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Les auto-anticorps contre RA33 et le diaghostic de
la polyarthrite rhrumatoide

Le diagnostic précoce de la polyarthrite rhumatoide (PR), une maladie auto-immune inflammatoire chronique,
permet d'obtenir les meilleurs résultats thérapeutiques. La maladie se manifeste par un gonflement et une
sensibilité des articulations. Si elle n'est pas traitée, la PR peut entrainer la destruction des articulations
synoviales, un handicap grave et une mortalité prématurée. La prévalence de la PR est d'environ 0,5 %, toutes
régions du monde et groupes ethniques confondus. Les derniers critéres de classification diagnostique de
I'’American College of Rheumatology et de la Ligue européenne contre le rhumatisme (ACR/EULAR, 2010) sont
optimisés pour la détection précoce de la maladie grace a I'association d’examens physiologiques et d’analyses
de laboratoire. Le gonflement des articulations est le premier critére de classification. Si moins de 10 articulations
sont touchées, un résultat sérologique positif est indispensable pour le diagnostic de la PR.

Les auto-anticorps font partie des critéres de I'ACR. Le facteur rhumatoide (FR) ainsi que les anticorps anti-
protéines citrullinées (ACPA) sont évalués, car ces auto-anticorps peuvent précéder les manifestations cliniques
de plusieurs années. Les diagnostics de routine en laboratoire sont principalement limités a ces deux types d'auto-
anticorps. Les échantillons dits séronégatifs se référent a ces deux parameétres, mais n'excluent pas la présence
d'autres auto-anticorps qui pourraient eux aussi indiquer la présence d'une PR, comme l'auto-anticorps anti-RA33.
Une étude a montré que chez les patients présentant un résultat faible ou négatif de FR, I'anticorps anti-RA33
apparaissait chez 14 % des patients atteints de PR parallélement a un faible chevauchement avec l'anticorps anti-
CCP.

Les anticorps anti-RA33 sont des anticorps anti-nucléaires dirigés contre la protéine A2 du complexe
ribonucléoprotéique hétéro-nucléaire (hnRNP-A2). Des auto-anticorps dirigés contre la protéine de 33 kDa ont
été décrits pour la premiére fois chez des patients atteints de polyarthrite rhumatoide, d'ou le nom RA33. Les
premiers rapports font état de la présence d'anticorps anti-RA33 chez environ 36 % des patients atteints de PR.
L'anticorps anti-RA33 sert de marqueur supplémentaire dans plusieurs maladies rhumatismales auto-immunes
systémiques (MRAS). Diverses études mondiales montrent les avantages de la détection des anticorps anti-
RA33. Dans une étude de cohorte russe, des auto-anticorps anti-RA33 ont été détectés chez 11,8 % des patients
atteints de MRAS, contre 1,1 % chez les témoins sains. Parmi eux, environ 15 % des patients atteints de PR,
10 % de ceux atteints d’'une spondylarthropathie, 17 % de ceux atteints d’'une sclérodermie systémique et 8 % de
ceux atteints d’'un lupus érythémateux disséminé présentaient des titres élevés d'anticorps anti-RA33. Les
anticorps anti-RA33 servent également de marqueur pour le sous-type de LED avec arthrite érosive. Le diagnostic
est également renforcé par le fait que les patients atteints de PR réagissent a la RA33 mais pas aux shRNP. Des
études ont également montré que les anticorps anti-RA33 sont associés a des symptdomes bénins de la PR. lls
sont détectés presque exclusivement dans la PR précoce et ont permis d'identifier les patients présentant de
faibles scores d'érosion par radiographie, démontrant ainsi leur potentiel en tant que marqueur pronostique.
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