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N° 307 - Douleur et épanchement articulaire. Arthrite d'évolution récente. 


- Devant une douleur ou un épanchement articulaire, argumenter les principales hypothèses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents. 
- Devant une arthrite d'évolution récente, argumenter les principales hypothèses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents.
Objectifs généraux :

- Devant une douleur ou un épanchement articulaire, argumenter les principales hypothèses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents. 
- Devant une arthrite d'évolution récente, argumenter les principales hypothèses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents.

Objectifs terminaux :

· Savoir identifier la présence d’un épanchement synovial

· Connaître les principes de la ponction articulaire du genou

· Savoir demander les examens biologiques à réaliser sur un liquide synovial

· Savoir distinguer un liquide mécanique et un liquide inflammatoire

· Connaître les orientations diagnostiques en fonction des données du liquide synovial

· Savoir la démarche clinique à suivre pour aller vers le diagnostic étiologique d’un rhumatisme inflammatoire débutant

· Connaître les examens biologiques de base pour faciliter le diagnostic étiologique d’un rhumatisme inflammatoire débutant

· Connaître les principaux diagnostics à évoquer devant un rhumatisme inflammatoire débutant

Douleur et épanchement articulaire

La grande majorité des patients vus en rhumatologie consulte pour la prise en charge d’une douleur articulaire, quelqu’en soit le siège. Face à une douleur d’apparition récente, l’interrogatoire et l’examen clinique ont pour objectif de faire un diagnostic étiologique de cette douleur. Le diagnostic étant posé, la douleur restera souvent le maître symptôme pour évaluer l’efficacité du traitement.

I – LA DOULEUR ARTICULAIRE

Un interrogatoire soigneux permet d'obtenir des renseignements importants sur le mécanisme lésionnel à l’origine de la douleur. Cet interrogatoire oriente toute la démarche diagnostique que complétera l’examen clinique.


1 – Les caractéristiques de la douleur :

Siège : la douleur articulaire siège dans la région de l’articulation! Ce truisme signifie qu'il n'y a pas de douleur rapportée, pas de piège à craindre sauf pour les articulations des racines des membres : la hanche et l’épaule. On peut aller plus loin et préciser si elle siège sur les faces antérieure, latérales ou postérieure de l’articulation, ce qui peut avoir une valeur diagnostique importante. Le meilleur moyen est de demander au malade de montrer avec un seul doigt la zone douloureuse. Certains signalent une sensation douloureuse profonde, à l'intérieur de l'articulation.

	Les exceptions : la hanche et l’épaule. La douleur de ces articulations peut irradier vers le membre : le bras et parfois l’avant-bras voire jusque dans la main pour l’épaule (il ne faut  pas la confondre avec une névralgie cervico-brachiale); la face antérieure de la cuisse pour la hanche (il ne faut  pas la confondre avec une cruralgie) avec une projection à la face antérieure du genou (« la hanche parle au genou »).


On distingue en fonction du siège :

· les douleurs axiales qui concernent l’ensemble du rachis, les articulations sacro-iliaques et la paroi thoracique

· les douleurs périphériques qui concernent les articulations des membres. Ces douleurs peuvent être rhizoméliques (épaules et hanches) ou acroméliques (distales). Si la douleur concerne une seule articulation, elle est dite monoarticulaire. L’atteinte de 2 à 4 articulations est dite oligoarticulaire. Au delà de 4 articulation, on parle d’une atteinte polyarticulaire.

Type : classiquement on oppose deux types de douleurs articulaires.

- La douleur "mécanique" est typiquement une douleur d'effort, de mise en charge. Elle n'apparaît, au début, que pour des efforts importants (sportifs notamment) et entrave peu les gestes courants de la vie quotidienne. Elle se produit après un certain temps d'utilisation de l'articulation et donc se manifeste plus volontiers en fin de journée que le matin. Elle est calmée par le repos. Elle ne réveille pas le malade endormi.

- La douleur "inflammatoire" est typique par deux aspects. Elle réveille le malade dans la seconde partie de la nuit et s'accompagne d'un dérouillage matinal variable mais qui peut être de plusieurs heures.

- En pratique, il ne faut classer ainsi une douleur que lorsqu'elle est typique. Cette étiquette "mécanique" ou "inflammatoire" est en effet lourde de conséquence puisqu'elle est le premier pas vers un classement étiologique. Bien souvent, les caractéristiques de la douleur ne sont pas aussi clairement définies et il faut se garder de la classer trop rapidement. C'est ainsi qu'une douleur pourtant mécanique pourra réveiller le malade la nuit, notamment lors des mouvements dans son sommeil. Il peut cependant se rendormir rapidement. "Souffrir la nuit" est aussi une notion floue : la douleur mécanique, maximale en fin de journée, ne va pas disparaître dans la seconde suivant la mise au lit et donc elle va pouvoir retarder l'endormissement ce qui est décrit justement par le malade comme une "douleur nocturne". La douleur inflammatoire survient tardivement, alors que le sujet est déjà endormi. De même, le dérouillage matinal est-il à interpréter avec discernement : une douleur authentiquement mécanique peut s'accompagner d'un dérouillage; il est généralement plus “postural“ que “matinal“ (se répétant dans la journée par exemple après une station assise un peu prolongée) et il est plus bref que celui d'une douleur "inflammatoire". Où situer la barre? Le plus souvent la douleur mécanique ne s'accompagne pas d'un dérouillage supérieur à 15 minutes, la douleur inflammatoire peut être supérieure à 30 minutes. 

	L’exception : une douleur d’épaule, quelle que soit sa cause, peut réveiller la nuit, notamment en cas de pathologie péri-articulaire si fréquente dans cette localisation. 


• Intensité : difficile à évaluer car subjective, elle peut s'apprécier indirectement par la quantité de comprimés d'antalgiques ou d'anti-inflammatoires que prend le malade pour être soulagé. On peut également demander au malade, sur une échelle visuelle analogique de 10 cm, de se situer entre deux situations extrêmes : “absence totale de douleur” et “maximum de douleur que vous puissiez imaginer”.

Echelle visuelle analogique de Huskisson
	


absence 
maximum de douleur 

totale de
que vous puissiez 

douleur
imaginer

• Circonstances déclenchantes : un traumatisme important est facilement identifiable et rapporté spontanément par le malade. Une simple contusion est à rechercher de principe, surtout si elle est ancienne et oubliée du malade. Le début a-t-il été aigu et brutal - en quelques heures ou quelques jours - ou progressif et insidieux - en quelques semaines voire en plusieurs mois?

• Ancienneté : il est clair qu'une douleur ayant débuté il y a deux ou trois jours n'a pas la même signification qu'une douleur évoluant depuis deux ans. Récente, cette douleur est volontiers aiguë puisqu'elle amène le malade à consulter rapidement. Ancienne au contraire, elle est souvent moins intense, "supportable" : "j'ai d'abord cru que ça allait passer tout seul, puis on s'habitue" disent volontiers les malades. Dans ces cas, le motif de la première consultation est souvent l’aggravation d’une douleur chronique, c’est à dire évoluant depuis plus de 3 mois.

• Evolution : d'une seule tenue ou par poussées? Il est exceptionnel que l'on souffre 24 h sur 24, 365 jours par an, pendant plusieurs années. Ancienne, la douleur évolue par poussées entrecoupées de périodes d'accalmie. Ou encore, cette douleur est transitoire dans la journée n'apparaissant qu'après des efforts importants, calmée par le repos et donc intermittente.

• Facteurs qui la calment et ceux qui l'aggravent : le repos est un facteur calmant fréquent. Les médicaments aussi, ceux prescrits, mais aussi ceux pris par le malade: "Quel traitement avez-vous pris?" "Aucun, Docteur". "Même pas un comprimé d'aspirine?"; "Bien sûr, j'en prend six par jour, mais ils ne me calment qu'une heure ou deux".

2 – Les signes associés à la douleur :

L'impotence fonctionnelle : c’est la résultante de la douleur (signe fonctionnel que l'interrogatoire explore) et de la raideur articulaire (signe d'examen). En pratique, on évalue cette impotence par l'interrogatoire, à la recherche des limitations que cette pathologie articulaire impose au malade. La limitation peut porter sur les activités courantes (monter et descendre un escalier), sur les activités plus soutenues (sportives notamment). Il existe un certain nombre de questions standardisées pour apprécier cette impotence, ce qui a conduit à proposer des échelles de qualité de vie et des indices d'évaluation. Parmi eux, l'indice algo-fonctionnel de Lequesne est un des plus simples (voir chapitre “coxarthrose et gonarthrose”). Il est reproductible, correctement validé, vite fait et permet de suivre un même malade dans le temps.

La boiterie, l'esquive du pas, le déhanchement sont bien vus lors de la marche. Ils sont dûs à la douleur ou à la raideur d’une ou de plusieurs articulations des membres inférieurs. 

La palpation peut détecter une chaleur anormale d'une articulation par rapport à l'autre, mais elle s'attache surtout à rechercher des points douloureux et un épanchement. Les régions spontanément douloureuses doivent être palpées à la recherche de points douloureux provoqués qui ont une valeur localisatrice. Un épanchement articulaire (ou hydarthrose) est identifié dès l’inspection en cas de volume important, à la palpation si l’épanchement est modéré ou minime. L’échographie articulaire est un examen intéressant pour identifier la présence d’épanchement de faible abondance ou pour l’exploration d’articulations profondes (hanches par exemple). La localisation la plus fréquente des épanchements est au genou. Pour cette localisation, le diagnostic se fait le sujet dévêtu :

- en position debout par l'inspection : gonflement sus-rotulien en croissant, parfois associé à un bombement au niveau du creux poplité, tuméfaction fluctuante et non battante, traduisant la présence d'un kyste poplité.

- en position couché : par la palpation avec le signe de la fluctuation ou le signe du choc rotulien. Ces signes permettent d'affirmer la nature intra-articulaire de l'épanchement et d'éliminer la fluctuation pré-rotulienne qui caractérise l'hygroma du genou.
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Hydarthrose du genou gauche (croissant sus-rotulien) avec kyste poplité

	Formes particulières de l’hydarthrose du genou :

• le kyste poplité isolé.


• la pseudo-phlébite du membre inférieur, par compression des éléments veineux du creux poplité par un kyste avec ou sans rupture. Il faut toujours examiner le genou devant un tableau de phlébite du membre inférieur.


Les mouvements analytiques passifs varient selon l’articulation. La position de référence est celle du cadavre sur la table anatomique : allongé, membres supérieurs le long du corps en supination, les membres inférieurs joints en extension, pieds à 90° par rapport aux jambes. L’examen recherche une limitation associée à la douleur. Bien sûr, les mesures de l'amplitude articulaire sont comparatives. Elles sont consignées. Données quantitatives et mesurables, elles sont de grande valeur pour assurer le suivi de la pathologie.

TABLEAU SCHEMATIQUE DES PRINCIPAUX MOUVEMENTS PASSIFS DES ARTICULATIONS PERIPHERIQUES

	Articulation
	Mouvements

analytiques
	Amplitudes 

physiologiques

	Epaule
	Abduction

Rot. externe

Rot. Interne

Flexion ant.
	90°

60°

main - col. dorsale haute

180°

	Coude
	Extension

Flexion

Prono-supination
	0°

140°

180°

	Poignet
	Extension

Flexion

Inclinaisons

Prono-supination
	60°

90°

20-30°

180°

	Métacarpo-phalangienne
	Extension

Flexion
	30°

90°

	Hanche
	Flexion

Extension

Abduction

Adduction

Rot. externe

Rot. interne
	130°

20°

45°

30°

45°

45°

	Genou
	Extension 

Flexion
	0°

140°

	Cheville
	Extension

Flexion
	45°

20°


Les mouvements anormaux sont le témoin d'une laxité, voire d'une rupture ligamentaire. Faciles à découvrir lorsqu'ils sont majeurs, leur détection peut être difficile quand ils sont modérés ou en cas de genou traumatique complexe examiné précocement. De nombreuses manœuvres existent pour dépister ces mouvements anormaux. Elles ne sont pas toutes faciles à réaliser et nécessitent une certaine expérience.

A titre d’exemple on peut citer deux manœuvres qui explorent les ménisques du genou  :

- le test d'Apley : malade sur le ventre, genou fléchi à 90°. L'examinateur exerce une compression-rotation externe sur le genou par l'intermédiaire du pied. Il teste ainsi le ménisque interne, qui, s'il est touché, réveille la douleur spontanée du compartiment fémoro-tibial interne. La rotation-compression interne explore le ménisque externe.

- le cri du ménisque de Oudard combine palpation et mouvement passif. Genou du malade semi-fléchi, l'examinateur maintient fermement son pouce sur la partie antérieure de l'interligne interne et  imprime un mouvement d'extension de la jambe sur la cuisse. Le ménisque vient en quelque sorte buter sur le doigt de l'examinateur. La douleur spontanée du malade est réveillée en cas de pathologie de ce ménisque interne. L'examen est comparable pour le ménisque externe.

II – EPANCHEMENT ARTICULAIRE : ANALYSE DU LIQUIDE SYNOVIAL. ORIENTATIONS  DIAGNOSTIQUES.

Un épanchement articulaire doit être ponctionné chaque fois que son volume le permet. Habituellement, il s’agit d’épanchements localisés sur les grosses articulations : genou, épaule, cheville, coude ou poignet. Pour le genou, le point de ponction habituel se situe à l'angle supéro-externe de la rotule. La ponction de la hanche est réalisée sous contrôle scopique ou échographique. Les petites articulations (MCP, IPP) ne permettent pas de ramener une quantité suffisante de liquide pour une analyse complète mais le recueil de quelques gouttes peut être suffisant pour une analyse bactériologique en cas de suspicion d’arthrite septique. Tout liquide synovial prélevé DOIT être analysé. La ponction utilise une aiguille ou un trocart à usage unique. Le liquide est prélevé sur flacon hépariné (pour l'analyse cytologique) et sur flacon sec (pour l'étude bactériologique). Un traitement au long cours par AVK doit faire retarder la ponction articulaire avec un relais pas héparine. La prise d’un anti-aggrégant plaquettaire ne gêne pas la réalisation du geste.
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Ponction d’une hydarthrose du genou

1 - Analyse du liquide articulaire.

Aspect macroscopique

Le clinicien peut (et doit) retirer certaines informations de l'aspect macroscopique du liquide en appréciant :

• sa couleur : un liquide normal ou mécanique est jaune citrin, clair et limpide. Un liquide discrètement trouble peut appartenir à un épanchement inflammatoire. Un aspect franchement trouble ou puriforme peut être le fait d'une arthrite septique ou d'une arthrite microcristalline. Un liquide hémorragique peut correspondre à une piqûre vasculaire lors de la ponction ou à une hémarthrose (absence de coagulation dans le tube dans ce cas) qui pourra être post-traumatique ou dans le cadre d'une arthrite microcristalline.

• sa viscosité : un liquide mécanique possède une viscosité importante : le liquide fait un fil quand on le laisse couler ou bien une goutte entre le pouce et l'index protégés par un gant forme un fil de 4 à 6 cm. A l'inverse, un liquide inflammatoire possède une viscosité diminuée : le liquide coule goutte à goutte.

Examen cytologique 

Il doit être effectué dans les plus brefs délais. Si le liquide doit attendre avant d'être analysé (au delà de 2 à 3 heures), il est préférable de le conserver à 4°C. Il sera demandé :

• Une numération cellulaire 

- liquide normal : moins de 200 cellules par ml, absence d'hématie.


- liquide dit mécanique : moins de 1 000 cellules par ml

- liquide dit inflammatoire : plus de 1 000 cellules par ml


- liquide septique : volontiers plus de 20 000 cellules par ml

• Une formule cellulaire 

C'est surtout le pourcentage de polynucléaires neutrophiles (PNN) qui permet une définition de la nature du liquide :


- liquide dit mécanique : moins de 50% de PNN


- liquide inflammatoire : plus de 50% de PNN


- liquide septique : plus de 50% de PNN d'aspect altéré

Mais l'examen cytologique révèlera parfois des aspects particuliers qui dans certains cas peuvent posséder une valeur d'orientation diagnostique :

- liquide à prédominance lymphocytaire

- liquide avec cellules mononucléées non lymphocytaires : ce sont surtout les liquides monocytaires

- liquide avec ragocytes. Les ragocytes sont à des cellules contenant des inclusions cytoplasmiques périphériques en "grain de raisin". Un nombre important de ragocytes (plus de 30%) pourrait orienter vers un diagnostic de PR (notion non unanimement acceptée).

- liquide avec présence d'inclusions chlamydiennes évocatrices d'un syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter.

Recherche de cristaux 

La présence de cristaux doit systématiquement être recherchée. Leur situation intra-cellulaire leur confère une grande valeur diagnostique.

Deux types de cristaux sont fréquents :

· les cristaux d'urate de sodium, allongés (20 µ), étroits, en forme d'aiguille, biréfringents en lumière polarisée, dissous par l'uricase. Ils se voient au cours de la goutte.

· les cristaux de pyrophosphate de calcium, courts et parallépipédiques, peu biréfringents, dissous par l'EDTA. Ils se voient au cours de la chondrocalcinose.

· les autres cristaux sont plus rares et plus difficiles à mettre en évidence. Ils ne peuvent être tous tenu pour responsable du déclenchement d'une arthrite microcristalline. Ce sont les cristaux d'apatite, d'oxalate de calcium, de cholestérol ou de corticoïde aprés infiltration intra-articulaire.
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	Pyrophosphate de Ca
	Urate


Etudes immunologiques 

Dans le liquide synovial, le complément peut être dosé. Il représente normalement 50% de la valeur sérique et il est effondré en cas d'activation telle qu'elle se voit au cours de la polyarthrite rhumatoïde.

Etudes biochimiques 

Le dosage des protéines n'apporte pas d'élément supplémentaire et n'est pas nécessaire. Un liquide "inflammatoire" aurait un taux de protides supérieur à 40 g/l, un liquide "mécanique" inférieur à 40 g/l.

Etude bactériologique  

Elle doit être systématique (+++). Après prélèvement, le liquide dot être amené au laboratoire de bactériologie dans les délais les plus brefs.

2 – Orientations diagnostiques à partir des données du liquide articulaire.

• Le liquide est mécanique (< 1 000 éléments/mm3, <50% de PNN) :
Les hypothèses diagnostiques s'orientent vers une souffrance du cartilage. La maladie arthrosique est la cause la plus fréquente d'épanchement de nature mécanique surtout chez le sujet de plus de 50 ans. Le diagnostic reposera sur des radiographies. Chez le sujet plus jeune et en cas d’épanchement du genou, il faudra systématiquement rechercher une lésion méniscale ou une instabilité articulaire par lésion d'un ligament croisé.

Plus rarement, à l'origine d'une hydarthrose de nature mécanique, il sera trouvé : 

· une algodystrophie.

· une ostéonécrose aseptique

· une chondromatose synoviale : métaplasie de la membrane synoviale qui produit des corps cartilagineux, les chondromes sont libérés dans la cavité articulaire et peuvent s’ossifier (on parle alors d’ostéochondromatose). Elle peut être primitive ou secondaire, dans le cadre d’une arthrose. Elle est généralement monoarticulaire, se traduit par des douleurs, des phénomènes de blocage articulaire et un épanchement mécanique

• Le liquide est inflammatoire ( > 2 000 éléments/mm3, > 50% de PNN) :

Le liquide est septique ou susceptible de l'être 

Le diagnostic d'arthrite septique sera toujours évoqué et ce d'autant que le liquide est trouble, le sujet fébrile ou porteur d'une porte d'entrée éventuelle à un germe. La preuve de l'absence d'infection sera probable par la négativité des cultures du liquide articulaire après 24 à 48 heures. Il faut cependant connaître la possibilité de faux négatif si le sujet a reçu antérieurement une antibiothérapie à l'aveugle. Certains germes nécessitent un prélèvement sur milieu spécial de culture: brucellose, mycobactérie, mycose. La recherche de germes par hémoculture, uroculture et aux portes d'entrées doit être réalisée dans le même temps.

A l’inverse, le diagnostic d’arthrite septique est probable quand le liquide est très riche en cellules ( > 20 000 éléments/mm3), avec une nette prédominance de PNN (> 90%), surtout s’ils sont altérés. Le diagnostic de certitude est affirmé par l’isolement d’un germe au sein du liquide articulaire (examen direct ou culture). Le staphylocoque est le germe le plus souvent rencontré. Mais il peut aussi s’agir d’un streptocoque, d’un pneumocoque, d’un bacille GRAM négatif ou d’un gonocoque chez le sujet jeune. Toute arthrite septique impose la recherche d’une porte d’entrée ou de la notion d’un geste invasif  local récent. L’isolement du germe est d’autant plus important qu’il permettra de guider l’antibiothérapie.

Le liquide est stérile et l'examen microscopique trouve des cristaux 

L'arthrite microcristalline est souvent de début brutal. Le diagnostic sera d'autant plus probable que les cristaux sont abondants et en position intra-cellulaire. Cependant, pour la chondrocalcinose en particulier, l'absence de cristal n'élimine nullement le diagnostic. Les arthrites microcristallines peuvent induire un épanchement d'aspect trouble, très riche en cellules, parfois plus de 20 000 éléments par mm3, mais les PNN sont non altérés et le liquide est stérile. L'identification des cristaux permet le diagnostic étiologique.

Le liquide est inflammatoire, stérile et sans microcristaux 

L'hydarthrose appartient alors à un des grands rhumatismes inflammatoires :


- polyarthrite rhumatoïde


- spondylarthropathies


- maladie lupique ou autre connectivite


- vascularite


- rhumatismes inflammatoires divers.

Le diagnostic est facile si l'épanchement s'associe à des signes articulaires ou extra-articulaires assez importants pour permettre l'identification de la maladie sous-jacente ou s'il survient dans l'évolution d'un rhumatisme inflammatoire antérieurement connu. Isolée, la monoarthrite avec liquide articulaire inflammatoire peut nécessiter plusieurs mois ou années d'évolution avant de permettre un diagnostic étiologique précis.

• Le liquide est hémorragique 

On parle alors d’ « hémarthrose ». Une hémarthrose doit amener à rechercher plusieurs étiologies :

· une cause traumatique reconnue habituellement dès l'interrogatoire : fracture articulaire, entorse grave…

· une anomalie de la crase sanguine : hémophilie chez l'enfant, traitement anticoagulant chez l'adulte et maladies hémorragipares.

· une chondrocalcinose articulaire chez le sujet âgé.

· Une arthropathie neurologique

· une synovite villo-nodulaire, affection pseudo-tumorale bénigne de la membrane synoviale caractérisée par un épaississement, une hyperplasie des villosités synoviales, une surcharge ferrique de la membrane secondaire à des saignements intra-articulaires fréquents qui à la longue sont responsables de la destruction de l'articulation.

• Liquides riches en éosinophiles 

Ils sont exceptionnels et appartiennent alors soit à une "arthrite pseudo-allergique" après arthrographie opaque, soit à une arthrite parasitaire, en particulier filarienne.

• Liquides riches en lymphocytes 

Les liquides inflammatoires riches en lymphocytes sont peu spécifiques et se voient surtout au cours :


- des polyarthrites rhumatoïdes débutantes


- des maladies lupiques


- des syndromes de Gougerot-Sjögren


- dans les suites d'une hémarthrose.

• Liquides riches en monocytes 

Ce sont les liquides des arthrites accompagnant certaines maladies virales et en particulier les infections à Parvovirus B19. Sinon, une telle formule peut évoquer une localisation articulaire d'une leucose myélomonocytaire.

Principales orientations pour le diagnostic étiologique d’une hyadarthrose en fonction des données de l’analyse du liquide articulaire.

Arthrite d’évolution récente
Il s'agit, en rhumatologie, d'une situation fréquente, difficile du fait de la multiplicité des étiologies et qui  nécessite de la part du médecin :

-
l’identification de certaines affections nécessitant un traitement urgent (arthrites infectieuses) ou spécifique (arthrites micro cristallines, arthrites réactionnelles). 

-
la mise en évidence d’éléments d’orientation permettant de classer assez rapidement le rhumatisme inflammatoire afin de débuter après 3 mois au maximum un traitement adapté.

I – SAVOIR RECONNAITRE UNE ARTHRITE

Le diagnostic d’arthrite repose sur l’association :

· d’une douleur à caractère inflammatoire, classiquement associée à des réveils nocturnes et une raideur matinale prolongée

· et d’un gonflement articulaire traduisant l’atteinte inflammatoire de la membrane synoviale sous-jacente ou la présence d’un épanchement articulaire. Le gonflement se palpe. Il peut être associé à des signes cutanés en regard des articulations touchées : augmentation de la chaleur locale, parfois rougeur, réveil de la douleur à la palpation.

L’atteinte d’une seule articulation définit la monoarthrite. Si l’atteinte concerne 2 ou 3 articulations, on parle d’oligoarthrite. La polyarthrite est définie par une atteinte d’au moins 4 articulations.

Il faut assimiler à l’atteinte de la synoviale articulaire celle de la synoviale tendineuse (ténosynovite) et de la synoviale des bourses séreuses (bursite), isolée ou associée à une atteinte articulaire et qui doit générer la même démarche diagnostique que pour l’atteinte articulaire.

Au mieux, l’arthrite sera affirmée par la présence d’un liquide articulaire inflammatoire (plus de 2000 cellules par mm3 au sein duquel les PNN sont majoritaires) mais seules les articulations les plus grosses ou les articulations les plus gonflées permettent le retrait d’une quantité suffisante de liquide pour réaliser une analyse cytologique et bactériologique.

Pouvoir affirmer la présence d’une arthrite permet d’éliminer certains diagnostics parfois trompeurs :

1 – Les bursopathies superficielles : il s’agit de bursopathies sous-cutanées, habituellement provoquées par des micro-traumatismes répétés. Les deux localisations les plus fréquentes sont l’atteinte au genou de la bourse pré-rotulienne et au coude de la bourse rétro-olécranienne. Elles peuvent rentrer dans le cadre de maladies professionnelles.

2 – L’arthrose : elle peut être monoarticulaire (gonarthrose par exemple) avec un épanchement à l’occasion d’une poussée congestive. Le caractère mécanique de la douleur, le soulagement au moins partiel de la douleur par le repos, le caractère mécanique du liquide synovial sont autant d’éléments qui permettent de faire la différence. La polyarthrose, et notamment l’arthrose digitale, peut évoluer par poussées avec un gonflement intermittent des interphalangiennes distales (nodosités d’heberden) et des interphalangiennes proximales (nodosités de Bouchard). Les articulations métacarpophalangiennes sont habituellement respectées sauf au cours d la rhizarthrose. Le diagostic différentiel avec un rhumatisme psoriasique débutant n’est pas toujours facile chez des sujets agés porteurs d’un psoriasis.

3 – L’algodystrophie : elle peut prêter à confusion à la phase chaude par un tableau « pseudo-inflammatoire ».
4 – Les arthralgies : ce sont des douleurs localisées aux articulations mais sans gonflement articulaire. Elles peuvent avoir un caractère inflammatoire. Elles peuvent précéder de quelques jours ou de quelques mois l’apparition d’une authentique arthrite. 

5 – La fibromyalgie : c’est un syndrome douloureux diffus, chronique avec fatigue et troubles du sommeil. C’est une pathologie fréquente dont la prévalence est évaluée à 3 à 4% chez la femme, 0,5% chez l’homme. Aux douleurs est fréquemment associée une sensation (subjective) de gonflement articulaire et de raideur matinale. L’examen clinique n’objective cependant aucun gonflement vrai mais identifie des points douloureux précis, se projetant sur des zones d’insertions tendineuses dont le nombre et la répartition permet d’évoquer le diagnostic en l’absence de toute autre anomalie clinique. La fibromyalgie est considérée comme une maladie psychosomatique d’autant qu’elle est souvent associée à une colopathie fonctionnelle, des céphalées de tension, des sensations vertigineuses, des troubles du sommeil, voire un syndrome dépressif.

	Critères de l’American College of Rheumatology pour le diagnostic de fibromyalgie.

1. Douleurs bilatérales et étendues, c’est à dire : douleurs du côté gauche et du côté droit du corps, au dessus et au dessous de la taille, associées à des douleurs du squelette axial (colonne cervicale, dorsale, lombaire et douleur de la paroi thoracique antérieure)

2. Douleurs à la palpation digitale de 11 des 18 points sensibles suivants :

· Occiput (insertion des muscles sous-occipitaux)

· Rachis cervical inférieur (versant antérieur des espaces intertransversaires C5-C7)

· Trapèzes (milieu du bord supérieur)

· Sus-épineux (à l’origine de l’épine de l’omoplate)

· 2° articulation chondrosternale

· Epicondyle

· Points iliolombaires

· Grand trochanter

· Genou (près de l’interligne interne)

Le diagnostic de fibromyalgie est retenu si les critères 1 et 2 sont présents et si les douleurs durent depuis au moins 3 mois.
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II – SAVOIR IDENTIFIER LES ELEMENTS CLINIQUES UTILES AU DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE DE L’ARTHRITE.

Dans certains cas, le diagnostic étiologique de l’arthrite sera rapidement évoqué grâce à la présence de signes associés évidents dès le premier contact avec le patient. Les examens complémentaires auront pour but de confirmer le diagnostic évoqué. Mais bien souvent l’atteinte articulaire inflammatoire est en apparence isolée. Un interrogatoire méthodique et un examen clinique soigneux permettent souvent d’apporter des éléments d’orientation en faveur d’un diagnostic précis qui nécessitera alors confirmation par des examens complémentaires adaptés au diagnostic évoqué.

1 – Les éléments de l’interrogatoire :

• Le terrain : 

La plupart des rhumatismes inflammatoires peuvent survenir aussi bien chez l’homme que chez la femme. Cependant, les maladies auto-immunes (associées à des auto-anticorps) sont plus fréquentes chez la femme que chez l’homme et la maladie lupique est rare chez l’homme. A l’inverse, le diagnostic de goutte primitive est quasiment rejeté chez la femme jeune non ménopausée.

L’âge du patient conditionne également certains diagnostics. La spondylarthrite ankylosante débute chez l’adulte jeune et exceptionnellement après 40 ans. A l’inverse, la pseudo-polyarthrite rhizomélique et la maladie de Horton sont des rhumatismes inflammatoires du sujet de plus de 50 ans.

• Les antécédents :

Les antécédents personnels s’intéressent tout particulièrement à :

· La présence d’un syndrome de Raynaud, d’une photosensibilité, des problèmes obstétricaux (fausses couches, mort fœtale in utero, toxémie gravidique) en faveur d’une connectivite (lupus, sclérodermie, syndrome des antiphospholipides).

· La survenue d’une uvéite pouvant rentrer dans le cadre d’une spondylarthropathie.

· L’existence d’un asthme ou d’une sinusite chronique possible au cours de certaines vascularites.

· Des épisodes de diarrhées chroniques, orientant vers une possible entérocolopathie.

Les antécédents familiaux doivent être demandés, notamment les antécédents de spondylarthrite et de goutte en raison du lien génétique reconnu pour ces 2 pathologies.

• Les événements ayant précédés l’apparition de l’arthrite :

Ils peuvent constituer une clé majeure du diagnostic étiologique :

· Porte d’entrée infectieuse ou tout geste favorisant une arthrite septique.

· Episode récent de diarrhée, avec ou sans rectorragies, avec ou sans fièvre, orientant vers un syndrome de Fiessenger-Leroy-Reiter ou vers une entérocolopathie.

· Episode récent d’infection génitale (urétrite, cervicite) en faveur d’un diagnostic d’arthrite réactionnelle.

· Morsure de tique ou érythème migrans à l’origine d’une éventuelle borréliose (maladie de lyme)

· Vaccination.

· Episode infectieux d’allure virale personnel ou d’un proche de la famille (parvovirose) en faveur d’une arthrite virale.

• Les signes généraux :

· Fièvre

· Altération de l’état général : amaigrissement, asthénie, anorexie.

· Présence d’une xérostomie ou d’une xérophtalmie.

• Les prises médicamenteuses :

Il est important d’évaluer le bénéfice retiré par l’utilisation des anti-inflammatoires non stéroïdiens ou stéroïdiens. Mais certains médicaments peuvent générer des douleurs articulaires, des douleurs musculaires,voire des arthrites : hypolipémiants, quinolone, médicaments inducteurs d’anticorps antinucléaires à l’origine d’un lupus induit.

2 – Les éléments de l’examen articulaire :

Le nombre et la topographie des articulations concernées par le processus inflammatoire apportent des éléments d’orientation en faveur de certains diagnostics étiologiques :

· L’arthrite septique réalise une monoarthrite. L’atteinte septique oligo ou polyarticulaire est exceptionnelle et se voit principalement chez le sujet immunodéprimé.

· Une atteinte oligoarticulaire, une distribution asymétrique des arthrites, la présence de signes rachidiens associés, une atteinte des articulations sacroiliaques, une talalgie, une atteinte du plastron sternal, un orteil ou un doigt en saucisse sont des arguments en faveur d’une spondylarthropathie.

· L’arthrite interphalangienne distale est d’emblée évocatrice du rhumatisme psoriasique mais peut aussi se voir au cours de la sarcoïdose, de la goutte ou de la maladie de Still de l’adulte.

· Les arthrites réactionnelles concernent préférentiellement les grosses articulations des membres inférieurs.

· Une biarthrite isolée des chevilles chez un sujet jeune doit faire évoquer une sarcoïdose.

· L’atteinte rhizomélique (ceinture scapulaire, ceinture pelvienne) fait évoquer chez le sujet âgé les diagnostics de pseudo-polyarthrite rhizomélique ou de polyarthrite rhumatoïde.

· L’atteinte isolée de la métatarsophalangienne du gros orteil se rencontre plus volontiers au cours de la goutte et du rhumatisme psoriasique. La goutte ne débute pour ainsi dire jamais aux membres supérieurs et respecte l’épaule et la hanche.

· Une atteinte bilatérale, acromélique, à tendance symétrique est une forme fréquente de début de la polyarthrite rhumatoïde chez la femme jeune.

3 – Les éléments de l’examen général :

L’examen cutané est un temps essentiel. Des lésions peuvent être évidentes, parfois discrètes, voire passagères. Elles possèdent une valeur d’orientation diagnostique :

· Rash érythémateux fixe ou fugace au cours d’une infection à parvovirus B19, d’une rubéole, d’une hépatite B, d’une syphilis secondaire, d’une maladie de Still,, d’une dermatopolymyosite ou d’un Lupus Erythémateux Disséminé (LED).

· Lésions érythémato-squameuses au cours d’un rhumatisme psoriasique, d’une arthrite réactionnelle, d’un LED.

· Lésions pustuleuses au cours d’une arthrite gonococcique, d’une pustulose palmoplantaire ou d’une maladie de Behçet. On en rapproche les aphtes cutanés ou muqueux de la maladie de Behçet et des entérocolopathies.

· Urticaire systémique au cours de certaines vascularites, de l’hépatite B, de la maladie de Still

· Purpura infiltré au cours des vascularites, de la PériArtérite Noueuse (PAN), du LED, du Gougerôt-Sjögren ou de la PR

· Œdème segmentaire au cours de la polyarthrite oedémateuse du sujet âgé (RS3PE), de la sclérodermie

· Nodules sous-cutanés au cours de la PR, érythème noueux au cours de la sarcoïdose ou de la PAN…

La présence de râles crépitants à l’auscultation pulmonaire peut orienter vers une sclérodermie, une dermatopolymyosite. Un souffle valvulaire peut accompagner une spondylarthropathie ou une endocardite infectieuse ou auto-immune au cours d’un LED. La présence d’adénopathie peut se rencontrer au cours de la PR, de la sarcoïdose, de lymphoprolifération.

III – LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES A REALISER A L’OCCASION D’UNE ARTHRITE D’EVOLUTION RECENTE.

Toute arthrite récente nécessite la prescription d’examens complémentaires en fonction des orientations diagnostiques identifiées au terme de l’interrogatoire et de l’examen clinique. Le bilan minimum peut être défini de la façon suivante :

1 – Examens biologiques :

· Recherche d’un syndrome inflammatoire biologique : VS et CRP

· Hémogramme

· Transaminases

· Créatinine

· Facteurs Rhumatoïdes

· Anticorps antinucléaires

· Etude des urines par bandelette Labstix.

2 – Examens radiologiques :

· Cliché thoracique

· Radiographie des 2 mains de face

· Radiographie des 2 avant-pieds de face

· Bassin de Face

· Radiographie des articulations clinique touchées.

3 – Analyse du liquide synovial

Toute hydarthrose doit être ponctionnée. Le liquide doit être analysé : bactériologie, cytologie, recherche de cristaux.

Tous les autres examens doivent être demandés en fonction des hypothèses diagnostiques évoquées par le médecin au terme de l’examen clinique.

IV – LES PRINCIPAUX CADRES ETIOLOGIQUES A EVOQUER LORS D’UNE ARTHRITE D’EVOLUTION RECENTE.

Les étiologies d’une arthrite récente sont extrêmement nombreuses et seules les plus fréquentes ou les plus utiles seront décrites dans ce chapitre. Ces principales étiologies peuvent être groupées en 8 grands cadres :

1. Les arthrites d’origine infectieuse, bactériennes ou virales

2. Les arthrites post-infectieuses

3. Les arthrites microcristallines

4. Les arthrites au cours des connectivites et des vascularites

5. Les spondylarthropathies

6. La polyarthrite rhumatoïde

7. Autres Rhumatismes inflammatoires

8. Les arthrites inclassées.

1 – Les arthrites d’origine infectieuse, bactériennes ou virales

Une arthrite récente, aigüe, accompagnée de fièvre doit en premier lieu évoquer une arthrite septique. Il s’agit classiquement d’une monoarthrite septique pour laquelle devra être cherchée une porte d’entrée. L’isolement d’un germe est une étape essentielle qui doit toujours être réalisée avant d’engager une antibiothérapie : prélèvement sur une porte d’entrée, hémocultures, examen cytobactériologique des urines et surtout ponction et analyse du liquide articulaire avec étude bactériologique. Un pyogène est souvent isolé. L’arthrite tuberculeuse, sans avoir totalement disparue, reste plus rare.

Les oligoarthrites et les polyarthrites infectieuses sont rares, mais différents diagnostics doivent être évoqués devant toute atteinte polyarticulaire inflammatoire et fébrile :

• L’endocardite bactérienne subaiguë est plus responsable d’un tableau de polyarthralgies fébriles que d’un tableau de polyarthrite vrai qui reste rare. Au souffle d’insuffisance valvulaire à l’auscultation cardiaque peuvent être associés une tachycardie, des pétéchies à la partie supérieure du thorax, des nodules érythémateux et douloureux à la pulpe des doigts (nodules d’Osler), un purpura, une splénomégalie. Le diagnostic repose sur les hémocultures et sur l’échographie cardiaque. 

Au delà de l’endocardite bactérienne, toute septicémie à pyogène, notamment sur certains terrains fragilisés (diabète, immunodéprimé, splénectomisé, cortisoné) peut se compliquer d’une atteinte articulaire septique unique ou multiple.Les germes les plus souvent en cause sont le méningocoque, le pneumocoque, le streptocoque et le staphylocoque.

• L’infection à gonocoque doit être évoquée devant un tableau d’oligoarthrite fébrile du sujet jeune. Le début est brutal avec fièvre et frissons. L’atteinte articulaire réalise une mono ou une oligoarthrite, rarement une polyarthrite asymétrique. Le poignet et le genou sont les 2 localisations les plus fréquentes. L’association de l’atteinte articulaire à une ténosynovite du jambier antérieur à la cheville ou des extenseurs au poignet est évocatrice du diagnostic au même titre que les lésions cutanées qui sont inconstantes : papules puis pustules sur le thorax et à la partie distale des membres. Le syndrome inflammatoire biologique est franc. Le liquide articulaire est riche en cellule et le gonocoque peut y être isolé. Les hémocultures peuvent être positives ainsi que la recherche d’un gonocoque dans les pustules. Mais le germe est difficile à cultiver et nécessite des milieux de cultures adequat. C’est dire l’importance d’orienter le laboratoire de bactériologie et de faire une recherche du gonocoque par examen direct d’un écoulement urétral ou d’un prélèvement cervical. L’identification du germe par PCR est possible.

• La brucellose est évoquée sur la notion de contage ou de profession exposée. A l’atteinte articulaire est associée une fièvre et des sueurs à prédominance nocturne. Dans ce contexte fébrile, la leucopénie doit attirer l’attention mais elle est inconstante. Le diagnostic repose sur les hémocultures et le sérodiagnostic de Wright.

• La maladie de Lyme est provoquée par un agent bactérien de la famille des spyrochètes, Borrelia burgdoferi, transmise par les tiques. L’atteinte articulaire est une mono ou une oligoarthrite, touchant volontiers les grosses articulations (surtout les genoux), évoluant par poussées intermittentes ou exceptionnellement sur un mode chronique sans destruction articulaire. Les manifestations articulaires surviennent plusieurs mois après le début de l’infection et le diagnostic sera évoqué sur un faisceau d’argument :

· La notion d’une morsure de tique retrouvée une fois sur deux.

· La notion d’érythème chronique migrant, macule ou papule siègeant au site de la morsure qui s’étend de façon centrifuge en s’éclaicissant au centre pour former une lésion en cocarde de 10 à 20 cm de diamètre. La lésion indolore et non prurigineuse a disparu depuis plusieurs semaines quand apparaît l’atteinte articulaire.

· La notion de syndrome pseudo-grippal contemporain de l’érythème chronique migrant avec fièvre, céphalées, arthralgies et myalgies.

· La présence d’une méningite lymphocytaire, d’une paralysie faciale ou d’une radiculite sensitive ou motrice, manifestations neurologiques de la maladie de Lyme.

· La présence d’un bloc auriculoventriculaire, témoin d’une atteinte myocardique.

Le diagnostic repose sur les tests sérologiques classiquement positifs à la phase secondaire de la maladie de Lyme, c’est à dire celle à laquelle apparaissent les atteintes articulaires. Les sérodiagnostics peuvent être réalisés sur le LCR ou sur le liquide articulaire et peuvent être confirmés par Western blot. La recherche d’ADN Borrelia par PCR peut être utile au diagnostic.

Le traitement repose sur l’antibiothérapie (amoxicilline, doxycycline ou ceftriaxone) prolongée pendant 4 semaines.

• La maladie de Whipple est une affection rare, touchant principalement l’homme entre 30 et 60 ans, provoquée par une bactérie récemment identifiée : tropheryma Whippelii. L’atteinte articulaire est représenté par un tableau arthralgique, une mono, une oligo ou une polyarthrite peu destructrice. A l’atteinte articulaire est associée de façon inconstante :

· un amaigrissement

· une diarrhée chronique avec syndrome de malabsorption

· une hyperpigmentation cutanée brun-grisâtre

· une uvéite

· des troubles neuropsychiques

· une toux

· un épanchement pleural ou péricardique

· des adénopathies

· une hépatite

Le diagnostic est histologique et repose sur les biopsies d’adénopathies ou de l’intestin grêle avec mise en évidence de macrophages spumeux contenant des granulations PAS positives. Le diagnostic peut être confirmé à partir des tissus biopsie par PCR.

Le traitement repose sur une antibiothérapieparentérale associant pénicilline G et aminoside pendant 15 jours, relayée par une monothérapie d’un anpar cotrimoxazole.

• Autres affections bactériennes rares pouvant être à l’origine d’un atteinte articulaire : lèpre, syphilis secondaire, infection à Pasteurella multicida.

• Les arthrites virales, à l’inverse, sont fréquentes et de très nombreux virus peuvent être responsables d’arthralgies, d’oligo ou de polyarthrites aiguës dont la régression se fera spontanément en quelques semaines ou quelques mois. Le diagnostic d’arthrite virale doit être évoqué de principe si l’atteinte articulaire survient au moment d’une épidémie virale (parvovirose scolaire par exemple), si elle est associée à un syndroem grippal, une éruption cutanée ou des adénopathies multiples. La présence d’une cytolyse hépatique est un élément biologique d’orientation important. La plupart des virus peuvent être à l’origine d’arthrite : virus des hépatites A, B ou C, parvovirus B19, virus de la rubéole (et vaccination anti-rubéolique), paramyxovirus (oreillons, rougeole), herpès (herpès simplex, cytomégalovirus, varicelle-zona, Epstein-Barr), entérovirus (coxsackies), retrovirus (VIH et HTLV).

Seuls les virus hépatotropes peuvent se compliquerde rares manifestations systémiques : péri-artérite noueuse pour l’hépatite B, cryoglobulinémie et syndrome sec pour le virus de l’hépatite C. Le parvovirus B19 pourrait être un agent inducteur de la polyarthrite rhumatoïde chez l’adulte.

2 – Les arthrites post-infectieuses

• Les arthrites réactionnelles sont des arthropathies stériles par les techniques usuelles, survenant quelques jours ou semaines après une infection initiale extra-articulaire, principalement génitale (Chlamydia trachomatis, ureaplasma urealyticum) ou digestive (salmonella enteridis et typhimurium, Yersini enterocolitica et pseudotuberculosisa, Shigella flexneri et sonnei, Campylobacter jejuni). Dans la forme complète, elles réalisent le tableau urétro-oculo-synovial du syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter, mais les formes incomplètes sont les plus fréquentes.

Le tableau est celui d’une monoarthrite ou d’une oligoarthrite chez un sujet jeune (20-40 ans), apparue 1 à 4 semaines après une urétrite ou un épisode de diarrhée. Le début est brutal, parfois fébrile, la répartition asymétrique.Le genou, la cheville et l’avant-pied sont les localisations les plus fréquentes. L’épanchement est souvent abondant. Une association avec des signes axiaux (douleurs inflammatoires rachidiennes ou sacroiliaques) ou juxta-articulaires (doigt ou orteil en saucisse, talalgie, tendinite d’Achille) est évocatrice.

Les signes associés peuvent être :

· Une urétrite, manifestation initiale souvent discrète : brûlures mictionnelles, écoulement. Elle est souvent asymptomatique lorsque survient le tableau articulaire.

· Une diarrhée, commune ou véritable syndrome dysentérique, elle a souvent disparue quand apparaît le tableau articulaire.

· Une conjonctivite fréquente, bilatérale et fugace ou une uvéite antérieure plus rare, unilatérale.

· Des manifestations cutanéomuqueuses : balanite circinée, cervicite, pustulose palmoplantaire, kératodermie palmoplantaire, érythème noueux.

· Des manifestations cardiaques : péricardite, bloc auriculoventriculaire transitoire, souffle d’insuffisance aortique.

Les examens biologiques montrent la présence d’un syndrome inflammatoire fréquent et parfois intense. Le liquide articulaire est riche en cellules et en PNN. Le bilan immunologique est négatif. L’antigène HLA B27 est présent chez 30 à 50% des patients.

Idéalement, le diagnostic nécessite l’identification du germe responsable. En fait, pour les infections d’origine digestive, les coprocultures n’ont de réel intérêt que si la diarrhée persiste. Les séro-diagnostics n’apportent qu’une preuve indirecte et tardive et surtout les résultats sont d’interprétation difficile du fait de nombreuses réactions croisées. Pour les arthrites réactionnelles post-vénériennes, Chlamydia trachomatis doit être cherché à partir d’un frottis de l’urètre ou du col utérin, à l’examen direct et par culture. Mais la méthode la plus simple et la plus fiable est aujourd’hui la PCR sur les urines du premier jet. La recherche d’Ureaplasma est inutile compte tenu de la fréquence du portage sain de ce germe dans la sphère génitale. Pour les sérodiagnostics, l’augmentation des IgM spécifiques de Chlamydia, l’augmentation du titre des IgG à 2 prélèvements à 3 semaines d’intervalle, une élévation du taux des IgA sériques ont une valeur diagnostique.

L’évolution se fait vers la guérion dans 30 à 40% des cas en 1 à 6 mois.Dans un tiers des cas, après quelques mois ou années de guérison apparente, l’arthrite récidive, surtout lorsqu’elle est d’origine post-vénérienne. Dans un tiers des cas également, l’évolution peut se faire vers la chronicité. L’atteinte articulaire persiste et peut s’étendre à d’autres articulations dont les sacro-iliaques, jusqu’à réaliser un tableau de pelvispondylite. Cette voie évolutive semble plus fréquente au décours des arthrites réactionnelles post-dysentériques, en particulier post-yersiniennes. La sévérité de l’atteinte articulaire initiale et la présence d’un terrain HLA B27 pourraient constituer 2 facteurs favorisant l’évolution vers la chronicité.

Les traitements symptomatiques sont habituellement indispensables pour contrôler la douleur et l’inflammation articulaire. Ils reposent sur les AINS qui sont supérieurs aux antalgiques simples. Les corticoïdes sont souvent nécessaires en injection intra-articulaire.

L’intérêt d’un traitement antibiotique vis à vis de l’infection bactérienne inductrice de l’arthrite réactionnelle est aujourd’hui reconnu. Les indications de cette antibiothérapie doivent tenir compte du moment où le patient est pris en charge par rapport à l’infection initiale. Ainsi, le traitement antibiotique est indiqué dans tous les cas d’arthrite réactionnelle récente (moins de 6 mois d’évolution), que l’infection génitale ou digestive déclenchante soit encore active ou non. Dans cette situation, il a été montré que l’antibiothérapie permet une évolution plus courte et moins sévère de l’arthrite. Le traitement antibiotique est aussi indiqué pour les patients souffrant d’une arthrite réactionnelle ancienne et qui présentent des signes de réinfection génitale ou digestive. Par contre, l’intérêt d’une antibiothérapie dans le traitement d’une arthrite réactionnelle chronique ancienne en l’absence de toute infection active n’est pas prouvé. L’antibiotique doit avoir une forte pénétration intra-cellulaire. Les tétracyclines orales sont habituellement proposées: doxycycline ou minocycline.  La durée de l’antibiothérapie est fonction de l’objectif thérapeutique. Le traitement d’une urétrite ou d’une gastroentérite infectieuse justifient une antibiothérapie de 7 jours. Par contre, le traitement d’une arthrite réactionnelle récente va nécessiter une antibiothérapie de 3 à 4 mois.En cas d’infection génitale active, il sera toujours nécessaire de penser à traiter le partenaire.
La décision de la mise en route d’un traitement de fond ne sera prise qu’après 6 mois d’évolution dans la mesure où c’est dans ce délai qu’est observé le plus grand nombre de guérisons. Ces traitements concernent donc les formes chroniques non contrôlées par le traitement symptomatique.

Les sels d’or et la salazopyrine sont les deux traitements les plus fréquemment utilisés avec des résultats positifs. Les règles d’utilisation sont les mêmes que celles observées au cours du traitement de la polyarthrite rhumatoïde. Le méthotrexate peut être proposé en cas d’échec des traitements précédents.

• Le rhumatisme post-streptococcique est exceptionnel chez l’adulte. On trouve souvent une angine récente. Une polyarthrite aiguë s’installe en quelques jours, symétrique, fébrile et migratrice, préférentiellement aux membres inférieurs. Un érythème noueux est évocateur. Une élévation importante des anticorps antistreptococciques permet d’évoquer le diagnostic.

3 – Les arthrites microcristallines

• La goutte est un syndrome constitué d’arthrites aiguës récidivantes ou accès goutteux et d’accumulation progressive de cristaux d’urate monosodique dans les tissus. Sans traitement, elle aboutit à des dépôts d’urate visibles sous la peau (tophus), à une détérioration articulaire (arthropathies goutteuses) et à une altération de la fonction rénale, caractéristiques de la goutte chronique. Des manifestations abarticulaires (tendinopathies et bursopathies) sont possibles.

Le diagnostic d’accès goutteux doit être évoqué de principe chez un homme jeune ou d’âge moyen, consultant pour une monoarthrite ou une oligoarthrite aiguë des membres inférieurs (métatarsophalangienne du gros orteil, genou, tarse, cheville). L’existence d’antécédents familiaux de goutte, d’antécédents personnels d’accès goutteux ou de lithiase urique et la notion d’une hyperuricémie sont autant d’éléments en faveur du diagnostic. De nombreux facteurs déclenchants sont possibles : traumatisme physique ou psychique, excès alimentaire, prise médicamenteuse. Des signes généraux existent fréquemment au cours des crises. Le prélèvement sanguin peut montrer une élévation de la vitesse de sédimentation et de la CRP, ainsi qu’une hyperleucocytose. L’uricémie peut être normale au cours des crises. Les radiographies standard sont habituellement normales en cas d’accès goutteux, en dehors du contexte de la goutte chronique.

Le diagnostic de certitude d’accès goutteux repose sur la mise en évidence de cristaux d’urate monosodique dans le liquide synovial. Il justifie la poursuite des explorations pour distinguer une goutte primitive d’une goutte secondaire.

• La chondrocalcinose articulaire traduit la présence de dépôts de microcristaux de pyrophosphate de calcium dans le cartilage articulaire et les fibrocartilages. Son expression clinique est polymorphe : atteintes articulaires pseudo-goutteuses, pseudo-arthrosiques, pseudo-rhumatoïdes, pseudo-neurotrophiques. Des manifestations rachidiennes (cervicalgies aiguës fébriles pseudo-méningées) et des localisations abarticulaires (tendinopathies et bursopathies aiguës) sont possibles et peuvent être inaugurales.

Le diagnostic de crise de chondrocalcinose articulaire doit être évoqué de principe devant toute monoarthrite, oligoarthrite ou polyarthrite, aiguë ou subaiguë, survenant chez un homme ou une femme d’âge moyen ou chez un sujet âgé. Le genou et le poignet sont les articulations les plus fréquemment atteintes, mais toutes les articulations peuvent être touchées. Comme dans la goutte, un facteur déclenchant traumatique est fréquemment retrouvé et des signes généraux peuvent être observés. Le prélèvement sanguin montre généralement un syndrome inflammatoire biologique. Les radiographies standard montrent de façon inconstante des calcifications se projetant en regard des interlignes articulaires sous la forme d’un fin liséré radio opaque, surtout visible aux grosses et moyennes articulations (genoux, hanches, épaules, poignets).

Le diagnostic positif de crise de chondrocalcinose articulaire repose sur la mise en évidence de microcristaux de pyrophosphate de calcium dans le liquide synovial et de calcifications typiques sur les radiographies standard du bassin, des genoux et des poignets (systématiques en cas de suspicion de chondrocalcinose). Un bilan sera ensuite nécessaire pour chercher une étiologie avantr de conclure en une chondrocalcinose primitive.

4 – Les arthrites au cours des connectivites et des vascularites

• La maladie lupique peut débuter à n’importe quel âge, bien que son taux d’incidence soit maximal entre 20 et 40 ans, avec une nette prépondérance féminine de la maladie. Les manifestations articulaires sont très fréquentes et volontiers inaugurales. Parfois il s’agit de simples arthralgies migratrices, mais le plus souvent on observe de véritables polyarthrites, aiguës ou subaiguës, concernant les grosses, moyennes et petites articulations, contemporaines des poussées de la maladie.

La recherche de manifestations extra-articulaires en faveur d’une maladie lupique doit être systématique devant tout rhumatisme inflammatoire débutant : signes cutanés (érythème facial en ailes de papillon, photosensibilité, éruption érythémato-squameuse ou vespertilio, alopécie), rénaux (protéinurie ou hématurie à la bandelette urinaire), pleuro-pulmonaires (pleurésie ou péricardite) ou neurologiques (comitialité, syndromes focaux ou manifestations psychiatriques). L’existence d’un syndrome inflammatoire biologique dissocié (élévation de la VS et normalité de la CRP) et ainsi que d’éventuelles anomalies de l’hémogramme (anémie, leucopénie, lymphopénie ou thrombopénie) prennent toute leur valeur dans ce contexte. La recherche d’anticorps antinucléaires, anti-DNA natif, anti-antigènes nucléaires solubles et antiphospholipides, ainsi que le dosage du complément sérique seront réalisés.

• Des manifestations articulaires sont rapportées dans 75% des cas de syndrome de Gougerot-Sjögren primitif, le plus souvent à type de polyarthralgies d’horaire inflammatoire, plus rarement à type de polyarthrite symétrique, à prédominance acromélique, non destructrice.

La recherche de manifestations extra-articulaires en faveur d’une maladie de Gougerot-Sjögren doit là aussi être systématique : signes fonctionnels de xérophtalmie (sensation de sable dans les yeux) ou de xérostomie (sensation de bouche sèche), recherche d’une parotidite, d’adénopathies ou de splénomégalie, signes d’atteinte pulmonaire ou phénomène de Raynaud, une vascularite des petits vaisseaux avec purpura vasculaire des membres inférieurs. Un syndrome inflammatoire dissocié est fréquemment mis en évidence. L’hémogramme montre de façon inconstante une anémie inflammatoire ou une leucopénie. Une hypergammaglobulinémie polyclonale est souvent présente. La recherche de facteurs rhumatoïdes, d’anticorps antinucléaires, d’anti-antigènes nucléaires solubles (anti-SSA ou anti-SSB), ainsi que la biopsie des glandes salivaires accessoires (infiltrat lymphoplasmocytaire nodulaire) seront bien sûr réalisées pour porter le diagnostic.

• Les myopathies inflammatoires, principalement représentées par les polymyosites et les dermatomyosites, peuvent s’accompagner de polyarthralgies d’horaire inflammatoire voire de véritables polyarthrites, qui sont rapportées dans 20 à 35% des cas. L’atteinte articulaire des myopathies inflammatoires peut siéger aux poignets, aux petites articulations des mains et aux chevilles, souvent de façon symétrique. Elle n’est habituellement pas destructrice.

La recherche de manifestations extra-articulaires en faveur d’une myopathie inflammatoire doit être systématique devant tout rhumatisme inflammatoire débutant : myalgies et déficit musculaire prédominant au niveau des ceintures et signes cutanés à type d’érythème et d’œdème du visage et de la face dorsale des mains (papules de Gottron) en cas dermatomyosite aiguë. L’identification d’éléments de gravité doit toujours être un souci, dès qu’un tel diagnostic est évoqué : troubles de la déglutition ou de la phonation et signes d’insuffisance ventilatoire ou cardiaque notamment. Le syndrome inflammatoire est inconstant, par contre le dosage des enzymes musculaires (CPK, aldolase, LDH), réalisé au moindre doute, confirme le syndrome de myolyse présent dans la plupart des formes évolutives. La recherche d’anticorps antinucléaires, anti-antigènes nucléaires solubles (anti-Jo1, anti-PM1, anti-Mi2), l’électromyographie (syndrome myogène) et la biopsie musculaire (nécrose des fibres musculaires striées, infiltrats inflammatoires de cellules mononucléées) seront utiles pour le diagnostic. Après 40 ans, 15 à 20% des dermatomyosites sont paranéoplasiques et un bilan complet est indispensable à la recherche d’une néoplasie sous-jacente.

• Des tableaux d’oligoarthralgies ou polyarthralgies transitoires et migratrices des grosses articulations, voire de véritables polyarthrites aiguës ou subaiguës, concernant les moyennes et les petites articulations, peuvent parfois inaugurer une sclérodermie systémique. 

Ce diagnostic doit toujours être évoquée lorsque les manifestations articulaires s’associent à un syndrome de Raynaud qui précède souvent les autres manifestations cliniques de la maladie de plusieurs mois ou années. Dans ce cas, la recherche de signes cutanés siégeant aux doigts (sclérodactylie), aux membres ou sur le visage (induration des téguments, plis radiés autour de la bouche, télangiectasies, mélanodermie), de signes digestifs (dysphagie, reflux gastro-œsophagien, syndrome de malabsorption, épisodes pseudo-obstructifs), respiratoires (insuffisance respiratoire restrictive, hypertension artérielle pulmonaire, fibrose interstitielle diffuse), cardiaques (péricardites, atteintes myocardiques d’origine ischémique) et rénaux (protéinurie, hypertension artérielle, insuffisance rénale aiguë) doit être systématique. Un syndrome inflammatoire est trouvé de façon inconstante dans les formes évolutives. Les radiographies standard des mains et des pieds peuvent montrer une calcinose sous-cutanée.

• Les vascularites

La maladie de Horton est une artérite inflammatoire touchant les vaisseaux de gros calibre, survenant habituellement chez les sujets âgés de plus de 50 ans. Elle est systématiquement évoquée en cas de céphalées inhabituelles, persistantes, s’accompagnant de façon inconstante d’anomalies des artères temporales à la palpation (douleur ou diminution du pouls). Elle représente une urgence diagnostique et thérapeutique en raison du risque de complications ischémiques de l’artérite, au premier rang desquelles les complications oculaires (cécité brutale et irréversible) pouvant être prévenues par l’instauration d’une corticothérapie générale débutée dès que le diagnostic est évoqué.

Les angéites nécrosantes sont principalement représentées par la périartérite noueuse, l’angéite granulomateuse de Churg et Strauss, la granulomatose de Wegener, la polyangéite microscopique et les angéites d’hypersensibilité. 

Des arthralgies transitoires et migratrices des grosses et moyennes articulations, voire de véritables arthrites aiguës, subaiguës ou chroniques, non destructrices, prédominant aux membres inférieurs (genoux, chevilles) sont fréquemment rapportées. Parmi les autres manifestations cliniques communes aux angéites nécrosantes, on recherche systématiquement une altération de l’état général, des myalgies à caractère inflammatoires, des signes cutanés (livedo, urticaire, purpura vasculaire, nodosités sous-cutanées), neurologiques (multinévrite) ou rénaux (hématurie, protéinurie, insuffisance rénale rapidement progressive). Un syndrome inflammatoire est habituel, une hyperleucocytose avec hyperéosinophilie fréquente. La recherche d’anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles (ANCA) et une biopsie cutanée, rénale ou neuromusculaire à la recherche de signes histologiques d’angéite nécrosante des vaisseaux de petit et / ou de moyen calibre complèteront l’évaluation de la maladie en dehors du contexte de la Médecine d’Urgence.

5 - Les spondylarthropathies

• La spondylarthrite ankylosante est typiquement un rhumatisme inflammatoire prédominant sur le rachis atteignant un sujet jeune. Outre la possibilité d’atteinte cardiaque et oculaire, elle peut être responsable d’un syndrome d’insuffisance respiratoire par atteinte du segment dorsal. Son traitement repose sur l’utilisation des anti-inflammatoires non stéroïdiens au long cours.

Il s'agit d'un rhumatisme inflammatoire chronique :

· qui affecte plus fréquemment l’homme (8 fois sur 10)

· qui concerne des sujets jeunes (début avant 40 ans, souvent entre 20-30 ans), avec une prévalence évaluée à 0,1 à 0,2%.

· à expression axiale (atteint principalement l'axe pelvi-rachidien, parfois appelée pelvispondylite rhumatismale).

· évoluant par poussées.

· d’étiologie inconnue, survenant sur un terrain génétique particulier marqué par la présence de HLA B27.

· souvent associé à la notion de maladie familiale, des antécédents de SPA dans la famille devant toujours être recherchés à l’interrogatoire.

Les manifestations sacro-iliaques et rachidiennes constituent le mode de début le plus fréquent et le plus évocateur. Il s’agit de douleurs fessières, uni ou bilatérales, pouvant irradier à la face postérieure de la cuisse, d'horaire inflammatoire. Elles sont d’emblée évocatrices si elles sont à bascule. Elles sont associées à des lombalgies d’installation spontanée, progressive, et à un enraidissement matinal. Les manifestations dorsales et thoraciques (dorsalgies, douleurs intercostales, douleurs de la paroi thoracique antérieure) sont évocatrices par leur caractère inflammatoire. Les enthésopathies inflammatoires sont fréquentes, en particulier les talalgies qui doivent être évocatrices chez un sujet jeune.

Les manifestations articulaires périphériques sont révélatrices dans 20 à 25% des cas. Il s’agit le plus souvent d’une mono voire une oligo-arthrite, rarement d’une polyarthrite. Ces arthrites sont volontiers asymétriques et prédominent aux membres inférieurs, sur les grosses articulations : genoux, chevilles, hanches.

Rarement, des manifestations viscérales peuvent être révélatrices : œil rouge et douloureux, témoin d’une uvéite.

• Associant une atteinte inflammatoire axiale et périphérique, le rhumatisme psoriasique réalise un rhumatisme inflammatoire extrèmement polymorphe. Les manifestations cliniques et radiologiques de l’enthésopathie inflammatoire font l’individualité de ce rhumatisme. L’association au terrain HLA B27 permet de le classer parmi les spondylarthropathie mais les gènes HLA B17, B38 et B39 sont aussi augmentés en fréquence chez les patients atteints de rhumatisme psoriasique.

Le rhumatisme psoriasique est un rhumatisme inflammatoire chronique :

· qui affecte aussi fréquemment l’homme que la femme.

· qui débute à tout âge mais avec une plus grande fréquence chez l’adulte encore jeune, entre 30 et 50 ans.

· qui possède une expression extrêmement polymorphe, avec certaines formes à expression axiale pure, et d’autres à expression périphérique de type pseudo-polyarthrite rhumatoïde.

· qui évolue par poussées inflammatoires successives.

· qui est d’étiologie inconnue mais associée à un psoriasis. Environ 5 à 7% des patients porteurs d’un psoriasis cutané développent un rhumatisme psoriasique.

· qui survient sur un terrain génétique de susceptibilité marqué par la présence de certains antigènes HLA de classe I : HLA B27, HLA B17 et HLA B16.

Le début est le plus souvent progressif. Il peut être précédé par une période d’arthralgies ou de myalgies, période qui peut durer de quelques mois à quelques années. Plus rarement, l’atteinte articulaire s’installe sur un mode aigu, avec altération de l’état général et fièvre.

Dans 70 à 75% des cas, le psoriasis a précédé les signes articulaires dans un délai variable qui est en moyenne de 10 à 12 ans. Dans 20% des cas, l’apparition des signes articulaires et cutanés sont simultanés. Dans 5 à 10% des cas, l’atteinte articulaire précéde l’apparition du psoriasis.

L’atteinte inaugurale peut être :

· une monoarthrite. Elle ne possède alors aucun trait sémiologique particulier. S’il s’agit d’une monoarthrite d’une grosse articulation, la ponction articulaire permettra le recueil de liquide articulaire dont l’analyse montrera la nature inflammatoire. Une présentation particulière doit être connue car évocatrice de la maladie : la crise pseudo-goutteuse du gros orteil. Il s’agit d’une monoarthrite de la métatarso-phalangienne du gros orteil, rappelant en tous points celle d’une crise de goutte. L’attention doit être attirée par sa survenue chez un sujet jeune, surtout s’il s’agit d’une jeune femme, porteur d’un psoriasis cutané.

· une oligoarthrite asymétrique. C’est le mode de début le plus fréquent, dans plus de la moitié des cas.

· une polyarthrite qui pourra être évocatrice si elle concerne les interphalangiennes distales des doigts et des orteils.

· plus rarement, des rachialgies à caractère inflammatoire ou une douleur fessière unilatérale, bilatérale ou à bascule, à caractère inflammatoire, évoquant une sacro-iliite.

•Les entérocolopathies chroniques inflammatoires, rectocolite hémorragique et maladie de Crohn, peuvent s’accompagner d’un rhumatisme classé dans le cadre des spondylarthropathies. L’atteinte axiale est similaire à celle obseervée au cours de la SPA. La liaison à HLA B27 est moins importante (50%). Les arthrites périphériques sont fréquentes : mono ou oligoarthrite asymétrique prédominant aux grosses articulations des membres inférieurs. Il peut exister des signes extra-articulaires et extra-digestifs : aphtose buccale, érythème noueux, uvéite antérieure.

6 – La Polyarthrite Rhumatoïde

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est le plus fréquent des rhumatismes inflammatoires chroniques. Autrefois appelée « polyarthrite chronique évolutive », elle est classée parmi les maladies dites systémiques (en raison de l'existence de manifestations extra-articulaires)et les maladies auto-immunes (en raison de la présence d’auto-anticorps comme le facteur rhumatoïde).  La PR se caractérise notamment par la prolifération pseudo-tumorale du tissu synovial (appelé pannus rhumatoïde) et la progressive mais parfois rapide destruction des structures articulaires. Son expression clinique est polymorphe, pouvant associer à n’importe quel stade des signes articulaires et des signes extra-articulaires (d’où l’appellation parfois de « maladie rhumatoïde »).

La précocité du diagnostic est un élément clé dans la prise en charge des malades. Ce diagnostic précoce bénéficie depuis peu de l’apport de nouveaux outils biologiques comme les anticorps anti-filaggrine, ou de l’imagerie moderne comme l’échographie haute fréquence et l’imagerie par résonance magnétique.

C'est une maladie sévère et particulièrement invalidante dans 20-25 % des cas. Elle justifie une prise en charge thérapeutique précoce, personnalisée, multidisciplinaire avec instauration rapide de ce que l’on appelle les traitements de fonds.

La mode début d'une PR est important à connaître. Il s’agit le plus souvent d’une femme d’une cinquantaine d’années qui va se plaindre de manifestations articulaires inflammatoires parfois dans les suites d’un traumatisme physique ou psychologique.

La PR se caractérise le plus souvent (environ 2 cas sur 3) par l’installation progressive d’une oligo- ou polyarthrite bilatérale, volontiers symétrique et à prédominance distale. Les douleurs articulaires sont inflammatoires, s’accompagnant le matin au réveil d’une sensation de raideur articulaire (dérouillage matinal). La force de préhension aux mains est volontiers diminuée.

L’examen révèle une synovite (ou arthrite) en particulier des poignets, des métacarpophalangiennes et des interphalangiennes proximales notamment des 2ème et 3ème rayons. En principe, les interphalangiennes distales sont respectées. Les synovites et/ou arthrites s’associent volontiers à une ténosynovite des extenseurs et/ou des fléchisseurs. Les doigts prennent un aspect volontiers qualifié de fusiforme. Ces manifestations articulaires peuvent évoluer dans un contexte de discrète altération de l’état général, rarement fébrile.

Plus rarement, la PR peut débuter par une monoarthrite, notamment du poignet ou du genou, voire une ténosynovite isolée qui, aux poignets, peut être responsable d’un syndrome du canal carpien. 

Parfois, le diagnostic de PR est évoqué comme terme évolutif d’un rhumatisme intermittent (rhumatisme palindromique). Le diagnostic est plus difficile devant de simples arthralgies de tonalité inflammatoire. 

Exceptionnellement, une manifestation extraarticulaire de la maladie comme un nodule rhumatoïde pulmonaire peut précéder de plusieurs mois à plusieurs années les premiers symptômes articulaires. 

Chez le sujet âgé, la maladie peut débuter par des douleurs inflammatoires des ceintures et en particulier de la ceinture scapulaire (forme à début rhizomélique).

7 – Autres Rhumatismes inflammatoires

• Des arthralgies, des oligoarthrites, voire de véritables polyarthrites, souvent symétriques, touchant les grosses articulations des membres, mais aussi les petites articulations des doigts, font partie des signes cardinaux de la maladie de Still de l’adulte. L’évolution des atteintes articulaires peut se faire vers une ankylose carpométacarpienne ou tarsométatarsienne, mais aussi vers une destruction des grosses articulations des membres.

Ce diagnostic doit systématiquement être évoqué lorsque les arthrites s’associent à des signes généraux (fièvre au-delà de 39°C), une éruption cutanée fugace (maculo-papules ou urticaire), une pharyngite abactérienne non exsudative, une hépatopathie, des adénopathies, une splénomégalie, une péricardite, une pleurésie ou des douleurs abdominales. Le syndrome inflammatoire biologique est constant, habituellement important, avec une hyperferritinémie non spécifique (abaissement de la fraction glycosylée de la ferritine). Il s’associe à une forte hyperleucocytose à polynucléaire neutrophile. Le liquide synovial est lui aussi inflammatoire, avec une prédominance de polynucléaires neutrophiles.

• La sarcoïdose ou maladie de Besnier-Boeck-Schaumann est une maladie inflammatoire, à tropisme essentiellement respiratoire, d’étiologie inconnue, caractérisée au plan anatomopathologique par un granulome épithélio-giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse.

Cette maladie peut être révélée par une altération de l’état général fébrile, une polyarthrite aiguë migratrice, un érythème noueux et des adénopathies médiastinales bilatérales sur le cliché thoracique, réalisant alors un syndrome de Löfgren. Des arthrites subaiguës ou chroniques sont beaucoup plus rares. Elles prédominent habituellement aux grosses et moyennes articulations des membres inférieurs (genoux, chevilles), mais peuvent aussi toucher les poignets et les doigts. Les radiographies standard sont le plus souvent normales, bien que d’exceptionnelles arthropathies destructrices aient été rapportées, souvent associées à des signes d’ostéite des phalanges (ostéite fibro-kystique de Perthes-Jugling).

La sarcoïdose est avant tout évoquée en cas de signes respiratoires (dyspnée, toux, adénopathies médiastinales, fibrose pulmonaire dans les formes évoluées), d’adénopathies périphériques, de manifestations oculaires (uvéite antérieure, chorio-rétinite), salivaires et lacrymales (parotidite, sous-maxillite, syndrome sec oculo-buccal) et cutanées (sarcoïdes, lupus pernio). Le syndrome inflammatoire biologique est inconstant, une lymphopénie est fréquente sur l’hémogramme.

• Des arthralgies, des monoarthrites ou des oligoarthrites asymétriques, prédominant aux membres inférieurs (genoux, chevilles) sont fréquemment rapportées au cours de la maladie de Behçet. Elles peuvent précéder de plusieurs années les autres manifestations de la maladie. La ponction articulaire montre un liquide synovial inflammatoire, riche en polynucléaires neutrophiles. Les radiographies sont le plus souvent normales.

La maladie de Behçet doit être évoquée lorsque les manifestations articulaires s’associent à des ulcérations orales et / ou génitales récurrentes (aphtes buccaux et/ou génitaux) ou à d’autres manifestations dermatologiques (érythème noueux, pseudofolliculite, hyperréactivité aspécifique), à des signes oculaires (uvéites antérieures et/ou postérieures), à des signes neurologiques (méningo-encéphalites, paralysies des nerfs crâniens, signes pyramidaux) et à des signes vasculaires (thromboses veineuses superficielles et/ou profondes et thromboses artérielles). Un syndrome inflammatoire biologique et une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles sont habituels.

8 - Les arthrites inclassées.

Elles constituent un cadre en situation d’attente. L’évolution permet parfois de porter un diagnostic plus précis, lorsque des signes extra-articulaires nouveaux apparaissent.

Examens biologiques utiles pour l’exploration 

d’une arthrite d’évolution récente

INFLAMMATION (quelle que soit son origine)

· Synthèse protéines hépatiques : CRP, fibrinogène, haptoglobine, céruloplasmine…

· Synthèse protéines macrophagiques : ferritine, cytokines…

· Synthèse protéines lymphocytaires : gammaglobulines, cytokines…

VITESSE DE SEDIMENTATION (VS) et CRP

· Mesure standardisée (méthode de Westergren) de la sédimentation d’un volume de sang défini, déposé dans un tube de verre de taille définie, pendant une heure, exprimée en mm (ne pas hésiter à répéter la mesure de la VS en raison des erreurs techniques potentielles).

· Les différentes protéines de l’inflammation citées ci-dessus favorisent l’agrégation donc la sédimentation des globules rouges, ce qui entraîne une augmentation de la VS.

· Au cours d’un syndrome inflammatoire aigu, l’augmentation de la VS apparaît après 2 à 3 jours, elle est maximale à la fin de la première semaine et disparaît après 1 mois.

· Au cours d’un syndrome inflammatoire aigu, l’augmentation de la CRP apparaît après quelques heures, elle est maximale après 2 à 3 jours et disparaît après 1 semaine.

NORMES ET COUT

· VS (augmente un peu avec l’âge) : B15 (4 euros)

H adulte 0-13 mm

F adulte 0-20 mm

· CRP : B25 (7 euros)


0 - 6 mg/l

· Fibrinogène : B20 (5,5 euros)

1,5 - 4,5 g/l

VS ELEVEES

· Inflammation (infections, microcristaux, maladies systémiques, néoplasies).

· Hypergammaglobulinémie polyclonale ou monoclonale : électrophorèse des protéines sériques, immunofixation en cas de doute).

· Fausses VS élevées : Anémie, macrocytose (hémogramme), hémodilution (grossesse, insuffisance cardiaque), dyslipidémie majeure…
VS BASSES

· Physiologique +++.

· Fausses VS basses : Polyglobulie, microcytose (hémogramme), hémoconcentration, hypofibrinogénémie congénitale ou acquise (CIVD…), cryoclobulinémie…

EXAMENS POTENTIELLEMENT UTILES POUR INTERPRETER DES ANOMALIES DE LA VS

· Examen clinique +++.

· Examens biologiques : répéter la mesure de la VS, CRP, fifbrinogène, hémogramme, électrophorèse des protides sanguins, ferritine (notamment en cas d’anémie microcytaire).

FACTEURS RHUMATOIDES (FR)

Définition

Immunoglobuline (IgM ou IgA ou IgG) anti-IgG (dirigée contre le fragment Fc).

Quand rechercher des facteurs rhumatoïdes ?

En cas de rhumatisme inflammatoire débutant.

Méthodes de détection (coût B40 = 11 euros)

Tests immunologiques : néphélométrie, ELISA (+ si > 20 UI).

Tests d’agglutination (Latex, Waaler-Rose) : FR agglutinants (IgM seulement) (+ si > 1/64).

Qu’attendre de la recherche de facteurs rhumatoïdes ?

Sensibilité et spécificité de l’ordre de 80% dans la polyarthrite rhumatoïde évoluée (PR).

20% des PR n’ont jamais de FR, 30% des FR n’apparaissent qu’au cours de la 2e année.

Les FR ne sont pas spécifiques de la PR*

Les FR ont une valeur diagnostique et pronostique au cours de la PR.

Si ils sont présents, il est inutile de demander des dosages répétés au cours de la PR.

*Prévalence des FR chez le sujet sain et au cours de différentes affections

	
	Prévalence

	Sujet sain
	

	     < 50 ans
	5%

	     > 70 ans
	15%

	Rhumatismes inflammatoires
	

	     PR
	80%

	     Gougerot-Sjögren
	50%

	     Lupus érythémateux
	25%

	     Sclérodermie
	15%

	Infections chroniques
	

	     Endocardite infectieuse
	30%

	     Leishmaniose
	30%

	     Tuberculose
	10%

	     Lèpre
	10%

	     VHC
	30%

	     MNI
	20%

	     Grippe
	20%

	Hémopathies lymphoïdes
	

	     Waldenström
	20%

	     LLC
	20%

	     Lymphome B
	10%

	Autres affections
	

	Silicose
	30%

	Asbestose
	30%

	Sarcoïdose
	15%

	Cirrhose
	20%


AUTRES AUTO-ANTICORPS

Définition

Cinq principales catégories d’auto-anticorps sont utiles en tant que marqueurs diagnostiques et parfois pronostiques au cours des maladies auto-immunes (MAI):

· Anticorps antinucléaires

· Anticorps antitissus (MAI spécifiques d’organes) ou anticellules (cytopénies AI)

· Anticorps anti-IgG (facteurs rhumatoïdes)

· Anticorps antiphospholipides

· Anticorps anticytoplasmes des polynucléaires

Quand rechercher des auto-anticorps ?

En cas d’éléments évocateurs d’une affection auto-immune.

Méthodes de détection des auto-anticorps antinucléaires et anticytoplasmes

Différents tests immunologiques fondés sur la réaction antigène-anticorps sont utilisés, au premier rang desquels l’immunofluorescence indirecte sur cellule Hep-2 utilisée pour le dépistage des anticorps antinucléaires (+ si ≥ 160 UI) (B120=33 euros).

Lorsque le dépistage des ACAN est positif, on cherche à identifier la nature de ces ACAN en fonction de l’aspect de la fluorescence (B120=33 euros) :

· Fluorescence nucléaire homogène

Recherche d’anti-ADN natif (Farr, Crithidia, ELISA)

· Fluorescence nucléaire mouchetée

Recherche d’anti-Ag nucléaires solubles (Sm, Ro/SSA, La/SSB, RNP, Scl70)

Recherche d’anti-centromère : aspect typique de la fluorescence

Recherche de spécificités plus rares

· Fluorescence cytoplasmique

Recherche d’anti-enzyme (anti-ARNt synthétase…)

Recherche d’anti-mitochondrie (anti-M2…)

Recherche d’anti-cytosquelette (actine….)

Recherche d’anti-organites (ribosome, Golgi…)

Valeur diagnostique des auto-anticorps antinucléaires et anticytoplasmes

· Anti-ADN natif : lupus érythémateux disséminé

· Anti-Sm : lupus érythémateux disséminé

· Anti-RNP: connectivite mixte (Sharp), lupus érythémateux disséminé

· Anti Ro/SSA: Gougerot-Sjögren, lupus érythémateux disséminé

· Anti-La/SSB: lupus érythémateux, disséminé Gougerot-Sjögren

· Anti-Scl70 et anti-centromère : sclérodermie et CREST syndrome

· Anti-ARNt synthétase, anti-SRP et anti-Mi2 : polymyosites et dermatomyosites

Valeur diagnostique de quelques auto-anticorps antitissus ou anticellules

· Anti-endomysium, -réticuline, -gliadine et -transglutaminase : maladie coeliaque

· Anti-facteur intrinsèque et –cellules pariétales gastriques : maladie de Biermer

· Anti-mitochondrie et anti-LKM, -actine : cirrhose biliaire et hépatites auto-immunes

· Anti-globules rouges (Coombs direct) : anémie hémolytique auto-immune

· Anti-plaquettes : thrombopénie auto-immune

Valeur diagnostique des auto-anticorps anti-phospholipides

Anticorps anti-cardiolipine, anti-coagulant circulant, autres anti-phospholipides.

· Syndrome primaire des anti-phospholipides (thromboses A/V, fausses couches….)

· Syndrome des anti-phospholipides associés aux MAI (LED)

· Maladies infectieuses (Syphilis, Lyme, VIH…)

· Cancers et hémopathies

· Médicaments inducteurs

Valeur diagnostique des auto-anticorps anticytoplasmes des polynucléaires

Fuorescence cytoplasmique (cANCA)ou périnuclaire (pANCA) des PNN fixés à l’éthanol.

· c-ANCA (anti-protéase 3) : granulomatose de Wegener

· p-ANCA (anti-MPO) : PAN, micropolyangéite, glomérulonéphrites

· p-ANCA (anti-cathepsine, -lactoferrine…) : MICI, PR, autres maladies inflammatoires
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