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Chez les patients atteints de rhumatismes inflammatoires chroniques, le régime alimentaire doit être 

surveillé de près en raison de l’impact des aliments sur l'inflammation, la présentation d'antigène, les 

mécanismes antioxydants de défense, les allergies et le microbiote intestinal (He et al., 2016). Par 

ailleurs, le régime alimentaire contribue fortement à la pathogénèse de la maladie. Il a ainsi été 

montré qu’il existe une association entre un régime alimentaire et la diminution du risque de 

développer une PR  (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 régimes qui réduisent les symptômes des rhumatismes 

inflammatoires chroniques 

Plusieurs régimes alimentaires ont été évalués chez les patients atteints de rhumatismes 

inflammatoires chroniques (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) : le régime végétarien ou 

végétalien (excluant en plus les produits issus d’animaux, tels que les produits laitiers) précédé d’un 

jeûne (200 à 300 kcal/jour) de 7 à 10 jours sous surveillance, le régime méditerranéen 

(essentiellement fruits et légumes, peu de viande, du poisson, de l’huile d’olive et une petite 

quantité de vin), le régime élémentaire (régimes liquides contenant des nutriments sous leur forme 

élémentaire pour être digérés plus facilement et réduire les allergies) et le régime d’élimination (les 

aliments suspectés d’être la cause des symptômes sont enlevés de l’alimentation puis réintroduits un 

à un afin d’identifier l’aliment déclencheur). Chez les patients atteints de SPA, deux régimes ont 

montré des résultats positifs sur les symptômes de la maladie : le régime faible en amidon (Ebringer 

et al., 1996) et le régime sans produits laitiers (Appelboom et al., 1994).  

Des études ont comparé un régime conventionnel omnivore à un régime consistant en un jeûne de 7 

à 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 contrôlé suivi d’un régime végétarien (Kjeldsen-Kragh et al., 1991, 

Michalsen et al., 2005). Dans l’ensemble, ces études ont observé une diminution remarquable des 

articulations gonflées et douloureuses, de la douleur, ainsi que des mesures de l’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 l’activité de la maladie étaient 

probablement le résultat de la diminution de la réaction immunitaire à certains allergènes 

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).  
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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). Les études 

ayant évalué ce régime chez des patients atteints de PR ont permis de conclure que le régime 

méditerranéen est efficace pour réduire la douleur et augmenter la fonction physique chez les 

personnes atteintes de PR, mais les preuves sont insuffisantes pour recommander ce régime dans la 

prévention de la PR (Skoldstam et al., 2003, Mckellar et al., 2007, Forsyth et al., 2017). 

Le régime d'élimination est particulièrement intéressant chez les patients atteints de PR car Il a été 

démontré que la muqueuse intestinale est plus perméable aux allergènes chez les patients atteints 

de PR lors de l'administration de médicaments anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) (Bjarnason 

et al., 1984). Les aliments les plus fréquemment associés aux intolérances alimentaires sont le maïs, 

le blé, le bacon ou le porc, les oranges, le lait, l'avoine, le seigle, les œufs, le bœuf et le café 

(Darlington et al., 1994). Lors d’un régime d’élimination, ces aliments sont éliminés puis réintroduits 

progressivement dans l'espoir d'identifier ceux qui provoquent un réel changement dans l'activité de 

la maladie (Li et al., 2011, Tedeschi et al., 2016, Khanna et al., 2017, Semerano et al., 2017). Les 

études menées sur des patients atteints de PR ont montré une amélioration objective significative de 

la douleur, la durée de la raideur matinale, le nombre d'articulations douloureuses et gonflées, la 

force de préhension et le temps de marcher 20 yards (Darlington et al., 1986). Inversement, chez les 

patients allergiques à un aliment identifié, la VS, la CRP, la douleur, les articulations douloureuses et 

gonflées, l’Indice Articulaire de Ritchie et le taux des molécules pro-inflammatoires TNF-α et IL-1β 

ont augmenté pendant la phase de provocation et après la phase de ré-élimination. L’étude a permis 

de conclure que les allergènes alimentaires sont des déclencheurs potentiels du système 

immunitaire conduisant à une inflammation par l'activation des macrophages et d'autres cellules 

effectrices (Karatay et al., 2004). Dans la SPA, seule une étude sur 25 patients a rapporté des 

améliorations cliniques après 3 mois d'un régime sans produits laitiers chez 13 patients, dont 8 qui 

ont pu arrêter un traitement par AINS (Appelboom et al., 1994). 

Un régime élémentaire est composé des formulations les plus simples d'acides aminés essentiels, de 

glucose, de triglycérides à chaîne moyenne, de vitamines et de minéraux. Il est fabriqué 

commercialement sous forme de mélange en poudre pour boissons et peut être utilisé pour 

remplacer un ou plusieurs repas. Il est hypoallergénique, contient tous les nutriments nécessaires 

aux besoins quotidiens et est considéré comme peu immunogène (Holst-Jensen et al., 1998, Li et al., 

2011, Tedeschi et al., 2016, Khanna et al., 2017, Semerano et al., 2017). Même si, dans l’ensemble, 

les patients traités avec un régime élémentaire ont présenté une réduction des symptômes de la PR, 

notamment une amélioration de la douleur et de la raideur matinale, ce régime présente plusieurs 
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inconvénients majeurs : un taux d’abandon élevé, des résultats transitoires et une rechute après 

l'arrêt du traitement (Kavanaghi et al., 1995, Holst-Jensen et al., 1998, Podas et al., 2007, Li et al., 

2011, Khanna et al., 2017) .  

Un régime alimentaire à faible teneur en amidon peut être 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 après un suivi de neuf mois suite à une diminution de l'apport 

alimentaire en amidon (Ebringer et al., 1996). Ces résultats ont été expliqués par la présence dans 

l’intestin d’une bactérie entéropathogène Klebsiella pneumoniae possédant une enzyme capable de 

décomposer l’amidon et qui prolifèrerait de manière anarchique chez les personnes prenant des 

glucides en grande quantité/un régime alimentaire pauvre en protéines provoquant une réponse 

immunitaire ramifiée (Rashid et al., 2013, Rashid et al., 2015). 

Quels aliments particulièrement réduisent les symptômes des 

rhumatismes inflammatoires chroniques ? 

Les acides gras essentiels 

Les acides gras essentiels ne sont pas synthétisés par l’organisme et proviennent donc exclusivement 

de l’alimentation. Les acides gras essentiels oméga-3, dont le plus simple est l’acide a-linolénique 

peuvent donner : l’EPA (acide eicosapentaénoïque) qui peut lui aussi donner le DHA (acide 

docosehexaénoïque), qui fournissent des métabolites anti-inflammatoires (Calder 2011, Yates et al., 

2014). Les acides gras essentiels oméga-6, dont le plus simple est l’acide linoléique peut donner 

l’acide y-linolénique qui peut lui aussi donner l’acide dihomo-y-linolénique, ainsi que l’acide 

arachidonique, qui fournit des métabolites pro-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 système 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, Yates et al., 2014, 

Lourdudoss et al., 2017, Semerano et al., 2017). Il est donc important de préserver une bonne 

balance oméga-6 et oméga-3 dans l’organisme.  
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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 contrôlés. Les résultats de 18 essais de supplémentation d’acides 

gras oméga-3 dans la PR, ainsi qu'une méta-analyse des mêmes études (Miles et al., 2012), 

concluaient à 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 l'utilisation de médicaments AINS après 

consommation de > 2,7 g par jour d’oméga-3 pendant plus de 3 mois. Par ailleurs, chez des patients 

atteints de PR précoce (89,9% étaient initialement traités par le MTX en monothérapie et 56,9% par 

des glucocorticoïdes), un apport plus élevé d'acide gras oméga-3 et de vitamine D dans l’alimentation 

au cours de l'année précédant l'instauration du traitement était associé à 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 score BASDAI, qui traduit 

l’activité de la maladie, avec 5 g/jour de supplémentation en EPA + DHA (Sundstrom et al., 2006).  

Plusieurs autres huiles constituant d’excellentes sources d’acides gras oméga-3 ou d’oméga-6 qui ne 

sont pas transformés en acide arachidonique ont montré leur efficacité pour soulager les symptômes 

de la PR : l’huile de graine de bourrache (contenant 1,4 g à 2,8 g d’acide y-linolénique) qui améliore la 

sensibilité des articulations et la raideur matinale (Leventhal et al., 1993, Zurier et al., 1996), l’huile 

de graine de cassis à une dose de 10,5 g pendant 24 semaines qui a des effets positifs significatifs sur 

le soulagement de la douleur et la sensibilité des articulations (Leventhal et al., 1994), l’huile 

d’onagre à une dose de 6 g (540 mg d’acide y-linolénique) pendant 6 à 12 mois qui a montré une 

amélioration significative des symptômes liés à la maladie, incluant la douleur et la raideur matinale, 

ainsi qu’une diminution de la prise d’AINS (Belch et al., 1988, Brzeski et al., 1991). L’huile d’olive a 

également montré des effets anti-inflammatoires similaires à ceux des acides gras oméga-3 de l’huile 

de poisson (Skoldstam et al., 2003). Des études ont montré que l'incorporation d'huile d'olive dans 

l'alimentation diminue le risque de développer une PR (Linos et al., 1999, Rosillo et al., 2016).  

Les fruits et les légumes 

La consommation régulière de fruits frais riches en composés phytochimiques importants peut 

réduire le stress oxydatif et l'inflammation (Islam et al., 2016, Khanna et al., 2017). Plusieurs études 

de cohortes ont également rapporté que la consommation fréquente et élevée n'est pas seulement 

associée à 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). Les fruits et légumes ayant démontré des propriétés 
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antioxydantes et anti-inflammatoires incluent : les prunes séchées (riches en polyphénols) (Bu et al., 

2008), le riz noir, l'aubergine et le soja noir (riches en anthocyanes) (He et al., 2006), le raisin noir 

(riche en resvératrol) (Wahba et al., 2016), la mangue (riche en polyphénols mangiférine) 

(Luczkiewicz et al., 2014, Tsubaki et al., 2015), le pamplemousse (riche en kaempférol) (Schett et al., 

2000, Comalada et al., 2005), l’orange (riche en bétacryptoxanthine et en acide p-coumarique) 

(Pattison et al., 2005, Pragasam et al., 2013), l’ananas (riche en bromélaïne) (Cohen et al., 1964), les 

raisins, les pommes, les tomates, les épinards et les pommes de terre (riches en acide p-coumarique) 

(Pragasam et al., 2013, le soja (riche en génistéine) {Wang, 2008 #173). 

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 grêle et se déplacent 

vers le gros intestin où ils sont fermentés 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 l'apport de fibres 

alimentaires et les taux de biomarqueurs inflammatoires tels que le fibrinogène plasmatique, CRP, 

TNF-α, IL-6 qui sont des indicateurs de la PR {Ma, 2006 #183}.  

Les grains sont considérés comme entiers lorsque le germe, l'endosperme et le son sont présents 

dans les mêmes proportions que dans les grains intacts. Le blé entier, le riz entier, l'avoine, le maïs, le 

seigle, l'orge, le millet, le sorgho, l'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 

quantités abondantes d'antioxydants, d'acide phytique, de vitamine E et de sélénium, et ces 

composants sont connus pour être impliqués dans des processus anti-inflammatoires (Slavin 2013). 

Même s’il n’existe aucune preuve concluante sur le rôle des fibres alimentaires et des grains entiers 

dans la PR, la FDA, agence américaine de sécurité des aliments, 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 être 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 thé vert, le café et l’alcool 

Bien que la consommation de café semble être corrélée à un risque réduit de sclérose en plaques 

(Hedström 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 et favoriserait le 
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risque de développer une PR, en contribuant à la production du facteur rhumatoïde (Heliovaara et 

al., 2000, Lee et al., 2014, Dahan et al., 2017). Ce risque semble être indépendant de la présence de 

caféine dans le café (Mikuls et al., 2002). 

Le thé vert dont le principe actif est le polyphénol épigallocatéchine-3-gallate (EGCG) a démontré des 

effets protecteurs dans les maladies neurodégénératives, les maladies inflammatoires, les maladies 

cardiovasculaires et plusieurs types de cancer (Clement 2009). Dans la PR, le thé vert administré à 

des souris induit une réduction de l’incidence et la gravité de la PR, ainsi qu‘une diminution des 

marqueurs de l’inflammation (Haqqi et al., 1999).  

Une consommation modérée d'alcool (5,0 - 9,9 g / jour) est associée à un risque environ 30% plus 

faible de PR (Hazes et al., 1990, Kallberg et al., 2009). Par ailleurs, une consommation fréquente de 

petites quantités d’alcool a montré une réduction des mesures de la gravité de la PR telles que la 

CRP, le score DAS28, le questionnaire modifié d'évaluation de la santé et l'échelle VAS de la douleur 

(Maxwell et al., 2010). 

Certaines herbes et épices  

Plusieurs herbes et épices ont montré des propriétés antioxydantes, anti-inflammatoires et 

immunomodulatrices chez les patients atteints de PR, notamment : la liane du pérou (Uncaria 

Tomentosa) (Sandoval-Chacon et al., 1998, Sandoval et al., 2000, Miller et al., 2001, Williams 2001, 

Mur et al., 2002, Sandoval et al., 2002), la vigne du Dieu du Tonnerre (wilfordii de Tripterygium, 

TwHF) (Tao et al., 2000, Tao et al., 2001, Tao et al., 2002, Liacini et al., 2005), le curcuma (Deodhar et 

al., 1980, Hong et al., 2004, Mobasheri et al., 2012), le gingembre ([6]-gingerol) (Srivastava et al., 

1989, Srivastava et al., 1992, Ippoushi et al., 2003, Jolad et al., 2004).  

La supplémentation en probiotiques et en vitamine D 

La flore intestinale est altérée chez une personne atteinte de PR (Eerola et al., 1994, Malin et al., 

1996). Le stress oxydatif serait également responsable de la pathogenèse de la PR et des souches 

sélectives à forte activité antioxydante peuvent être utilisées pour réduire la progression de la 

maladie et normaliser la flore intestinale. Deux études ont été menées sur des patients PR avec des 

capsules de souches L. casei 01 (108 Unité Formant Colonie (CFU) / capsule) pendant 8 semaines 

(Vaghef-Mehrabany et al., 2016) et des capsules de LGG (Gefilus®, Valio Ltd, ≥ 5 Å ~ 109 CFU / 

capsule), deux fois par jour pendant 12 mois (Hatakka et al., 2003). Dans la première étude, 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-α et de l'IL-12 a été 

observée dans le groupe probiotique, avec une augmentation significative des niveaux des IL-10 
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sériques et de la capacité antioxydante totale. Dans la deuxième étude, une diminution significative 

du nombre d'articulations douloureuses et gonflées et de l'IL-1β a été observée.  

Les suppléments de vitamine D pourraient avoir un effet sur le traitement de la PR du fait de son 

rôle, entre autres, comme régulateur du système immunitaire (Wen et al., 2011, Abrahamsen et al., 

2013). In Vitro, la vitamine D inhibe l'activation de l’IL-2, IL-12, IL-6, IF-δ et du TNF, elle favorise la 

différenciation des monocytes en macrophages et possède des propriétés anti-inflammatoires grâce 

à sa capacité à réguler la production de prostaglandines (Kriegel et al., 2011). Après 1 an de fortes 

doses de calciferol (vitamine D) sur les patients atteints de PR, un effet positif a été observé sur 

l'activité de la maladie (Brohult et al., 1973). De plus, l'administration de vitamine D comme adjuvant 

à la thérapie avec des médicaments modificateurs de la maladie (DMARDs) est corrélée à une 

diminution de la douleur et du taux de CRP chez les patients atteints de PR (Andjelkovic et al., 1999). 

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. ont (Khanna et al., 2017) proposé la composition 

d’un repas idéal pour un patient atteint de PR mais qui peut être extrapolée à d’autres 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 possèdent des propriétés anti-inflammatoires. Les aliments transformés 

sont à éviter, tout comme le sel en grande quantité, les huiles, le beurre, le sucre et les produits 

d’origine animale. Les compléments alimentaires comme la vitamine D, l'huile de poisson peuvent 

aussi aider à gérer les symptômes de la maladie. Il faut toutefois garder en tête que l’observance au 

régime alimentaire est toujours nécessaire pour une prise en charge efficace de la maladie. Même si 

ces régimes alimentaires ne permettent pas de guérir la maladie, l’incorporation effective de ces 

aliments au quotidien peut aider à réduire l’activité de la maladie et à retarder sa progression, mais 

aussi à réduire les dommages articulaires et la douleur.  
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