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Eléments pour comprendre

Par innovation, nous entendons I’introduction de
quelque chose de nouveau. Cependant nous ne
pouvons pas introduire une nouveauté sans connaitre
ce qui a existé auparavant.

La plupart des maladies rhumatismales sont
chroniques et réputées incurables.

Le traitement des rhumatismes est en général
multidisciplinaire et vise a diminuer les douleurs ainsi
que les dégats causés par la maladie au niveau de
I’appareil locomoteur. Ce traitement peut étre stratifié
comme sulit :

- pour la réduction de la douleur, de la raideur et
de I’inflammation, nous prescrivons le repos
général et local, des analgésiques (Aspirine,
Paracétamol), des anti-inflammatoires non
stéroidiens (AINS), des injections locales des
corticostéroides ... ;

- pour la prévention des  destructions
articulaires, nous recourrons a des médica-
ments appelés: Diseases Modifying Anti
Rheumatic Drugs (DMARD’S) comme la D-
pénicillamine, les sels d’or, les antipaludéens,
les immunosuppresseurs... ;

- pour prévenir les déformations, nous
prescrivons des exercices, la physiothérapie
ainsi que les orthéses de correction ;

- et pour la réhabilitation fonctionnelle, la
physiothérapie, 1’ergothérapie ou la chirurgie
des prothéses sont mises a contribution.

Les innovations thérapeutiques introduites dans le
traitement des rhumatismes concernent non seulement
la qualité et la quantité des drogues, mais également et
surtout, le ciblage des médiateurs de 1’inflammation
comme les cytokines.

Passons en revue ces innovations :
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I. Alimentation et rhumatismes

1. Alimentation et arthrose

L’arthrose est la conséquence de
I’'usure  de  [I’articulation.  L’obésité
augmente les  contraintes sur les
articulations des parties portantes du corps,
particulierement les genoux et les hanches
(1). La perte pondérale est en général
accompagnée de [’amélioration de la
symptomatologie (sensation de bien-étre,
amélioration du sommeil et diminution de
la douleur).

2. Alimentation et goutte

La goutte est une maladie métabolique
par des
cristaux d’urate dans les tissus et dans le

caractérisée I’accumulation
sang. Le passage d’acide urique dans
I’articulation provoque I’inflammation de
I’articulation. Ce désordre métabolique est
influencé par certains aliments (2, 3).

Les gouttes modérées peuvent étre
traittes uniquement par un régime
alimentaire adéquat. Un régime pauvre en
purines peut contribuer a diminuer les
doses  d’Allopurinol  (Zyloric), un
inhibiteur de I’uricosynthese.

L’obésité prédispose a I’hyperuricémie
(2). La consommation d’alcool peut
stimuler la production des purines et
réduire la clearance rénale d’urates (4). La
biére, en plus d’éthanol, contient des
purines. La consommation d’alcool résulte
en une déshydratation et en une acidose
lactique entrainant une élévation des taux
d’acide urique et un déclenchement des
crises de gouttes.

Un régime pauvre en purines peut
donc réduire ['uraturie et 1'uricémie et
permettre ainsi la diminution des
médicaments hypouricémiants. De
méme, la consom-mation de 2 litres d’eau
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par jour, surtout une eau alcaline, peut
augmenter 1’excrétion urinaire d’urates et
réduire la formation des calculs.

3. Alimentation et autres arthropathies
inflammatoires

Une hypothése évoque la suppression
de P’inflammation par certains aliments
tandis qu’une autre suppose 1’élimination
par les aliments, de certains antigenes
responsables de 1’inflammation.
Analysons ces hypothéses :

Graisses alimentaires et controle de
inflammation

Les biochimistes divisent les graisses
alimentaires en 3 groupes : les saturées, les
monoinsaturées et les polyinsaturées ;
selon le nombre de doubles liaisons au
niveau des acides gras des triglycérides.
Les graisses polyinsaturées a leur tour
peuvent étre subdivisées en groupe n-3 et
groupe n-6, d’apres le nombre de doubles
liaisons.

Ces deux sous groupes peuvent étre
transformés en médiateurs de 1’inflam-
mation respectivement : en acide arachi-
clonique (AA) pour les n-6 et en acide
eicosapentanoique (EPA) pour les n-3.
L’équilibre entre ces 2 groupes (n-3 et n-6)
peut influencer le contrdle de I’inflam-
mation. En effet, les AA et les EPA sont
les précurseurs des prostaglandines et
leuco-trienes. Les n-6 tels que PGE, et
LTB, ont une activité proinflammatoire
comme la vasodilatation, la diapédese, le
chimiotac-tisme, I’activation des
neutrophiles (5). Tandis que les n-3 ont
soit les mémes activités que leurs
correspondants n-6, mais sont faiblement
synthétisés par les cellules. C’est le cas des
PGE; et de LTB4. Soit-ils ont une faible
activité (LTB5). En plus, la présence des n-
3 dans I’alimentation et dans la membrane



cellulaire peut contrecarrer la biosynthése
des agents proinflammatoires.

Donc, en rapport avec les médiateurs
lipides de I’inflammation (les prosta-
glandines et les leucotrienes), I’inclusion
dans I’alimentation des n-3  peut
déséquilibrer la balance en faveur de la
diminution de [IDactivité inflammatoire.
Cette observation avait été faite aussi a
propos de médiateurs peptidiques de
I’inflammation (IL-1f et TNF-a) (6, 7).

En effet, la supplémentation alimen-

taire avec 1’huile de poisson produit une
diminution de la synthese de TNF-a et IL-
1B aussi bien chez des sujets en bonne
santé que chez ceux atteints d’arthrite
rhumatoide (AR).
Il est donc évident, qu’une alimentation
avec de I’huile de poissons contenant des
acides gras n-3 peut diminuer la production
des médiateurs de I’inflammation. L’uti-
lisation de ces huiles chez les patients
atteints d’arthrite rhumatoide a prouvé
améliorer les manifestations cliniques de
cette maladie (8).

Concernant la deuxieme hypothese,
sur D’élimination des antigénes et
allergenes,  alimentaires  responsables
d’arthropathies inflammatoires, il a été
démontré que I’ingestion de certains
aliments (céréales comme le mais) pouvait
aggraver l’arthrite rhumatoide. Leur
¢limination de I’alimentation pouvait donc
améliorer les symptémes, tandis que leur
réintroduction faisait récidiver I’AR (9).

En rapport avec cette hypothese, il a
été démontré que 1’ingestion de protéines
homologues semblables a celles trouvees
dans [Darticulation comme le collagene
type II pouvait réduire I’inflammation dans
I’arthrite expérimentale a adjuvant ou
induite par le collagéne type II.

Il a été démontré aussi que le jeline
pouvait diminuer les manifestations
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cliniques et paracliniques de [’arthrite
rhumatoide. Cette diminution s’arréte deés
qu’on cesse le jetne (10).

Une des explications de ces observations
est que le jelne augmente le taux
plasmatique du cortisol et influence ainsi
I’activité inflammatoire de la maladie.

Une autre explication est que par le jelne,
la quantité d’allergénes alimentaires et
antigénes bactériens hypothétiques est
réduite. Cependant, 1’utilisation du jetine
dans un but thérapeutique reste réservée a
I’expérimentation.

Les innovations dans le domaine du
traitement des maladies rhumatismales par
I’alimentation concernent la goutte (régime
pauvre en purines et en alcool), 1’arthrite
rhumatoide (ingestion des acides gras n-3),
I’arthrose (éliminer 1’obésité et 1’apport
d’énergies excédentaires).

Il. Les Anti-inflammatoires  non
stéroides (AINS)
Le prototype des AINS reste

I’Aspirine a des doses ¢élevées (> 3
gr/jour). L’Aspirine a ¢été considérée
longtemps comme le traitement de base de
I’arthrite rhumatoide. Mais, son utilisation
prolongée est toujours accompagnée
d’effets secondaires. A cet effet, plusieurs
prépara-tions ont été préconisées : Aspirine
enrobée, Aspirine associée a un antiacide,
Aspirine retard ...

Ces préparations permettent [ utilisation
prolongée et la diminution des effets
secondaires de 1’ Aspirine.

D’autres AINS existent : les Indoliques et
leurs dérivés comme 1’Indométhacine, le
Sulindac, le Clinoril, le Tolectine
(Tolmetine), les Pyrazolés comme le
Phenylbutazone (Butazolidine) et 1’Oxy-
phénylbutazone (Tandéril). Mais les AINS
de ce dernier groupe ne sont plus utilisés a



cause de leurs effets secondaires séveres.
Les dérivés de 1’Acide Phénylacétique
comme le Diclofenac (Voltarene), les
dérivés de 1’Acide phenyl propionique
comme [’Ibuproféne, le Naprosyne, le
Profenid, les phénamates comme le Meftal
et les Oxicams comme le Feldene et le

Tilcodil connaissent actuellement un
regain de succes.
Tous les AINS ont comme mode

d’action, I’inhibition de la synthese des
prostaglandines via [I’inhibition de la
cyclooxygénase (Cox). lls ont néanmoins
des effets secondaires sur 1’estomac, les
reins, le systéme nerveux central (maux de
téte, étourdissements, vertiges).

L’inhibition de la Cox se fait par deux
voies : la voie de la Cox-1, et celle de la
Cox-2. La voie de la Cox-1 prédomine
dans les conditions physiologiques
normales et est responsable de la
production des prostaglandines protectrices
(TXA,, PGI,), tandis que celle de la Cox-2
prédomine dans I’inflammation ou durant
les mitoses.

Les AINS inhibiteurs de la Cox-2
(Celebrex, Vioxx) semblent avoir un
avantage sur ceux de la Cox-1, c’est-a-dire,
leur moindre toxicité sur la muqueuse
gastrique et les reins, mais certains d’entre
eux, comme le Vioxx, sont déja retirés du
marché a cause de leur toxicité sur le cceur.

I1l. Les DMARD’S ou Disease

Modifying Antirheumatic Drugs

Les analgésiques et les AINS sont des
médicaments qui agissent immédiatement
et qui sont donc a la premiere ligne du
traitement de plusieurs maladies rhuma-
tismales.

Cependant, un autre groupe de médica-
ments agissent lentement et semblent agir
sur la physiopathologie de ces maladies.
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C’est pour cette raison qu’on les appelle :
Disease Modifying Antirheumatic Drugs
(DMARD’S) ou Slow Acting
Antirheumatic Drugs (SAARDSs). Les plus
connus d’entre eux sont: Methotrexate,
Hydrochloroquine, Sulfo-salazine, Cyclo-
sporine,  Azathioprine, D-Penicillamine,
Sels d’or, Leflunomide ..

1. Methotrexate (MTX)

Ce médicament est le DMARD le plus
utilisé actuellement dans le traitement des
arthropathies inflammatoires autoimmunes.
Il est utilisé pendant des périodes plus
longues que pour les autres DMARDs. Sa
toxicité n’est pas plus importante que celle
des AINS.

MTX est un antifolate employé pour
sa cytotoxicité sur les lymphocytes activés
et qui s’est révélé posséder une activité
antiinflammatoire. La dose initiale est de
7,5 mg par jour, une fois par semaine, dose
qui peut étre augmentée jusqu’a 25 mg par
semaine. L’acide folique 1 mg/jour ou tous
les deux jours doit étre administré
concomitamment avec MTX pour prévenir
I’anémie mégaloblastique.

Ses effets secondaires sont rencontrés au
niveau du tube digestif, du foie, des
poumons...

2. Les antipaludéens

La chloroquine et I’hydroxychloro-
quine avaient d’abord montré leur
efficacité chez les patients atteints
d’arthrite rhuma-toide (AR) et qui les
prenaient contre la malaria. La posologie
habituelle est de 400 mg par jour répartis
en deux prises. Le mécanisme d’action est
I’inhibition de la sécrétion des cytokines,
des enzymes lysosomiales et de la fonction
macro-phagique. La principale toxicité est
oculaire (rétinite pigmentaire). Pour cette



raison, un examen ophtalmologique est
recommandé tous les 6 mois.

3. Les sels d’or

Les sels d’or étaient d’abord utilisés
comme bactériostatiques contre les myco-
bactéries, lesquelles  étaient  tenues
responsables de I’A.R. Celle-ci était alors
considérée comme une infection myco-
bactérienne chronique. Les sels d’or sont
administrés a raison de 10, 25 ou 50 mg
chaque semaine. Leur mécanisme d’action
consiste en I’inhibition de la fonction
macrophagique, de 1’angiogenése... Leur
toxicité hématologique, sur le foie, et sur
les reins a considérablement limité leur
utilisation.

4. D-pénicillamine

Ce dérivé de pénicilline inhibe les
réponses des lymphocytes B et 1’angio-
genése. Il est administré & des doses
progressives. On débute avec 125 mg par
jour, puis 200, 500 et méme 1000 mg/jour.
Les effets secondaires sont hématologiques
(anémie, leucopénie, thrombopénie) et
rénaux (néphrite).

5. Azathioprine

Cet immunosupresseur agirait dans
I’AR par la destruction des lymphocytes
activés. La posologie journaliere est
comprise entre 50 et 200 mg. Un contréle
hématologique mensuel est obligatoire,
durant la premiére année.

6. Cyclophosphamide

Ce médicament était d’abord utilisé en
rhumatologie pour traiter la vascularite
rhumatoide. 1l est utilisé actuellement pour
I’AR, a des doses variant entre 50 et 200
mg. Ses effets secondaires comprennent la
leucémie, la cystite hemorragique, celle-ci
pouvant entrainer un cancer de la vessie.
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7. Sulfasalazine (Salazopyrine)

Ce médicament, constitué de deux
groupements : Salicylate et Sulfonamide
est utilisé dans le traitement de I’AR. Son
mécanisme d’action consiste en
I’inhibition des réponses des lymphocytes
B et de I’angiogenése. Sa posologie est de
1.000 a 2.000 mgl/jour. Les effets
secondaires comprennent des nausées, des
douleurs abdominales, de la diarrhée et des
éruptions cutanées.

8. Cyclosporine

C’est un médicament provenant d’un
champignon et qui a été utilisé depuis 1978
dans le domaine de la transplantation
d’organes. Seules cyclosporine A, C et G
ont des propriétés immunosuppressives. La
cyclosporine supprime la synthése et la
sécrétion d’IL-2. Cette suppression affecte
I’activation des cellules T et secondaire-
ment inhibe P’activité des lymphocytes B.
La posologie habituelle dans 1’arthrite
rhumatoide est de 2,5 a 4 mg/Kg per os.
Les effets secondaires fréquents sont:

hypertension, insuffisance rénale et
hirsutisme.
9. Leflunomide (Arava)

C’est un dérivé isoxazolé. Sa

posologie initiale dans le traitement de
I’arthrite rhumatoide ou psoriasique est de
100 mg par jour pendant 3 jours, relayé par
une dose journaliere d’entretien de 10 a 20
mg. Il est contre indiqué en cas de
grossesse. Le mécanisme d’action de
Leflunomide est une inhibition de la
synthése de pyrimidine. Sa demi-vie est de
7 a 8 jours. Les effets secondaires sont :
diarrhée, crampes abdo-minales, nausées,
vomissements, stomatite, hypertension,
alopécie.



IV. Les corticoides

L’utilisation des corticoides est
intimement liée a I’histoire de la
rhumatologie. Les effets des corticoides
sur I’inflammation et I’immunosuppression
sont complexes. Cette complexité est due a
la complexité des phénomenes inflam-
matoires et immunitaires eux-mémes ainsi
qu’au fait que les corticoides modifient les
phénomenes inflammatoires de fagon
variable.
Il n’est pas possible d’identifier un

mécanisme  d’action  capable
d’expliquer les nombreux effets des
glucocorticoides  sur  les  réponses
inflammatoires et immuni-taires.
L’utilisation prolongée des fortes doses de
corticoides (20-60 mg de Prednisone par
jour) conduit a des effets secondaires
importants. On conseille des doses plus
faibles (7,5 mg/jour ou moins) qui
permettent une utilisation plus longue sans
diabete, hypertension ni obésité sauf
I’ostéoporose.

L’utilisation des corticoides chez les

femmes ménopausées et les enfants doit
étre évitée.
Les corticoides a longue durée d’action
(Betamethasone, Triamcinolone, Methyl-
prednisolone) permettent leur utilisation en
intra ou périarticulaire. L’administration
par voie parentérale de 250 a 1000 mg de
Solu Medrol (Methylprednisolone) appelée
thérapie pulsée ou bolus, permet de
"doper”, le patient en lui donnant une
grande impression de bien étre. Cependant
cette technique doit se faire en milieu
hospitalier et surveillance d’un
ionogramme sanguin et d’'un ECG. La
tolérance de ce type de traitement est
bonne, limitant le risque d’insuffisance
surrénalienne.

seul

Sous
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V. Les antibiotiques en rhumatologie

Les antibiotiques sont des substances
chimiques produites par les organismes
vivants ou synthétisees et qui ont un effet
bactériostatique ou bactéricide.
L’utilisation des antibiotiques dans le
traitement de 1’AR avait comme base,
I’hypothése de 1’origine Dbactérienne
(mycobacteries) de la maladie. Parmi les
antibiotiques expérimentés, les
tétracyclines méritent notre attention.

L’emploi des tétracyclines dans I’AR

est basé sur la théorie selon laquelle une
infection persistante aux mycoplasmes
serait a 1’origine de ’AR. La minocycline
administrée a la dose de 100 mg deux fois
par jour pendant 10 jours provoque une
diminution de I’activit¢é des métalo-
protéinases et de collagénase au niveau de
la membrane synoviale dans I’AR. Les
tétracyclines ont aussi une activité
antiinflammatoire et immunosuppressive ;
elles sont surtout utilisées dans le
traitement de 1I’AR et des arthrites
réactionnelles. Leur efficacité dans ce
traitement peut étre due a la combinaison
de leurs effets antimi-crobiens,
antiinflammatoires et immuno-
suppresseurs (11, 12).
La posologie usuelle est de 1.000 mg/jour
de tétracyclines ou de 20 mg/jour en 2
prises de minocycline ou doxycycline
(Vibramycine).

V1. Anticytokines

Les cytokines sont des médiateurs qui
ont leurs effets majeurs au site de leur
production (site de I’inflammation ou d’un
autre mécanisme immunitaire). Elles
régulent la croissance et la fonction
cellulaire et coordonnent les réponses entre
les cellules de différents types et leurs



effets sur les organes a distance comme la
moelle osseuse, le systéme nerveux central
et le foie. Dans une maladie auto-immune
comme I’AR, une multitude de cytokines
proinflammatoires sont produites telles
que : IL-1, TNF-a, GM-CSF, M-CSF. Les
inhibiteurs naturels de ces cytokines sont
aussi sécrétés. C’est le cas des récepteurs
solubles p55 et p75, des TNF et IL-1, des
antagonistes des récepteurs tels que 1L-10
et TG F-f (13-15). Il est évident que la
neutralisation des cytokines proinflam-
matoires peut supprimer ou diminuer

I’inflammation.

Ces derniéres années ont vu une
expansion de I’utilisation de la thérapie
anti TNF, et autre antiinterleukin-1 et
interleukin-6 dans les maladies auto-
immunes avec du succes. Voici quelques
exemples :

e Anti-TNF: Etanercept  (Enbrel),
Inflixi-mab (Remicade) Adalimumab
(Humi-ra).

Posologie :
- Enbrel :
» 25 mg S/C 2 fois/semaine chez
I’adulte
» 0,4 mg/Kg S/C 2 fois/semaine chez
I’enfant

- Hemicade : perfusion 1V 3 mg/Kg
toutes les 4 a 8 semaines a associer au
méthotrexate

- Humira: 40 mg S/C toutes les deux
semaines

Contrindications : infection, hémopathie,
grossesse, allaitement, tuberculose active.

e Anti-IL-1 RA (antagoniste du récepteur
de I’interleukine 1 humaine)

Posologie : 1 injection S/C/jour associé
au Méthotrexate
Contrindications : patients de moins de

18 ans, insuffisance rénale sévere,
grossesse, infection.
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Ces thérapies dites biologiques sont tres

prometteuses pour le traitement des
maladies rhumatismales inflammatoires.
Cependant, certaines  contrindications

limitent leur utilisation surtout dans nos
pays ou la tuberculose reste encore un
probleme de santé publique.

VI1. Régulation de cellules T

La régulation des activités de la cellule
T peut avoir des vertus thérapeutiques dans
P’arthrite rhumatoide, car cette cellule T
joue un role central dans les réactions
immunitaires de [’arthrite rhumatoide.
Dans les populations caucasiennes, 1’AR
est associée aux molécules HLADR4 et
HLADRL1 (15). La ressemblance fonction-
nelle entre HLADR4 et HLADR1 suggere
qu’'un peptide antigénique hypothétique
serait a I’origine de I’AR (16).

En effet, ’interaction entre ce peptide
et la molécule HLA active la cellule T qui
sécréte alors des lymphokines 1L-2, IFNy
mettant en branle I’immunité cellulaire.
Donc, les trois composants essentiels de la
réponse immunitaire impliqués dans I’AR
sont la cellule présentatrice de I’antigéne
portant les molécules HLADR4 et
HLADR1 sur sa surface, le peptide
antigénique hypothétique et la cellule T.

L’implication des cellules T dans la
pathogénie de I’AR a été montrée par
plusieurs auteurs (17-19). Ces cellules

initient et soutiennent I’inflammation.
D’ou leur attraction pour
I’immunothérapie. Des anticorps

monoclonaux anti-cellules T ont été
essayés mais avec peu de succes. En effet,
ces anticorps produisent une profonde
lymphopénie périphérique mais n’ont que
peu d’effets sur les lymphocytes
articulaires. Or I’efficacité de ce traitement
dépend de son effet sur les lymphocytes



articulaires. Pour ce faire, des doses
¢levées d’anticorps sont nécessaires et ces
doses risquent d’aggraver la lymphopénie
périphérique. Cette stratégie est donc
abandonnée pour le moment au profit
d’une autre appelée tolérance. Dans cette
derniére, 1’utilisation de fortes
d’anticorps monoclonaux anti-CD,4 protége
les induite par
I’administration des cellules pariétales
provenant des strepto-coques (20). En plus,
cette stratégie conduit a un état d’anergie
qui protége les animaux contre ’arthrite
induite sans passer par le traitement
ultérieur avec des anticorps monoclonaux
anti-CD,.

L’autre tolérance peut étre obtenue par
vaccination contre les cellules T ou contre
les récepteurs des cellules T. Mais cette
technique reste difficile étant donné que ni
I’antigéne arthritogénique, ni la cellule T
pathogénique ne sont connues.

La tolérance orale implique soit les

cytokines immunosuppresseurs des cellules
T soit I’anergisation ou la déplétion des
cellules T.
La tolérance orale est une induction de la
baisse de réactivité a un antigene par
I’administration de cet antigene par le tube
digestif.

doses

animaux de [’arthrite

VIIl. Greffe de la moelle comme
traitement des maladies autoimmunes

Le tissu lésionnel dans les maladies
autoimmunes  contient des  cellules
hématopoiétiques mdres, comme les
lymphocytes, les macrophages, lesquelles
jouent un grand réle dans la pathogénie de
ces maladies. Les précurseurs de ces
cellules se trouvent dans la moelle osseuse
et certaines maladies autoimmunes peuvent
étre transférées chez le récepteur en lui
injectant les cellules du donneur immunisé.
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Des études ont montré que le thymus joue
un réle dans la sélection des cellules
autoréactives mais d’autres études ont
montré que les maladies autoimmunes
peuvent trouver leur origine dans les
défauts de cellules souches hémato-
poiétiques car certaines de ces anomalies
des lymphocytes adultes peuvent étre
transférées avec les cellules de la moelle
osseuse (21, 22).

La greffe de la moelle peut donc
corriger ces anomalies et ceci a été prouve
chez les patients souffrant d’AR et qui ont
été traités par greffe de la moelle pour
thrombocytopénie ou cancer et chez qui
I’AR a montré des signes nets de rémission
(22).

IX. Thérapies combinées et autres

innovations

1. Thérapies combinées

La révolution dans le traitement de
I’AR n’est pas due a
I’utilisation de nouveaux traitements mais
aussi a la combinaison de traitements
connus. Cette technique diminue les doses
de ces traitements et par conséquent en
diminue les effets secondaires (23).
La liste de principales combinaisons dans
I’AR est donnée dans le tableau suivant :

- Methotrexate — Sel d’or ;

- Methotrexate — Azathioprime ;

- Methotrexate — Hydrochloroquine ;

- Methotrexate — Cyclosporine ;

- Methotrexate —  Anticytokines
(Ada-limumab, Etanercept,
Infleximab, Abatacept, Rituximab,
ANAKIRA).

Comme on peut le remarquer, le
Methotrexate reste le médicament clé dans
le traitement de I’AR.

uniquement

2. Autres innovations



Dans [I’arthrose, on utilise des
injections intra articulaires d’acide
hyaluronique (Hylan) en vue de
modifier la viscosité du liquide
synovial. Une supplémentation
thérapeutique orale utilisant la
glucosamine et la chondroitine

peut remplacer des extraits cartila-

gineux ;
Dans I’arthrose (acces
fluxionnaire) et  dans  les

arthropathies inflam-matoires, les
lavages articulaires utilisant le
sérum  physiologiqgue  peuvent
améliorer la symptoma-tologie.
Cette technique semble éliminer
les  déchets tissulaires, les
médiateurs de I’inflammation et les
micro-organismes susceptible
d’en-tretenir  1’inflammation de
’articu-lation.

De toutes ces innovations, 1’utili-

sation des agents biologiques comme les
anti-cytokines semble étre une arme
redoutable contre les arthropathies inflam-
matoires dont le traitement n’était jusqu’ici
que symptomatique.
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