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RESUME : Lapériartérite noueuse (PAN) décrite par
Kussmaul et Maier en 1866 est une vasculite nécrosante
multisystémique des vaisseaux de petits et moyens ca-
libres. La présencedel’antigéne de surfacedu virusde
I’hépatite B (Ag Hbs) dansenviron 30% des PAN ains
que de complexesimmunsfaits d’immunoglobulines et
d’Ag Hbs suggérelerdle du phénoméneimmunologique
et viral dans cette affection. Le mauvais pronostic a éé
amélioré par letraitement par les corticoides couplés
aux immunosuppresseur s et la plasmaphérése.

On rapportelecasd'un patient atteint de PAN avec
uneatteinte du systéme nerveux central et périphérique
ains qu’'une atteinterénale et cardiaque associée a une
hépatite B active, qui arépondu complé&ement aux cor-
ticoides, bolus de cyclophosphamide et lamivudine sans
plasmaphérése.

INTRODUCTION

La périartérite noueuse (PAN) est une vasculite systé-
miqgue nécrosante qui touche les vaisseaux de moyen ca
libre. La forme liée al’ hépatite B souléve |’hypothese
d'une étiologie virale [1-2]. Dans ce cas, laPAN apparait
6 a12 mois aprés |’ hépatite B qui passe souvent inapercue
[1-3]. Descomplexes immuns (CX1) se déposant dans
I’ endothélium et en sous-endothélial seraient la cause dela
vasculite [3]. Lafréguence delaPAN liée al’ hépetite B est
en diminution suite aux campagnes de vaccination et de
précaution contre I’ hépatite B [2, 4]. Cette entité patholo-
gique est d'installation aigué et se manifeste comme une
PAN typique. Actuellement, son traitement repose sur les
corticoides et les antiviraux sansimmunosuppresseurs[2].

OBSERVATION
Un homme de 40 ans se plaint depuis janvier 2003

d’ arthrites isol ées migratrices intéressant les grandes et
petites articulations. Il a ététraité par corticoides de facon
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ABSTRACT : Polyarteritis nodosa (PAN) first de-
scribed by Kussmaul and Maier in 1866, isa multisys-
tem necrotizing vasculitis of small and middle-sized
muscular arteries. The presence of hepatitis B antige-
nemia (Hbs Ag) in approximately 30% of patientswith
PAN aswell asimmune complexes of Hbs Ag-lmmuno-
globulins and complement in the blood vessel walls
strongly suggest therole of immunologic phenomena.
The extremely poor prognosis of classic PAN has been
modified by corticoster oid treatment with boluses of
cyclophosphamide, and plasmapheresis.

Wereport a case of PAN with renal, cardiac, central
and peripheral nervous system involvement associated
with active hepatitis B that got a total remission with
corticoster oids, lamivudine and boluses of cyclophos-
phamide without plasmapheresis.

intermittente avec rechute des manifestations articulaires
al’arré du traitement.

En septembre 2003, il est admis en urgence pour con-
vulsions avec paresthésies des quatre membres et dou-
leur abdominale. A I'examen clinique, lamotricité est de
2/5 en distal et 3/5 en proximal aux quatre membres, les
réflexes ostéotendineux sont absents et une amyotrophie
trés sévére est notée.

Les examens paracliniques révelent alors des leuco-
cytes sanguins a 32000/mm?, une vitesse de sédimenta
tion 270 mm ala premiére heure, la protéine C réactive
(CRP) a177. Les anticorps antinucléaires sont & 1/100 et
les anticorps anticytoplasme des neutrophiles (ANCA)
négatifs. L’ Ag HBs est positif alors que les sérologies
HIV et HCV sont négatives. L’ Ag HBe est négatif. Les
transaminases sont normales. La protéinurie de 24 heures
est de 1,15 g, la créatininémie est de 110 umol/l et la
clairance de la créatinine de 52 ml/min.

L’ électromyogramme montre une multinévrite axo-
nale. La ponction lombaire ne montre pas d hypercel-
lularité ou de protéinorachie. Les explorations diges-
tives, dont un scanner abdominal et une colonoscopie,
sont normales. L’angio IRM abdominale révéle des ar-
teres normales. L’échographie cardiague montre une
fraction d’ §ection (FE) a 50%. La biopsie cutanée n’ est
pas concluante.

Devant ce tableau clinique une périartérite noueuse
(PAN) est suspectée et un traitement par des bolus men-



suels de 1 g de solumédrol avec 1 g de cyclophos-
phamide est débuté associé a une corticothérapie orae
de 100 mg/j. L'hypertension artérielle est traitée par
bisoprolol, captopril et spironolactone. Au 2¢ bolus, les
transaminases sont adeux foislanormaleet I’ Ag HBe se
positive. Un traitement antiviral par lamivudine (3TC) a
100 mg/j est gjouté au protocole d’ immunosuppression.

Aprés le 6° bolus, le malade s'améliore avec une
motricité a 3 £ 5 aux quatre membres, la FE cardiague
est & 65%, la fonction rénale est stabilisée. On continue
la lamivudine car la séroconversion n'est pas encore
obtenue, en plus de 10 mg/j de prednisone. Les antivi-
raux sont arrétés apres 6 mois avec une seroconversion
de I’Ag HBe, sans séroconversion de I’Ag HBs. Le ma-
lade est alors envoyé en rééducation. Notons qu’ en cours
detraitement, e patient fut traité pour un tassement dela
5evertébre lombaire et une phlébite de la jambe droite.
Le suivi aun an et demi est excellent avec reprise com-
pléte de laforce motrice et disparition de I’ amyotrophie.
Lesfonctions cardiaque et rénale se sont normalisées. La
corticothérapie a été diminuée progressivement et arré-
téea 18 mois. Le patient est actuellement sanstraitement
avec un examen physique normal et une vitesse de sédi-
mentation (VS) a6 mm.

DISCUSSION

Nous présentons un cas de PAN liée al’ hépatite B qui
a bien répondu au traitement par corticoides, immuno-
suppresseurs et antiviraux malgré lasévérité et lagravité
del’ atteinte. Les manifestations cliniques delaPAN liée
au virus de | hépatite B ressemblent a celles de la PAN
classique ala différence d' une fréguence élevée d’ hyper-
tension artérielle maligne, d'infarctus rénaux et d’ orchi-
épididymite[1]. Elle survient avant 40 ans et la serocon-
version est associée ala guérison [2].

Letraitement de la PAN classique repose essentielle-
ment sur la corticothérapie [1, 5]. Dans les cas réfrac-
taires a la corticothérapie, et dans les cas de mauvais
pronostic (Five Factor Score (FFS) 3 2/5), on associe
des immunosuppresseurs (I1S) [6-7]. Le cyclophospha-
mide en 12 bolus mensuels[8] contréle mieux lamaladie
et améliorelasurvie[9]. Le Methotrexate peut étre utili-
sé, malgré |’ absence d’ études bien conduites. L’ Azathio-
prine en premiére intention n’est pas préconisée dans la
PAN sauf dans les cas peu sévéres. Dans les cas réfrac-
taires aux 1S, la plasmaphérese est le dernier recours,
bien qu'elle n’ait pas montré un meilleur contréle de la
maladie [10]. Les immunoglobulines intraveineuses ne
sont pas indiquées dans la PAN classique [11].

Dans les cas de PAN liés al’ hépatite B, le traitement
par corticoides et IS a abouti & une évolution plus rapide
vers |"hépatite chronique et la cirrhose [2]. En effet, ce
traitement va causer une flambée de laréplication virale,
ce qui améne non seulement a une évolution plus rapide
de I’ hépatite B, mais auss a la production exagérée de
CXI qui peut aboutir al’aggravation dela PAN [3]. Pour
cela, un protocole de traitement par corticoides pour
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deux semaines suivis par la vidarabine avec la plasma-
phérése est essayé. Un meilleur contréle de | hépatite B
est ainsi obtenu [12-13]. De plus un traitement de la PAN
liéeal’ hépatite B par I'INF a associé ala plasmaphérése
sans corticoides ni IS est essayé. Un taux de séroconver-
sion de 66% a 1 an est ainsi obtenu [14]. L’'INF a est
considéré comme un traitement contrélant non seule-
ment |’ hépatite B, mais aussi la PAN, puisgue certains
casderechute delaPAN répondaient bienal’INF a seul
[15-16]. Enfin, avec I'introduction de la lamivudine, un
dernier protocole, qui semble le plus efficace, est essayé
[17] : corticoides pour 2 semaines (1 mg/kg/j avec un
bolus de 15 mg/kg/j pour 1 a3 jourssi FFS3 2) suivis
par la lamivudine (100 mg/j pour maximum 6 mois)
et la plasmaphérése (3 fois/semaine pour 3 semaines,
2 fois/semaine pour 2 semaines, puis 1 fois/semaine pour
maximum 2 a 3 mois) jusqu’a la séroconversion. Avec
ce protocole, la corticothérapie initiale controle la PAN,
puis la lamivudine diminue la réplication virale et la
plasmaphérése élimine les CX1. On a pu ainsi contrdler
|"hépatite B avec un taux de séroconversion de 66% a
9 mois[17].

Notre patient avait une atteinte du systéme nerveux
central et périphérique, ains qu'une atteinte rénale et
cardiaque. Son FFS est ainsi a 3/5. La mortalité dans ce
cas dépasse les 50% [6]. Cependant, |e traitement par des
bolus de corticoides a abouti & une rémission de la PAN,
bien qu’ une réplication virale de |’ hépatite B ait été ainsi
induite. Le traitement par lamivudine 100 mg/j, débu-
tée apres les 2 premiéres semaines de corticothérapie,
aabouti aune séroconversion del’ Ag HBeen 6 mois. La
plasmaphérése n’ a pas été faite pour des raisons finan-
ciéres.
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