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L'inflammation associée aux maladies inflammatoires, et notamment a la polyarthrite rhumatoide
(PR) ou a la spondyloarthrite axiale (SPA) peut étre déclenchée par un certain nombre de facteurs,
dont une grande partie est de nature environnementale. Les facteurs de risque comprennent : une
mauvaise santé intestinale ou «syndrome de l'intestin perméable», une mauvaise alimentation et
des allergies alimentaires, I'obésité, les facteurs génétiques, une toxicité due a des facteurs comme
I'exposition a des toxines environnementales et des perturbateurs endocriniens, une baisse de
I'immunité due a d'autres maladies ou a des troubles auto-immuns, le tabagisme.

Parmi les facteurs environnementaux, le régime alimentaire recoit une attention croissante depuis
plusieurs années, en raison de I'impact des aliments sur l'inflammation, la présentation d'antigéne,
les mécanismes antioxydants de défense, les allergies et le microbiote intestinal (He et al., 2016).
Certaines études ont montré une association entre un régime alimentaire sain et I'incidence de la PR.
Une étude récente a suivi prospectivement 76 597 femmes agées entre 30 et 55 ans et 93 392
femmes agées entre 25 et 42 ans, sans PR ou d'autres maladies du tissu conjonctif pour évaluer
|'association entre la qualité du régime alimentaire a long terme et le risque de PR chez les femmes.
Les données de ces deux études de cohorte suggerent que l'adhésion a long terme a un régime
alimentaire sain est associée a un risque réduit de PR a la limite de I'dge de 55 ans ou plus tot, en

particulier pour la forme de PR séropositive (Hu et al., 2017).

Le régime alimentaire peut aussi avoir un impact important sur les douleurs, les gonflements, les
dommages articulaires et la qualité de vie des patients. Les régimes alimentaires proposés incluent
une modification du taux d’antioxydants, une perte de poids et une élimination des allergénes

alimentaires ainsi que des intolérances.

Des régimes qui réduisent les symptomes des rhumatismes

inflammatoires chroniques

Plusieurs régimes alimentaires ont montré une amélioration des symptémes chez des patients
atteints de PR, notamment le régime méditerranéen et le régime végétarien (Hagen et al., 2009, Li et
al., 2011, Bloomfield et al., 2016, Tedeschi et al., 2016, Dahan et al., 2017, Khanna et al., 2017,
Semerano et al., 2017), malgré un taux d'abandon élevé de ces régimes. Chez les patients atteints de
SPA, deux régimes ont montré des résultats positifs sur les symptédmes de la maladie : le régime

faible en amidon (Ebringer et al., 1996) et le régime sans produits laitiers (Appelboom et al., 1994).
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Le régime méditerranéen
Le régime méditerranéen (ou régime crétois) est riche en aliments de source végétale (fruits,
légumes, céréales, haricots, noix, graines), en poisson et en huile d'olive, est pauvre en viande rouge

et inclue une quantité modérée de vin rouge dans l'alimentation (Khanna et al., 2017).

Skoldstam et al. (Skoldstam et al., 2003) ont mené un essai clinique randomisé sur 56 patients
comparant un régime méditerranéen de 12 semaines comportant de I'huile d'olive (source principale
de matiére grasse) ainsi que du vin en consommation modérée, en comparaison a un régime
ordinaire. Aprés 12 semaines, ils ont observé une différence significative dans la réduction de la
douleur (VAS : échelle visuelle analogique) en faveur du groupe recevant le régime crétois (différence
moyenne : 14,00, (intervalle de confiance (IC) 95% [23,63; 4,37]). Aucune différence significative
dans le score du questionnaire d'évaluation de I'état de santé physique (HAQ) ou dans la raideur
matinale n’a été observée entre les deux régimes. Dans l'ensemble, les patients sous régime
méditerranéen ont présenté une réduction du score d'activité de la maladie en tenant compte des 28
articulations (DAS28) et une augmentation de la fonction physique ainsi que de la vitalité (mesurée

par le questionnaire de santé : ‘Short Form (36) Health Survey (SF-36)) (Skoldstam et al., 2003).

McKellar et al. (Mckellar et al., 2007) ont mené en 2007 un deuxiéme essai controlé avec un régime
méditerranéen auprés de 130 patients. A la fin de I'étude, une amélioration significative des scores
de la douleur (VAS) a 3 et 6 mois de suivi, du score HAQ de la fonction physique a 3 mois et de la

raideur matinale a 6 mois ont été rapportées dans le groupe sous régime méditerranéen.

L’'ensemble de ces résultats ont été discutés dans une revue systématique récente qui a conclu que
le régime méditerranéen est efficace pour réduire la douleur et augmenter la fonction physique chez
les personnes atteintes de PR. Cependant, il existe actuellement des preuves insuffisantes pour
soutenir la recommandation généralisée du régime méditerranéen pour la prévention de la PR

(Forsyth et al., 2017).

Le jeGine

Fraser et al. (Fraser et al., 1999) ont observé qu’un jeline de 7 a 10 jours sous surveillance ou les
patients avaient une quantité limitée (200 a 300 kcal/jour) de suppléments de vitamines et de
minéraux, de glucides et d'énergie sous forme de jus de légumes diminuait |'activation et le nombre
de lymphocytes CD4+. L'activation des lymphocytes T CD4 + et la différenciation ultérieure des
lignées Thl et Th17 seraient responsables de la progression de la PR (Tripathy et al.,, 2017). La
diminution de I'activation des cellules T due a un jelne de 7 a 10 jours suggere une

immunosuppression transitoire (Fraser et al., 1999).
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Michalsen et al. ont également montré un effet bénéfique du jeline sur la douleur et I'inflammation
chez les patients atteints de PR par rapport au groupe ‘non a jeun’, bien que les résultats étaient
indépendants des altérations de la flore intestinale (Michalsen et al., 2005). Cependant, dans ces

régimes, les bénéfices disparaissent dés la reprise d’un régime normal (Muller et al., 2001).

Le régime végétarien

Les régimes végétariens se sont largement répandus au cours des dernieres années. Il a été suggéré
gu'en plus d'aider les patients a maintenir un poids équilibré, un régime végétarien riche en fruits et
|égumes mais aussi pauvre en graisses saturées peut diminuer l'inflammation corporelle totale en
modifiant les niveaux d'acide arachidonique (un acide gras précurseur de molécules pro-
inflammatoires), d'antioxydants, d'acides gras essentiels, et en réduisant les allergenes alimentaires

(Adam et al., 2003, Smedslund et al., 2010).

Plusieurs études ont comparé un régime conventionnel omnivore a un régime consistant en un je(ine
de 7 a 10 jours avec un apport nutritif partiel de bouillon de légumes, de tisanes, de persil, d'ail et de
décoction de pommes de terre, d’extraits de jus de carottes, de betteraves et de céleri avec un
apport énergétique quotidien contrdlé suivi par 1 an de régime végétarien (Kjeldsen-Kragh et al.,
1991, Michalsen et al., 2005). Dans I'ensemble, ces études ont observé une diminution remarquable
des articulations gonflées et douloureuses, de la douleur, ainsi que des mesures de I'inflammation
telles que la vitesse de sédimentation (VS) et la protéine C réactive (CRP). Ces résultats ont été
confirmés dans plusieurs études (Kjeldsen-Kragh et al., 1994, Hafstrom et al., 2001, Mcdougall et al.,
2002, Elkan et al., 2008) qui ont conclu que les améliorations observées sur I'activité de la maladie
étaient probablement le résultat de la diminution de la réaction immunitaire a certains allergénes
alimentaires dans le tractus gastro-intestinal qui ont été éliminés suite au changement de régime
(Hafstrom et al., 2001, Mcdougall et al., 2002, Khanna et al., 2017).

Un régime végétalien excluant le gluten, le sucre raffiné, les agrumes, la viande, le poisson, les ceufs,
les produits laitiers, I'alcool, le café, le thé, le sel, les épices fortes et les conservateurs a également
été étudié dans un essai randomisé sur 53 patients atteints de PR. Le régime consistait d’abord en un
jeline avec un jus de légumes pendant 7 a 10 jours suivi d'un régime végétalien pendant 3,5 mois. Les
patients ont ensuite été soumis a un régime lacto-végétarien pendant 9 mois. Ainsi, le lait, les
produits laitiers et le gluten ont été réintroduits dans l'alimentation tous les deux jours. Si les
patients ressentaient une douleur, une raideur ou un gonflement des articulations dans les 2 a 48
heures suivant la réintroduction de I'aliment dans la nourriture, I'aliment était éliminé pendant au
moins 7 jours. Les patients ont ensuite repris les aliments, et si les symptémes revenaient, 'aliment
était exclu de leur alimentation pour le reste de |'étude. Le groupe témoin a consommé un régime

ordinaire tout au long de I'étude. Apres 4 semaines, le groupe sous régime végétarien a montré une
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amélioration significative de toutes les variables cliniques, y compris les articulations douloureuses et
gonflées, la douleur, la durée de la raideur matinale, la force de préhension et I'évaluation globale de
la santé (Elkan et al., 2008). Aprés 1 an de suivi, I'amélioration des symptomes s’est poursuivie chez
les patients qui ont initialement montré une amélioration (patients répondants) par rapport aux
patient non-répondants au régime et au groupe témoin. Les chercheurs ont conclu que certains
patients atteints de PR peuvent tirer un bénéfice d'un régime végétarien, et que ce régime peut étre

un complément utile au traitement conventionnel.

Le régime d'élimination

Certains aliments ou composants alimentaires peuvent aggraver les rhumatismes inflammatoires
chroniques (Kavanaghi et al., 1995, Podas et al., 2007). Ces allergenes alimentaires joueraient un role
dans la pathogenése des maladies rhumatismales et leur élimination de |'alimentation peut entrainer
une amélioration des symptdémes. L'épithélium intestinal est une interface entre le systeme
immunitaire muqueux et I'environnement externe, et c'est l'interaction entre les cellules épithéliales
intestinales et le systéme immunitaire muqueux qui détermine la réponse immunitaire résultante a
divers allergénes alimentaires (Berin et al., 2013, Minton 2016). Il existe de nombreuses preuves qui
montrent que la nourriture peut contenir des allergenes qui traversent I'épithélium du tractus
gastro-intestinal et interagissent davantage avec le systéme immunitaire de la muqueuse avant
d’entrer dans la circulation sanguine (Walker et al., 1974, Sanderson et al., 1993). Il a été démontré
gue la muqueuse intestinale est plus perméable aux allergénes chez les patients atteints de PR lors
de I'administration de médicaments anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) (Bjarnason et al.,

1984).

Les aliments les plus fréquemment associés aux intolérances alimentaires sont le mais, le blé, le
bacon ou le porc, les oranges, le lait, I'avoine, le seigle, les ceufs, le boeuf et le café (Darlington et al.,
1994). Lors d’un régime d’élimination, ces aliments sont éliminés puis réintroduits progressivement
dans I'espoir d'identifier ceux qui provoquent un réel changement dans I'activité de la maladie (Li et

al., 2011, Tedeschi et al., 2016, Khanna et al., 2017, Semerano et al., 2017).

Dans une étude croisée, en simple aveugle contr6lée par placebo, Darlington et al. (Darlington et al.,
1986) ont comparé le régime d'élimination a un régime ordinaire chez 53 patients atteints de PR.
Tous les patients ont subi une période de sevrage de 2 semaines au cours de laquelle le traitement
précédent a été retiré. Les patients ont ensuite été assignés au hasard a un traitement diététique
immédiat ou a un placebo pendant 6 semaines suivies du régime d'élimination. Les aliments les
moins susceptibles de provoquer une intolérance ont été d'abord réintroduits par étapes, suivis des

aliments qui provoquent le plus souvent une intolérance, tels que les céréales. Tous les aliments
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produisant des symptdmes de PR ont été retirés de l'alimentation. A la fin de I'étude, une
amélioration objective significative a été rapportée pour toutes les variables mesurées comprenant
la douleur, la durée de la raideur matinale, le nombre d'articulations douloureuses, la force de
préhension et le temps de marcher 20 yards. Sur les 44 patients qui ont terminé l'essai, 33 se
sentaient «mieux» ou «beaucoup mieux» sur une échelle de cing points aprés avoir suivi ce
traitement diététique (Darlington et al., 1986). Une autre étude menée par Karatay et al. (Karatay et
al., 2004) a inclus 18 patients atteints de PR positifs au test cutané allergologique (P+) a au moins un
aliment et 17 patients atteints de PR négatifs au test (P-). Tous les patients ont suivi un régime
d'élimination ou les patients P+ recevaient les aliments auxquels ils avaient montré une sensibilité et
les patients P- recevaient du mais (le plus allergisant chez les patients atteints de PR) avec du riz (non
allergéne) en grande quantité pendant 12 jours. Cette phase a ensuite été suivie d'une phase de ré-
élimination. Chez les patients P+, la VS, la CRP, la douleur, les articulations douloureuses et gonflées,
le score RAI (Index Articulaire de Ritchie) et le taux des molécules pro-inflammatoires TNF-a et IL-1
ont augmenté pendant la phase de provocation et apres la phase de ré-élimination. L'étude a permis
de conclure que les allergénes alimentaires sont des déclencheurs potentiels du systéme
immunitaire conduisant a une inflammation par I'activation des macrophages et d'autres cellules

effectrices (Karatay et al., 2004).

Puisque le traitement de la PR comprend l'inhibition du TNF-a et de I'lL-1 et qu’une augmentation de
ces médiateurs inflammatoires est observée avec l'ingestion d'aliments allergéniques, I'exclusion de
certains aliments allergéniques de I'alimentation des patients peut les aider a réduire leurs besoins

en médicaments ciblant les récepteurs IL-1 et anti-TNF-a (Karatay et al., 2004).

Il existe peu d’informations sur les régimes d'élimination dans la SPA. Un sondage effectué aupres de
patients atteints de SPA a révélé qu’un tiers des répondants pensent que certains aliments, en
particulier les produits laitiers, aggravent leurs symptdmes et deux tiers d’entre eux que certains
autres aliments atténuent leurs symptémes (Haugen et al.,, 1991). Une étude observationnelle
suédoise n'a trouvé aucune association significative entre I'alimentation et le score BASDAI qui
traduit I'activité de la maladie (Sundstrom et al., 2011). Dans une étude incluant 25 patients atteints
de SPA, des améliorations cliniques ont été notées aprés 3 mois d'un régime sans produits laitiers

chez 13 patients, dont 8 qui ont pu arréter un traitement par AINS (Appelboom et al., 1994).

Le régime élémentaire
Un régime élémentaire est composé des formulations les plus simples d'acides aminés essentiels, de
glucose, de triglycérides a chaine moyenne, de vitamines et de minéraux. Il est fabriqué

commercialement sous forme de mélange en poudre pour boissons et peut étre utilisé pour
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remplacer un ou plusieurs repas. Il est hypoallergénique, contient tous les nutriments nécessaires
aux besoins quotidiens et est considéré comme peu immunogene (Holst-Jensen et al., 1998, Li et al.,

2011, Tedeschi et al., 2016, Khanna et al., 2017, Semerano et al., 2017).

Dans un essai clinique mené par Podas et al. (Podas et al., 2007), les patients atteints de PR ont recu
un régime alimentaire élémentaire (E028) fournissant 86 kcal et 2,5g de protéines/100ml de liquide
élémentaire pendant 2 semaines. Une grande proportion de patients (72%) sous ce régime a
rapporté une amélioration de la douleur de plus de 20% (sur I’échelle VAS), de la raideur matinale et
du score de Ritchie (RAIl). L'étude a conclu que ce régime est aussi efficace que 15 mg/jour de
prednisolone par voie orale. Cependant, aucune amélioration n'a été notée sur les paramétres de

laboratoire incluant la VS, CRP et hémoglobine.

Kavanagh et al. (Kavanaghi et al., 1995) ont évalué les effets d'un régime alimentaire élémentaire par
rapport a un régime témoin chez 47 patients atteints de PR pendant 4 semaines. A la fin de I'étude, il
y avait une amélioration statistiquement significative de la force de préhension et du score de Ritchie
dans le groupe de régime élémentaire, bien que l'amélioration ne se soit pas poursuivie a la
réintroduction de la nourriture. De plus, le taux d'abandon était élevé, puisque seulement 38% des

patients initialement inclus dans I'étude ont terminé I'essai.

Dans une autre étude réalisée par Holst-Jensen et al. (Holst-Jensen et al., 1998), 30 patients ont été
randomisés a recevoir soit un liquide, soit un régime élémentaire, soit un régime normal. Les
mesures des résultats comprenaient l'intensité de la douleur, la raideur matinale, le score HAQ, le
nombre d'articulations gonflées, la sensibilité des articulations, la mesure de la VS et I'évaluation
globale de la santé du patient. A la fin de I'étude de 4 semaines, il y avait une amélioration
significative du niveau moyen de la douleur et du score HAQ du groupe recevant le régime
élémentaire, mais les effets étaient transitoires et n’étaient plus présents aprés 3 et 6 mois de suivi.
Les patients traités avec un régime élémentaire ont présenté une réduction des symptémes de la PR

mais ont rechuté aprés l'arrét du traitement (Holst-Jensen et al., 1998).

Toutes ces études indiquent que I'aggravation des symptémes de la PR peut étre un effet de certains

allergénes alimentaires absents dans I'alimentation élémentaire.

Le régime faible en amidon

Il existe des preuves importantes qui soutiennent I'existence d'une inflammation intestinale sous-
clinique chez les patients atteints de SPA (Hascelik et al., 2009, Jacques et al., 2010) ainsi que leurs
parents au premier degré (Bjarnason et al., 2003). Les résultats d'un grand nombre d'études

confirment I'idée qu'un agent entéropathogéne, Klebsiella pneumoniae, est le facteur déclencheur le
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plus probable impliqué dans l'initiation et le développement de la SPA (Rashid et al., 2013). Ces
microbes possedent des antigenes qui ressemblent au gene HLA-B27 - que I'on retrouve chez 90%
des patients atteints de SPA - et a des collagénes spinaux (Rashid et al., 2013). Il a été montré que
|'exposition a des niveaux élevés de Klebsiella pneumoniae entraine la production de taux élevés
d'anticorps anti-Klebsiella ainsi que d'auto-anticorps dirigés contre des auto-antigenes présentant
une réaction croisée avec des lésions pathologiques dans l'intestin et les articulations. Il semblerait
gue l'amidon soit la principale source de croissance de Klebsiella dans le c6lon (Rashid et al., 2013).
Ainsi, I'augmentation de la consommation d'amidon par des individus possédant les allélotypes HLA-
B27 pourrait déclencher la maladie en augmentant la croissance de Klebsiella dans l'intestin. Un
régime alimentaire riche en amidon est directement proportionnel a la charge bactérienne produite
dans l'intestin, en particulier dans le gros intestin, et parmi ces agents microbiens, Klebsiella est
considérée comme I'un des principaux composants constitutifs. Finegold et al. (Finegold et al., 1977)
ont observé que le nombre moyen de Klebsiella fécales était 40 fois plus élevé chez les personnes
prenant des «glucides en grande quantité/un régime alimentaire pauvre en protéines» par rapport a

ceux recevant des régimes «faibles en glucides/riches en protéines.

La capacité de Klebsiella a se multiplier en présence d’amidon s’explique par la structure de I'amidon.
L'amidon est composé de 20% d'amylose et de 80% d'amylopectine. La structure de I'amylose est
constituée d'un polymere linéaire de liaisons a - (1-4) entre les résidus de glucose, qui peuvent
facilement étre hydrolysés par les amylases présentes dans le tube digestif. Cependant,
I'amylopectine est un polymére ramifié, constitué de séquences linéaires de chaines de type amylose
liées par des liaisons a - (1-4) mais pour chaque 10-15 résidus, il existe une chaine latérale a - (1-6)
donnant lieu a une structure ramifiée (Rashid et al., 2013, Rashid et al., 2015). Les enzymes digestives
intrinséques ne peuvent pas rompre les liaisons a - (1-6) présentes dans I'amylopectine, formant ce
qu'on appelle de I'amidon «dur» ou «résistant». Or, Klebsiella, contrairement a d’autres bactéries,
possedent une enzyme puissante, la pullulanase, qui décompose les chaines latérales a - (1-6) des
molécules d'amylose. L'accumulation d'amidon résistant dans le gros intestin fournirait ainsi un
substrat pour la prolifération de microbes intestinaux tels que Klebsiella (Rashid et al., 2013, Rashid

et al., 2015).

Un régime alimentaire a faible teneur en amidon peut étre inclus dans la prise en charge des patients
atteints de SPA, en conjonction avec les mesures thérapeutiques médicales. Dans une étude ouverte
longitudinale réalisée sur un groupe de 36 patients atteints de SPA active, la plupart des patients ont
montré une réduction de la VS et de la concentration totale en IgA, ainsi qu'une baisse de la prise de
médicaments anti-inflammatoires aprés un suivi de neuf mois suite a une diminution de l'apport

alimentaire en amidon (Ebringer et al., 1996).
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Le régime sans produits laitiers

Certaines bactéries fécales a Gram négatif seraient impliquées dans la pathogenése de la SPA. Malgré
la pasteurisation, le lait et les produits laitiers pourraient encore contenir des fragments de bactéries
qui agiraient comme un allergéne ou activeraient le systéeme immunitaire. De ce fait, il a été suggéré
gu’un régime excluant le lait et les produits laitiers (le fromage, le yaourt, la creme glacée et le
beurre) pourrait avoir un effet bénéfique sur la maladie. Dans une étude (Appelboom et al., 1994)
menée sur 25 patients atteints de SPA et 10 patients atteints de PR qui se plaignaient tous d’une
raideur des articulations pendant plus 30 minutes le matin, de douleurs dans le bas du dos et/ou de
multiples gonflements articulaires (au moins une articulation chez les patients SPA). Dix-huit des 25
patients avec SPA et 7/10 des patients PR nécessitaient des AINS. Certains patients (7/25 SPA et 4/10
PR) étaient traités par la salazopyrine ou le méthotrexate (MTX) pendant plus de six mois. Apres 6
mois, plus de la moitié des patients atteints de SPA avaient noté une amélioration subjective des
symptOmes avec un régime sans produits laitiers ; globalement, les patients se sentaient mieux,
I'intensité de la douleur avait diminué, la raideur des articulations le matin s’était améliorée, tout
comme les douleurs dorsales, la consommation d'AINS a été réduite et un grand nombre de patients
ont accepté de continuer le régime pendant une période plus longue. Aprés 2 ans de suivi, les
patients répondants ne nécessitaient plus d’autres traitements. Inversement, malgré une bonne
observance, aucun patient atteint de PR n’a signalé d’amélioration a 6 semaines ou une réduction
des AINS et tous avaient décidé d’arréter I’étude. Les résultats bénéfiques observés chez les patients
SPA peuvent s’expliquer par une modification de la flore intestinale du fait de I'absence de produits
laitiers qui diminuerait la prolifération des bactéries pathogénes ou permettrait de diminuer les
altérations de la perméabilité intestinale liées a une allergie chronique aux produits laitiers

(Appelboom et al., 1994).

Quels aliments particulierement réduisent les symptomes des

rhumatismes inflammatoires chroniques ?

Les acides gras essentiels

Les acides gras essentiels ne sont pas synthétisés par I'organisme et proviennent donc exclusivement
de l'alimentation. Les acides gras essentiels oméga-6, dont le plus simple est I'acide linoléique peut
donner I'acide y-linolénique qui peut lui aussi donner I'acide dihomo-y-linolénique, ainsi que I'acide
arachidonique, un précurseur nécessaire a la synthése d'importants métabolites pro-inflammatoires
(Calder 2011, Yates et al., 2014). Ces acides gras essentiels favorisent donc les réponses immunitaires
pro-inflammatoires et I'inflammation (Kremer et al., 1990). Les acides gras essentiels oméga-3, dont

le plus simple est I'acide a-linolénique peuvent donner : I'EPA (acide eicosapentaénoique) qui peut lui
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aussi donner le DHA (acide docosehexaénoique), qui fournissent des métabolites anti-inflammatoires
(Calder 2011, Yates et al., 2014). Les acides gras essentiels oméga-3 peuvent entrer en compétition
avec les oméga-6 pour les enzymes qui les transforment en métabolites pro-inflammatoires,
produisant ainsi un effet inverse (Wall et al., 2010). Ainsi, dans le contexte d'un systeme immunitaire
hyperactif (par exemple, en cas de rhumatismes inflammatoires chroniques), les acides gras oméga-3
ont un effet bénéfique et ont montré leur potentiel en tant qu'immunosuppresseurs et anti-
inflammatoires (Wall et al., 2010, Bhangle et al., 2011, Calder 2011, Russell et al., 2012, Norling et al.,
2013, Lourdudoss et al., 2017, Semerano et al., 2017)

Oméga-3 et oméga-6

Les acides gras polyinsaturés oméga-3 sont essentiellement contenus dans les aliments d’origine
marine (poissons gras, huiles de poisson). L’efficacité des huiles de poisson pour traiter la PR a été
démontrée dans plusieurs essais contrélés. En 1995, un essai de 48 semaines en double aveugle a
randomisé 66 patients atteints de PR de |'utilisation initiale d'AINS a I'utilisation d'huile de poisson
(jusqu'a 9 g / jour) contre placebo apres l'arrét du traitement par AINS (Kremer et al., 1995). Les
patients randomisés a I'huile de poisson ont montré des améliorations dans le nombre d'articulations
douloureuses et I'évaluation globale de I'activité de la PR par les médecins.

Dans une autre étude, les patients atteints de PR recevaient 3,6 g d'acides gras oméga-3 par jour et
le groupe placebo recevait un mélange d'acides gras pendant 12 semaines, ce qui correspondait a
peu prés a la ration moyenne trouvée dans I'alimentation. Les patients dans le groupe ayant recu de
I'huile de poisson ont rapporté une réduction de la raideur matinale et une augmentation
significative de la force de préhension par rapport au placebo (Nielsen et al., 1992).

La capacité des dérivés d’'oméga-3 EPA et DHA a réduire la sévérité de la PR a été évaluée dans des
essais de supplémentation d'huile de poisson (EPA + DHA) chez les patients avec PR. A des doses de
130 mg/kg/jour pendant 26 a 30 semaines, les patients ont rapporté une réduction significative de la
douleur, de la raideur matinale et des articulations douloureuses en comparaison avec le groupe
placebo ayant recu uniquement de I'huile de mais (Kremer et al., 1995). A titre de comparaison, une
portion de poisson fournit généralement moins de 2 g d'EPA + DHA (Tedeschi et al., 2016).

Les résultats de 18 essais de supplémentation d’acides gras oméga-3 dans la PR, ainsi qu'une méta-
analyse des mémes études (Miles et al., 2012) concluaient a un bénéfice des acides gras oméga-3
marins modeste mais relativement constant, sur le gonflement et la douleur articulaires, la durée de
la raideur matinale, les évaluations globales de la douleur et de l'activité de la maladie, ainsi que
|'utilisation de médicaments AINS aprés consommation de > 2,7 g par jour d’'oméga-3 pendant plus
de 3 mois.

Une étude menée aupres de 727 patients atteints de PR précoce (89,9% étaient initialement traités

par le MTX en monothérapie et 56,9% par des glucocorticoides) ont montré qu'un apport plus élevé
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d'acide gras oméga-3 et de vitamine D dans l'alimentation au cours de l'année précédant
I'instauration du traitement était associé a de meilleurs résultats thérapeutiques chez ces patients
(Lourdudoss et al., 2017).

Dans la SPA, une petite étude interventionnelle (n = 24) a montré une réduction significative dans le

BASDAI avec 5 g/jour contre 1,95 g/jour de supplémentation en EPA + DHA (Sundstrom et al., 2006).

Il est a noter qu’il a été montré que la composition des acides gras chez les patients atteints de
maladie auto-immune était différente par rapport a celle des individus en bonne santé. Plusieurs
études menées de cette maniere ont suggéré des profils d'acides gras spécifiques associés a la PR
(Rodriguez-Carrio et al., 2016), a la SPA (Sundstrom et al., 2012) et a la maladie de Crohn (Trebble et
al., 2004), ouvrant la voie a I'adaptation des régimes alimentaires pour ces patients (Dahan et al.,
2017).

Huile de graine de bourrache

L'huile de graine de bourrache fournit une grande quantité d'acide gras oméga-6 et constitue la
source la plus riche d'acide y-linolénique (une forme d'acide gras oméga-6 qui n'entre pas en
compétition avec le métabolisme des oméga-3) (Tasset-Cuevas et al., 2013).

Un essai en double aveugle a été réalisé sur 37 patients atteints de PR active qui ont consommé de
I'huile de graines de bourrache contenant 1,4 g d’acide y-linolénique par jour tandis que le groupe
placebo recevait de I'huile de coton.

Aprés 24 semaines, le groupe qui a recu 'acide y-linolénique a présenté des réductions significatives
des scores des articulations douloureuses et gonflées, alors que le groupe placebo n'a montré aucun
changement (Leventhal et al., 1993). Dans un second essai, 56 participants atteints de PR ont été
randomisés pour prendre soit une dose quotidienne de capsules de graines de bourrache contenant
2,8 g d’acide y-linolénique ou des capsules placebo d'huile de graines de tournesol pendant 6 mois.
Au total, 64% des patients traités par I'huile de bourrache ont montré une amélioration de la
sensibilité des articulations et de la raideur matinale, contre 21% seulement des patients sous
placebo (Zurier et al., 1996).

Huile de graine de cassis

L'acide y-linolénique et I'acide gras oméga-3 a-linolénique et stéaridonique de I'huile de graine de
cassis ont également été étudiés pour leur activité thérapeutique. Environ 10,5 g d’huile de graine de
cassis ont été administrés en double aveugle a des patients atteints de PR et de I'huile de soja en tant
que placebo pendant 24 semaines en continu. Le groupe traité par I'huile de graine de cassis a
rapporté des effets positifs significatifs sur le soulagement de la douleur et la sensibilité des
articulations, comparé au groupe placebo (Leventhal et al., 1994).

Huile d'onagre
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L'onagre est une plante bisannuelle originaire d'Amérique du Nord mais que lI'on retrouve
maintenant partout dans le monde. Le produit médicinal est extrait des graines de la plante. L'huile
d’onagre est une riche source de deux types d'acides gras essentiels oméga-6 polyinsaturés : 2 a 15%
d'acide y-linolénique et 70% d'acide linolénique (qui est converti dans le corps en acide y-linolénique,
une forme d'acide gras oméga-6 qui n'entre pas en compétition avec le métabolisme des oméga-3).
Deux essais randomisés controlés ont examiné I'effet de ce composé dans le traitement de la PR
(Belch et al., 1988, Brzeski et al., 1991). Dans le premier essai (Brzeski et al., 1991), 49 patients
souffrant de PR et sous AINS ont été randomisées pour recevoir soit 6 g (540 mg d’acide y-
linolénique) d'huile d’onagre, soit de I'huile d’onagre avec de I'huile de poisson, soit des comprimés
placebo une fois par jour pendant 12 mois. Les patients ont été conseillés de ne pas interrompre leur
traitement par AINS (ex. lbuproféne) au cours des 3 premiers mois de I'étude, mais de réduire ou
d’arréter ce traitement en fonction de leurs symptémes. Au total, 94% des participants ayant recu de
I'huile d’onagre seul et 93% ayant recu de I'huile d’onagre combinée avec de I'huile de poisson ont
rapporté une amélioration significative des symptémes liés a la maladie, incluant la douleur et Ia
raideur matinale contre seulement 30% d'amélioration chez les participants du groupe placebo.
L'huile d’onagre était également efficace pour réduire la prise d'AINS au cours de la période de
I’étude. Cependant, elle n’a pas permis de modifier 'activité de la maladie a long terme car les
symptoémes sont réapparus chez la plupart des participants au cours des 3 mois qui ont suivi le
traitement (Brzeski et al., 1991).

Dans le second essai (Belch et al., 1988), les chercheurs ont évalué les résultats de 40 patients
atteints de PR qui ont recu des doses quotidiennes de 6 g d'huile d’'onagre (540 mg d’acide y-
linolénique) ou d'huile d'olive pendant 6 mois. Les participants ayant recu I'huile d’onagre ont
présenté une amélioration significative de la raideur matinale par rapport aux participants ayant recu
de I'huile d'olive, mais il n'y avait pas de différences significatives entre les deux groupes de
traitement en termes de réduction de la douleur et de sévérité globale.

Huile d’olive

L'huile d'olive a des propriétés antioxydantes, est riche en acide oléique, est métabolisée pour
former de I'EPA et a des effets anti-inflammatoires similaires a ceux des acides gras oméga-3 de
I'huile de poisson (Skoldstam et al., 2003). Des études ont également montré que l'incorporation
d'huile d'olive dans I'alimentation diminue le risque de développer une PR (Linos et al., 1999). Rosillo
et al. (Rosillo et al., 2016) ont montré que I'administration d'huile d'olive extra vierge chez des souris
CIA (‘Collagen-Induced Arthritis’ I'arthrite induite par le collagéne de type Il) réduisait les taux des
marqueurs prédictifs des dommages articulaires et du cartilage dans la PR. L'expression de cytokines
pro-inflammatoires incluant I'lL-1B, le TNF-a et I'lL-17, impliqués dans la progression de la maladie, a

également été réduite. L'étude a conclu que les souris nourries a I'huile d'olive avaient une
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diminution dela destruction du cartilage, de I'cedéme au niveau de [Iarticulation et du

développement de I'arthrite (Rosillo et al., 2016).

Les fruits et les légumes

La consommation réguliere de fruits frais riches en composés phytochimiques importants peut
réduire le stress oxydatif et l'inflammation (Islam et al., 2016). Plusieurs études de cohortes ont
également rapporté que la consommation fréquente et élevée n'est pas seulement associée a une
diminution de la progression de la maladie, mais peut également avoir des effets protecteurs contre
la PR (Cerhan et al., 2003, Pattison et al., 2004, Pattison et al., 2004, Boeing et al., 2012, Rosillo et al.,
2016, Bala et al., 2017).

e |'ostéoclastogeneése (le processus de destruction du tissu osseux par les cellules ostéoclastes)
est un processus clinique caractéristique de la PR (Kotake et al., 2010).(108). Des études ont
montré que la consommation de prunes séchées, riches en polyphénols, peut supprimer
|'ostéoclastogenése en inhibant I'activité du TNF-a et de I'oxyde nitrique synthase (NOs), et

réguler le facteur de transcription nucléaire des cellules T activées (NFATc1) (Bu et al., 2008).

e Les anthocyanes, tres abondants dans le riz noir, I'aubergine et le soja noir, se sont révélées
étre de puissants antioxydants en augmentant I'expression de la SOD (qui défend contre le
stress oxydatif) et en diminuant le MDA (qui constitue un marqueur de la peroxydation
lipidique). Il a été rapporté dans des modeéles murins de PR que la prise d'anthocyanines peut

baisser les taux de TNF-a (He et al., 2006), réduisant ainsi I'activité de la maladie.

e Le resvératrol du raisin noir exerce un effet protecteur dans le modeéle de rat de PR (Wahba
et al.,, 2016). Il a été rapporté que le resvératrol permet de baisser les taux des biomarqueurs
spécifiques de la PR (facteur rhumatoide sérique, COMP et MMP-3), des biomarqueurs
immunologiques  (anticorps 1gG et anticorps antinucléaires), les cytokines
immunomodulatrices (TNF-a) et le stress oxydatif (Wahba et al., 2016).

e La mangiférine, un composé polyphénolique présent dans les mangues, a été utilisée dans
une étude ‘In Vivo’ sur des souris males DBA-1/J avec PR induite., . Cette étude a rapporté
une inhibition de I'expression de I'lL-13, de I'lL-6 et du TNF-a, une inhibition de la voie de
signalisation NF-k[ et une activation de la voie kinase erk régulée par le signal extracellulaire
(ERK1 / 2) (Tsubaki et al., 2015). Dans une autre étude sur la mangiférine, on a observé une
prévention de la destruction articulaire dans la PR en induisant des effets pro-apoptotiques
sur les synoviocytes dérivés de la synoviale humaine (Luczkiewicz et al., 2014).

o Le kaempférol, un important composé phytochimique que l'on trouve dans les

pamplemousses, peut baisser le niveau de cytokine inflammatoire IL-1B en inhibant les voies
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de signalisation cellulaire comme la phosphorylation d’ERK1/2, p38 et JNK et en activant NF-
KB (Yoon et al., 2013). L'administration de kaempférol a réduit les taux de plusieurs enzymes
responsables du stress oxydatif telles que les MMPs, COX-2 et PGE-2 dans les synoviocytes
dérivés de la PR (Yoon et al., 2013). Ces molécules sont impliquées dans la destruction de I'os
et du cartilage articulaire conduisant a la pathogenése de la PR (Schett et al., 2000, Comalada
et al., 2005).

e Un mélange de polyphénols composés d'épigallocatéchine, de gallate, de catéchine, d'acide
tannique et de querectine, injecté dans la région intra-articulaire chez le rat (modéle de PR),
a empéché la destruction du cartilage tout en réduisant l'inflammation (Natarajan et al.,
2015).

e |'acide p-coumarique est largement présent dans les raisins, les oranges, les pommes, les
tomates, les épinards et les pommes de terre. Dans une étude ‘In Vivo’ utilisant le modeéle
d'arthrite induite par un a adjuvant chez le rat, I'acide p-coumarique a significativement
réduit I'expression du TNF-a (Pragasam et al., 2013)

e La génistéine, une isoflavone présente dans le soja, a permis de maintenir I'équilibre entre
I'activation des cellules T auxiliaires, Thl et Th2, et d’inhiber la production d'IFN-y et d'IL-4,
ce qui aimmédiatement réduit I'inflammation (Wang et al., 2008).

e Le jus d'orange fraichement pressé a une forte teneur en bétacryptoxanthine et sa
consommation réduirait le risque de PR chez les humains (Pattison et al., 2005).

e Latige d'ananas est une source riche en enzyme protéolytique appelée bromélaine. Dans une
étude, la bromélaine a été consommeée par voie orale par les patients atteints de PR a des
doses de 20 ou 40 mg, 3 a 4 fois par jour jusqu'a 13 mois. Environ 72% des patients inclus
dans I'étude ont obtenu des résultats prometteurs et aucun effet secondaire n'a été détecté

(Cohen et al., 1964).

Les fibres alimentaires et les grains entiers

La plupart des aliments de base consommés dans le monde sont composés de fibres alimentaires et
de grains entiers. Les fibres alimentaires ne sont pas digérées dans l'intestin gréle et se déplacent
vers le gros intestin ou elles sont fermentées par la microflore induisant plusieurs effets bénéfiques
sur la santé (Prosky 2000). Les fibres insolubles telles que la cellulose et la lignine se trouvent dans
les fruits, les légumes et les grains entiers ; et les fibres solubles comprennent la pectine, la gomme
de guar et le mucilage (Slavin 2013). Des études ont montré une relation inverse entre I'apport de
fibres alimentaires et les taux de biomarqueurs inflammatoires de la PR tels que le fibrinogene
plasmatique, CRP, TNF-q, IL-6 (Ma et al., 2006).

Les grains sont considérés comme entiers lorsque le germe, I'endosperme et le son sont présents
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dans les mémes proportions que dans les grains intacts. Le blé entier, le riz entier, I'avoine, le mais, le
seigle, I'orge, le millet, le sorgho, I'alpiste des Canaries, le fonio et le riz sauvage sont généralement
inclus dans la catégorie des grains entiers (De Moura et al., 2009). Les grains entiers fournissent des
guantités abondantes d'antioxydants, d'acide phytique, de vitamine E et de sélénium, et ces
composants sont connus pour étre impliqués dans des processus anti-inflammatoires (Slavin 2013).
Méme s’il n’existe aucune preuve concluante sur le role des fibres alimentaires et des grains entiers
dans la PR, la FDA a approuvé leurs vertus sur la santé (Food and Drug Administration et al., 2008).
Selon les recommandations sur les apports nutritionnels de référence, la consommation quotidienne
de fibres alimentaires doit étre de 14 g pour 1 000 kcal ou de 25 et 38 g pour un homme et une

femme adultes, respectivement, pour avoir des bénéfices sur la santé (Slavin 2013).

Le café

Bien que la consommation de café semble étre corrélée a un risque réduit de sclérose en plaques
(Hedstrom et al., 2016) ou de colite ulcéreuse (Ng et al., 2015), les effets de la consommation de café
sur les principales maladies rhumatismales auto-immunes semblent défavorables (Dahan et al.,
2017). Une méta-analyse de 5 études a montré une association significative (P = 0,085) entre la
consommation de café et l'incidence de PR séropositive (Lee et al., 2014). De méme, dans une
cohorte de 18 981 patients n'ayant aucune preuve de PR au départ interrogées sur la consommation
de café et suivies pendant 16 ans, ceux qui buvaient au moins quatre tasses de café par jour
présentaient un risque relatif de 2,20 (IC a 95% de 1,13 - 4,27) de présence du facteur rhumatoide de
PR (Heliovaara et al., 2000). Ces deux études suggeérent un mécanisme possible par lequel le café
pourrait contribuer a la production du facteur rhumatoide, induisant ainsi la PR. Curieusement, dans
la méta-analyse susmentionnée (Lee et al., 2014), aucune association n'a été démontrée entre la
consommation de thé et l'incidence de la PR. Cette découverte souleve la question de savoir si
I'association entre le café et la PR peut vraiment étre attribuée a la caféine. Par exemple, une étude
portant sur 30 000 femmes a montré un risque accru de développer la PR chez les consommatrices
de café, sans risque accru chez celles qui buvaient du café contenant de la caféine par rapport a celle
qui buvaient du café décaféiné (Mikuls et al., 2002). Dans cette étude, la consommation de thé était

associée a une diminution du risque de PR (Mikuls et al., 2002).

L'alcool

Les études de cas-témoins ont identifié la consommation d'alcool comme possiblement associée a un
risque plus faible de PR. Une réduction significative du risque de 30% a 50% a été trouvée dans une
étude réalisée en 1990 aux Pays-Bas (Hazes et al., 1990). Lorsque les données de deux études
scandinaves indépendantes (EIRA et CACORA) ont été évaluées (1648 cas et 1404 contréles en tout),

le risque de PR était significativement plus faible chez les patients qui consommaient le plus d'alcool
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comparés a la moitié des patients dont la consommation était la plus faible (Odds Ratio (OR), 0,5

(0,4-0,6) dans EIRA et 0,6 (0,4-0,9) dans CACORA).

Une association significative avec le tabagisme a été observée, avec un risque plus élevé de
développer une PR chez les fumeurs et les non buveurs que chez les non-fumeurs buveurs d'alcool
(Kallberg et al., 2009). Dans I’étude CACORA, la consommation de vin était négativement associée au
risque de développer une PR positive a I'ACPA (anticorps anti-protéines citrullinées. De méme, dans
deux grandes cohortes américaines, une consommation modérée d'alcool (5,0 - 9,9 g / jour) était

associée a un risque environ 30% plus faible de PR (Kallberg et al., 2009).

Une autre étude a porté sur la fréquence de la consommation d'alcool et non sur la quantité, par des
patients atteints de PR d'origine caucasienne et a rapporté des résultats similaires. Toutes les
mesures de la gravité de la PR telles que la CRP, le score DAS28, le questionnaire modifié
d'évaluation de la santé et I'échelle VAS de la douleur se sont révélées étre en relation inverse avec
|"augmentation de la fréquence d'absorption d'alcool. Les patients qui consommaient de I'alcool plus

de 10 jours par mois avaient moins de risque de développer une PR (Maxwell et al., 2010).

Le thé vert

L'épigallocatéchine-3-gallate (EGCG) est un polyphénol et le principal produit phytochimique du thé
vert obtenu a partir de feuilles séchées de Camellia sinensis et de Camellia assamica de la famille
Theacease Les effets protecteurs exercés par le thé vert ont été prouvés dans les maladies
neurodégénératives, les maladies inflammatoires, les maladies cardiovasculaires et plusieurs types
de cancer (Clement 2009). Dans la PR, les effets de thé vert ont été démontrés dans un modele
animal de polyarthrite inflammatoire, dans lequel la polyarthrite induite par le collagéne chez des
souris CIA a été améliorée par I'administration prophylactique de polyphénols du thé vert dans I'eau
(Haqqi et al., 1999). La réduction de l'incidence et de la gravité de la CIA a été expliquée par une
inhibition marquée des médiateurs inflammatoires COX2, IFN-y, et TNF-a dans les articulations des
souris alimentées au thé vert. En outre, les niveaux d'immunoglobulines totales (1gG) et spécifiques
du collagene de type Il étaient plus faibles dans le sérum et les articulations arthritiques de souris
nourries au thé vert. La réduction des médiateurs inflammatoires était corrélée a la réduction

marquée de I'inflammation dans la synoviale (Haqqi et al., 1999).

Les probiotiques

Selon la FDA (Food and Drug Administration, ‘Agence américaine des produits alimentaires et
médicamenteux’), les probiotiques sont des ‘microorganismes vivants qui, lorsqu'ils sont administrés
en quantités adéquates, conferent un avantage a la santé de I'h6te’ (Sanders 2003). Bifidobacterium

et Lactobacillus sont les souches les plus largement utilisées comme probiotiques dans les produits
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commerciaux, pharmaceutiques et nutraceutiques (Sanders 2003). De nombreuses études ont
démontré que la flore intestinale est altérée chez une personne atteinte de PR (Eerola et al., 1994,
Malin et al., 1996) et plusieurs études chez I'animal ont déja prouvé que l'initiation de la PR fait suite
a une altération du microbiote intestinal (Scher et al., 2011). Dans plusieurs études animales et
humaines, les bienfaits des probiotiques pour la santé ont été largement évalués. Lorsque des
modeles animaux (avec PR induite) ont été nourris avec Lactobacillus casei, cela a conduit a la
réduction des taux de cytokines pro-inflammatoires telles que IL-18, IL-2, IL-6, IL-12 et IL-17, IFN-y et
TNF-a, tout en augmentant la sécrétion des cytokines régulatrices comme IL-10 et TGF-B (So et al.,
2008, Amdekar et al., 2011).

Lorsque les yaourts fermentés avec Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) et L. bulgaricus ont été
administrés chez des rats Lewis avec une arthrite induite, on a observé une réduction significative
des indicateurs cliniques de l'arthrite (Baharav et al., 2004). De plus, les effets anti-inflammatoires du
MTX sont améliorés lorsque le médicament est associé a la souche d'Escherichia coli 083 (Colinfant)
(Rovensky et al., 2009).

Différentes souches de probiotiques ont également été utilisées dans des études menées chez
I'hnomme qui ont montré des améliorations dans plusieurs maladies (Hatakka et al., 2003, Mandel et
al., 2010, Pineda Mde et al., 2011). Le stress oxydatif serait également responsable de la
pathogenése de la PR et des souches sélectives a forte activité antioxydante peuvent étre utilisées
pour réduire la progression de la maladie et normaliser la flore intestinale. Dans une étude, des
patientes atteintes de PR ont recu des capsules de supplément de L. casei 01 contenant environ 108
Unité Formant Colonie (CFU) / capsule dans le groupe traité ou du maltodextrine dans le groupe
placebo pendant 8 semaines. Aprés le traitement, une diminution significative du nombre
d'articulations douloureuses ou gonflées, des scores VAS de la douleur, des taux de CRP, du score
d'activité de la maladie (DAS), du TNF-a et de I'lL-12 a été observée dans le groupe probiotique, avec
une augmentation significative des niveaux des IL-10 sériques. A la fin de I'étude, plusieurs indices de
stress oxydatif ont été mesurés : diminution non significative du taux de MDA (malondialdéhyde
sérique), augmentation de la capacité antioxydante totale et augmentation de I'activité catalase dans
les groupes probiotiques sans modification de l'activité de la superoxyde dismutase (SOD) et du
glutathion peroxydase (Vaghef-Mehrabany et al., 2016).

Dans une étude pilote menée auprées de 21 patients atteints de PR, I'effet du probiotique LGG sur
leur état de santé a été évalué. Les patients du groupe test ont recu deux capsules de LGG, deux fois
par jour (Gefilus®, Valio Ltd, > 5 A ~ 109 CFU / capsule), tandis que le groupe placebo ont regu la
méme capsule sans bactérie pendant 12 mois. A la fin de I'étude, plusieurs parameétres
inflammatoires ont été mesurés. Le nombre d'articulations douloureuses et gonflées est passé de 8,3

a 4,4, contre 5,5 a 5,6 dans le groupe placebo, I'lL-1B sérique moyenne a diminué dans le groupe
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placebo mais aucun changement significatif dans les taux de TNF-a, IL-6, IL-10, IL-12 et la

myéloperoxidase n’a été observé (Hatakka et al., 2003).

La vitamine D

La vitamine D joue un role dans le maintien de I'homéostasie du métabolisme du calcium et du
phosphore. La carence en vitamine D est liée a I'ostéopénie, qui est fréquemment associée a la PR
(Fernandez-Llanio Comella et al., 2016). Néanmoins, les fonctions de la vitamine D vont beaucoup
plus loin puisqu'elle est considérée comme un régulateur du systeme immunitaire. Elle intervient
dans le systeme immunitaire inné et acquis (Wen et al., 2011, Abrahamsen et al., 2013). In Vitro, la
vitamine D inhibe I'activation de I'lL-2, IL-12, IL-6, IF-6 et du TNF. De plus, la vitamine D favorise la
différenciation des monocytes en macrophages et possede des propriétés anti-inflammatoires grace
a sa capacité a réguler la production de prostaglandines (Kriegel et al., 2011). En effet, dans les
modeles murins d'arthrite humaine, la vitamine D inhibe |la progression de I'arthrite (Cantorna et al.,
1998). Une méta-analyse résume les résultats publiés sur |'association entre I'apport en vitamine D et
le développement de la PR. Les auteurs concluent qu'un apport insuffisant en vitamine D est associé

a unrisque élevé de développement de la PR (Song et al., 2012).

Les suppléments de vitamine D pourraient avoir un effet sur le traitement de la PR. Brohult et al.
(Brohult et al., 1973) ont étudié les effets de fortes doses de calciferol sur les patients atteints de PR
dans un essai clinique en double aveugle. Aprés 1 an, le traitement oral au calciférol a montré un
effet positif sur I'activité de la maladie chez les patients atteints de PR. De plus, dans un essai ouvert
de 3 mois, lI'administration de vitamine D comme adjuvant a la thérapie avec des médicaments
modificateurs de la maladie (DMARDs) était corrélée a une diminution de la douleur et du taux de
CRP chez les patients atteints de PR. Aucun effet indésirable lié a la vitamine D n'a été rapporté

(Andjelkovic et al., 1999).

Certaines herbes et épices
e La liane du Pérou (Griffe de Chat, ou Ufa de Gato) est une vigne boisée que I'on retrouve sur
les montagnes exotiques et dans la jungle amazonienne du Pérou. Parmi toutes les variétés,
I'Uncaria Tomentosa est celle qui est connue pour ses avantages thérapeutiques. La plante
possede des propriétés antioxydantes, anti-inflammatoires et immunomodulatrices du fait
de son action inhibitrice sur NF-kB, TNF-a et sur les médiateurs inflammatoires (Sandoval-
Chacon et al., 1998, Sandoval et al., 2000, Miller et al., 2001, Williams 2001, Sandoval et al.,
2002). L'extrait aqueux de U. tomentosa comprend entre autres des alcaloides oxindoles
pentacycliques, des tannins, de I'acide quinique, des glycosides, et des stérols (Muhammad

et al., 2001). Dans un essai clinique randomisé chez les patients atteints de PR, I'extrait de U.
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tomentosa a permis de réduire le nombre d'articulations douloureuses par rapport au
placebo (53,2% vs 24,1%; p = 0,044) (Mur et al., 2002). Apres 24 semaines, les patients ont
également rapporté une amélioration significative du nombre d’articulations douloureuses
(p = 0,003) et gonflées (p = 0,007) et de I'indice de Ritchie (p = 0,004) par rapport au placebo.

e Lavigne du Dieu du Tonnerre (wilfordii de Tripterygium, TwHF) est une plante vivace cultivée
en Chine et a Taiwan dont |'extrait médicinal, dérivé des racines de la plante, a été utilisé
dans le traitement de diverses maladies auto-immunes et inflammatoires, telles que la PR, le
psoriasis, et I'asthme (Tao et al., 2000). Le composant biologiquement actif responsable de
I'activité anti-inflammatoire est le triptolide (Qiu et al., 2003). Une étude a montré que le
triptolide inhibe IL-1, IL-17, et I'expression induite par TNF-aa du gene des aggrecanases
dans les chondrocytes humains (Liacini et al., 2005). Le triptolide inhibe également
I'expression de gene iNOS. Une étude contrblée par placebo a montré les effets bénéfiques
de l'acétate d'éthyle des extraits de TwWHF dans le traitement de la PR (Tao et al., 2002). Deux
groupes de patients ont recu de I'acétate d'éthyle extrait de TwWHF a des doses de 180 et 360
mg/jour, respectivement, pendant 20 semaines. Les résultats ont montré que les patients
traités par TwWHF a forte dose ont atteint une amélioration de 20% du score ACR (ACR 20) par
rapport au placebo (p = 0,0001). L'efficacité du TwHF a faible dose était inférieure a celle de
|'extrait a forte dose (p = 0,027), mais était encore supérieure a celle du placebo (p = 0,0287).
De plus, 50% des patients sous TwWHF a forte dose et 10% des patients sous TwHF a faible
dose ont atteint une amélioration de 50% du score ACR (ACR 50). Les deux groupes a faible
et forte dose ont montré une diminution significative du nombre d’articulations
douloureuses et une amélioration de I'état général de santé évalué par le médecin. Une
autre étude portant sur I'administration des extraits de TwHF a des doses > 360 mg/jour chez
les patients atteints de PR a également montré une amélioration significative des
manifestations cliniques et des parameétres de laboratoire (Tao et al., 2001).

e Le curcuma est un inhibiteur puissant du facteur de transcription NF-kB, mais aussi de la voie
de l'acide arachidonique (COX-2 et LOX). Par ailleurs, le curcuma bloque les effets
cataboliques de la régulation de la MMP-3 et de la synthése du collagene de type Il induites
par I'IlL-1 qui contribuent a la pathogenése de la PR (Hong et al., 2004, Mobasheri et al.,
2012). Un essai clinique a inclus 18 patients PR qui ont recu du curcuma (1 200 mg/jour)
pendant 2 semaines suivi de phénylbutazone (300 mg/jour) pendant deux autres semaines.
Les patients ont rapporté une amélioration significative de la raideur articulaire matinale, du
gonflement des articulations, et du temps de marche (Deodhar et al., 1980).

e |'activité anti-inflammatoire du gingembre dans le traitement de l'arthrite serait due au

phénol [6]-gingerol. Le [6]-gingerol inhibe la production de NO et protége contre les
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dommages générés par le péroxynitrite (Ippoushi et al., 2003). Des études ont montré que
les gingérols sont d'excellents inhibiteurs de la production de PGE2 induite par le
lipopolysaccharide (LPS, qui déclenche une réponse immunitaire innée) (Jolad et al., 2004).
De ce fait, il a été conclu que les effets anti-inflammatoires du gingembre proviennent de
I'inhibition de la production de LTB4 et de PGE2 médiée par la cascade COX et LOX dans les
articulations affectées (Srivastava et al.,, 1992). Srivastava et al. (Srivastava et al., 1989,
Srivastava et al., 1992) ont rapporté des cas montrant |'effet bénéfique du gingembre chez
des patient atteints de PR, d’ostéoarthrite et de faiblesse musculaire. Dans la premiere
étude, les trois quarts des patients arthritiques, et tous les patients souffrant d'une faiblesse
musculaire ont rapporté une réduction de la douleur aprés la consommation de gingembre.
Dans une autre étude limitée réalisée sur sept patients atteints de PR a rapporté les effets

bénéfiques du gingembre dans la réduction de la douleur et le gonflement des articulations.

Le régime idéal d'une personne atteinte de rhumatismes

inflammatoires chroniques

A partir des données actuelles sur les propriétés anti-inflammatoires et antalgiques de certains
aliments ou régimes alimentaires, Khanna et al. (Khanna et al., 2017) ont proposé la composition
d’un repas idéal pour un patient atteint de PR mais qui peut étre extrapolée a d’autres types de
rhumatismes inflammatoires chroniques. Le repas peut ainsi inclure des légumes crus ou
modérément cuits (beaucoup de salades, légumineuses), avec addition d'épices comme le curcuma
et le gingembre, des fruits de saison, des probiotiques comme le yaourt ; qui constituent de bonnes
sources d'antioxydants naturels et possédent des propriétés anti-inflammatoires. Le patient doit
éviter tout aliment transformé, le sel en grande quantité, les huiles, le beurre, le sucre et les produits
d’origine animale. Les compléments alimentaires comme la vitamine D, I'huile de poisson peuvent
aussi aider a gérer les symptomes de la maladie. Il faut toutefois garder en téte que I'observance du
patient au régime alimentaire est toujours nécessaire pour une prise en charge efficace de la
maladie. Méme si ces régimes alimentaires ne permettent pas de guérir les patients, I'incorporation
effective de ces aliments au quotidien peut aider a réduire I'activité de la maladie, a retarder la

progression de la maladie et a réduire les dommages articulaires et la douleur.
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