PID et 15% de décés apres traitement. Point pertinent a relever nous avons noté
que nos trois cas de néoplasies (deux cancers du sein et un cancer prostate)
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appartenaient au groupe a Dot négatif. Le Roux A et al. [12] avaient constaté que la
DM était associée au taux de mortalité le plus élevé (12,5 %), en particulier d0 au
cancer. W. Bani et al. [18] ont conclu que les MI séronégatives étaient davantage
associes aux cancers avec p = 0,11 en univarié. Cependant, PL7 et PL12 selon S.
Josse et al. [30] étaient « protecteurs » des « cancers ».

Au sujet des facteurs prédictifs, O. Dhrif et al. [35] avaient distingué parmi
plusieurs déterminants en univarié, le sexe masculin comme étant prédictif du SAS
; nous avions retrouvé ce méme facteur comme prédictif, mais aussi l'aggravation a
la TDM et larthrite en univarié. Cependant, les auteurs de I'étude précédente
avaient pu isoler I'arthrite comme prédictif en multivarié (RR = 1,77, 1C95% 0,03-
3,34 p = 0,029). B. Hervier et al. [16] avaient retrouvé la PID p < 0.002, la myolyse
sévére p < 0.02, ’'HTAP p < 0.05, comme prédictifs dans le sous-groupe SAS.
L'essai ouvert sur les MC mené par P. Breillat et al. [26] a trouvé que la dysphagie
était predictif (74,1 contre 33,7 % p = 0,05) tout comme notre série avec p = 0,035.
G. Manseau et al. [36] dans l'essai DM ont rapporté qu'un testing musculaire bas
(MMTS < 3) représentait le premier facteur pronostique en régression multivariée
rejoignant ainsi nos résultats, le cancer représenté le 2eme facteur pronostique.

Conclusion et recommandations

Cette ¢tude a pu voir le jour, grace a la collaboration multidisciplinaire. Il s’agit de
la premiére étude algérienne ayant regroupé 108 patients, redressant une
cartographie phénotypique des cing sous-groupes de MI (en plus des MI
séronégatives) avec une mosaique complete de 18 ASM. La recherche de ces
derniers en pratique a confirmé leur double intérét diagnostique et pronostique des
anticorps

Afin de faciliter la démarche diagnostique au cours des MI nous proposions cet
algorithme pratique (Figure 4) afin de promouvoir le diagnostic clinico-
immunologique précoce.

- Interrogatoire
- Examen clinique : Signes

musculaires (MMTB...) En fonction de
3 Proximal+++ Uorientation clinique
» Fléchisseurs mains (M.

Inclusion)

IApprocheclinicn-sérnlogique I

Systématiquement
« Signes cutanés= DM
* Raynaud, mains de

mécaniciens, arthrite, 3 CK-EMG # EFR-TDM thoracique

HiEk > Capillaroscopie
dyspnée= SAS ¥ FAN (fluorescence » Radiographies

e TR > Manométrie/FOGD
Sl £ ErEmmi iR ¥ Recherche cancer associé
[ p— » +/- ASM spécifiques (MDAS-
Inclusion TIF1Y- HMGCR-CNA1

" 3

Peu ou pas de signes
extramusculaires

- = 5. Abdellsoui et al. Double challenge of
Approche histologique Biopsie musculaire antibodies in myositis. 2024

Figure 4. Démarche diagnostique simplifiée au cours des Ml

Des études et des essais complémentaires sur la thématique des MI devraient étre
encouragés en Algérie afin de conforter nos résultats et d’élargir le nombre de
patients pour étudier séparément et de maniére exhaustive chaque entite.

Déclaration d’intéréts
« Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intérét ».
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