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La polyarthrite rhumatoide (PR) jadis polyarthrite chronique évolutive (PCE) est

une maladie inflammatoire de la synoviale des articulations des membres

réalisant une polysynovite dont [I’étiologie reste imprécise. L’évolution

chronique se caractérise par I’érosion et la destruction articulaire. Les 1ésions

sont généralement symétriques [1].

La fréquence de I’affection est estimée a 0.5 a 1%. C’est le plus fréquent des

rhumatismes inflammatoires chroniques.

Elle peut survenir a tous les dges mais avec une fréquence maximale entre
35 et 55 ans
Elle affecte trois fois plus souvent la femme que ’homme [1]. Le ratio

avoisine 1 au-dela de 60-65 ans

Nous retenons que :

e A I’échelle mondiale, le nombre de malades varie selon les pays de 1/100

a 1/1000 pour un ratio de un (1) homme pour deux (2) a trois (3) femmes.
Elle semble plus fréquente chez les indiens d’Amérique du Nord que dans
la population caucasienne [2].

En France 300 000 a 600 000 personnes sont concernées dont 75% sont
des femmes. Selon une étude francaise présentée lors du congrés annuel
européen de rhumatologie 2003 : 0.31% de la population serait concernée
[2] (0.20% des femmes et 0.11% des hommes).

Au Mali, Diarra A. en 2001 a estimé sa fréquence a 8.7% parmi les

affections rhumatismales a 1’hopital Gabriel Touré [3].

L’absence d’étude consacrée uniquement a la PR motive notre travail.
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Objectif général :
Déterminer la fréquence de la PR dans le service de Rhumatologie de 1’Hopital

National du Point G.

Objectifs spécifiques :

- Décrire les caracteres cliniques,
- Recenser les marqueurs immunologiques positifs,
- Enumérer les anomalies radiographiques (signes radiographiques)

- Evaluer I’efficacité thérapeutique

Thése de médecine Richard Diarra 3
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1. Définition :

La polyarthrite rhumatoide (PR) est une maladie inflammatoire chronique
polysynoviale conduisant plus ou moins rapidement a la destruction

cartilagineuse et osseuse et a terme a un handicap [4].

2. Epidémiologie :

La PR est le rhumatisme le plus fréquent [5] avec de lourdes conséquences
sociales évaluées par plusieurs études revues par Williamson [6] rapportant les
résultats d’une cohorte nord Américaine : a six (6) ans d’évolution 25% des
patients atteints d’une PR sont en arrét de travail, 35% d’entre eux voient leur
revenu diminué et 50% ont une qualit¢ de vie altérée. Enfin la PR diminue
I’espérance de vie de trois a dix ans [7].

La PR atteint 0.5 a 1% de la population générale [8]. Elle peut survenir a tout
age, plus particuliérement entre 40 et 70 ans avec une prédominance féminine
(ratio 2,5/1). En France, quatre études régionales ont déja été réalisées pour
déterminer la prévalence de la PR : Brégeon et coll. [8] ont essayé de déterminer
la prévalence de la PR définie par la présence des deux (2) premiers critéres de
New York [9] dans I’arrondissement d’Angers. Ils ont rapporté une prévalence
de 0.17%. A Lille, Louvot et coll. [10] avec une méthodologie qui reposait sur
I’interrogatoire des praticiens (généralistes et rhumatologues) ont confirmé ce
chiffre.

En Loire atlantique dans une étude de prévalence de la maladie de Horton et de
la pseudo polyarthrite rhizomelique dans un réseau de recherche en médecine
générale, Barrier et coll. [11] ont retrouvé une prévalence de la PR de 0,22%
(notamment les patients suivis que par des rhumatologues ont été pris en
compte).

Enfin en 1997, ils ont conduit une étude téléphonique de prévalence en
population qui a permis de retenir une prévalence minimale de 1’ordre de 0,5%

sur ’ensemble de la Bretagne [12].
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En Europe, peu d’auteurs ont pu définir avec précision la PR dans leur pays.
M¢éthodologiquement un des meilleurs travaux est celui de Spector et coll. [13]
en Grande Bretagne. Ils ont contacté onze mille (11 000) femmes agées de 45 a
64 ans et proposé a celles qui présentaient des signes rhumatologiques un
examen clinique, biologique et radiologique. Le but était de vérifier si elles
présentaient ou non des critéres de la PR classique ou définie selon les critéres
de ’ARA de 1958. Mille trois (1003) femmes ont été examinées et la prévalence
de la PR a ¢été estimée a 1,2% dans cette population. IlIs ont prudemment noté
une prévalence de l’ordre de 0,5% dans les travaux les plus récents qui
s’appuient sur les criteéres de ’ACR en Norvége, en Su¢de en France et en

QGrece.

3. Anatomo-pathologie :

L’inflammation rhumatoide intéresse surtout les articulations mais peut
intéresser d’autres organes [14-19]. Comme toute inflammation chronique elle
comprend une vasodilatation, un oedéme, une infiltration cellulaire. Elle a
quelques particularités :
1. D’infiltration cellulaire trés dense est composée surtout de lymphocytes et
de plasmocytes ;
2. on voit souvent dans les 1ésions une substances fibrinoide ;
3. des Iésions de petites artéres sont fréquentes et dans quelques polyarthrites
graves elles ressemblent a la périarterite.
Les signes histologiques de la synovite rhumatoide sont: la congestion,
I’cedeme, I’hyperplasie des synovioblastes, la présence de substance fibrinoide a
la surface, une infiltration lymphoplasmocytaire et de la prolifération synoviale
sont les traits les plus remarquables de la synovite rhumatoide, mais ils ne sont
pas spécifiques. Au début, la synovite est isolée, mais plus tard elle entraine des
1ésions du cartilage et de I’os. Un bourgeon synovial longiforme appelé pannus,

s’insinue entre les cartilages articulaires qui s’érodent peu a peu et finissent par
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disparaitre. La lame osseuse sous-chondrale peut étre perforée par endroit :
ouverture qui meéne parfois a des cavités kystiques épiphysaires remplies de
liquide et de tissus nécrotiques. Les bourgeons synoviaux érodent aussi les
extrémités osseuses au point de flexion de la synoviale ou ils sont
particulierement développés. Le processus immunopathologique de la PR reste a
¢claircir, cependant on peut schématiquement le définir en trois phases [20]:

- Premiére phase: phase d’initiation avec migration cellulaire
synoviale. C’est une phase non spécifique, dépendante de divers
facteurs d’environnement et qui correspond cliniquement au
rhumatisme inflammatoire débutant. = Ce rhumatisme peut soit
évoluer vers la guérison compléte, soit vers un rhumatisme
inflammatoire chronique qui correspond a la seconde phase du
processus ;

- Deuxiéme phase : Elle comporte une inflammation synoviale, un
recrutement cellulaire et le développement d’une synovite
subaigué. C’est une phase évolutive du rhumatisme inflammatoire
et chronique mais non spécifique.

- Troisiéme phase : Elle comporte une angiogenése importante, des
contacts cellulaires, une prolifération synoviale. L’évolution vers la
chronicité et la destruction articulaire. Cette phase ou apparaissent
les destructions osseuses et cartilagineuses irréversibles, est tout a
fait spécifique de la PR mais de révélation tardive.

Il semblerait que le maximum des I€sions radiologiques apparait dans les deux
premicres années d’évolution de la maladie [4-5]. Il parait donc important de
reconnaitre une PR au stade de rhumatisme inflammatoire débutant indifférencié
(RIDI) ; d’identifier les facteurs pronostiques d’évolutivité vers la chronicité
secondairement vers la destruction articulaire et le handicap afin de mettre en

place une stratégie thérapeutique adaptée au potentiel évolutif.
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4. Etiopathogenie :

La PR est une maladie multifactorielle :

- les facteurs génétiques : Le « poids » des facteurs génétiques est estimé a 30%.
Les mieux connus aujourd’hui sont les antigénes d’histocompatibilité¢ de classe
IT prés de 70 — 90% des malades porteurs d’un antigéne HLA DR, (40 a 60%)
et/ou DR, (20 a 30%). Il s’agit d’antigene qui ont en commun un épitope dit de
susceptibilité retrouvé sur une portion de leur chaine B; soit correspondant aux
alleles *0101, *0102, *0401, *0404, *0405, *0408, et *01001. La présence de
ces Ag chez 20-30% de la population caucasienne saine ne permet pas d’utiliser
ces marqueurs HLA comme outil diagnostic a I’échelon individuel en pratique
courante [21].

- les facteurs d’environnement: on pense a I’heure actuelle que le
déclenchement et/ou ’entretien de la maladie pourrait révéler de la présence
d’un Ag de nature infectieuse (encore inconnue a ce jour). D’autres facteurs
environnementaux interviennent: le role du stress et de l’alimentation est
évoqué bien qu’en I’absence de preuves formelles. Certains facteurs hormonaux
sont d’ores et déja reconnus (role immunomodulateur, par exemple Ia
prolactine).

Au total la conjonction des facteurs génétiques et des facteurs d’environnement
aboutit au développement d’une réaction immunitaire intra synoviale
particulierement intense. Le déréglement du systéme immunitaire se traduit par
un infiltrat macrophagique et lymphoplasmocytaire polyclonal avec
prédominance de lymphocytes TCD, qui sont les « chefs d’orchestre » de la
synovite thumatoide. Parallé¢lement, on observe la production d’auto Ac (facteur

rhumatoide, anti-filagrine) spécifique de la maladie [21].

- La synovite rhumatoide : les principaux mécanismes Iésionnels responsables

de la destruction articulaire sont :
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* La production anormalement élevée d’enzymes protéolytiques dont les métallo
protéases (collagenase et stromélysine),

* La production de radicaux libres,

* La formation d’auto Ac et de complexes immuns circulants,

* L’intervention de phénomeéne de toxicité a médiation cellulaire [21].

5. Etude clinique :
5.1. Mode de début :

Le mode de début d’'une PR est important & connaitre. Il s’agit le plus souvent
d’une femme d’une cinquantaine d’année qui se plaint de manifestations
articulaires inflammatoires parfois dans les suites d’un traumatisme physique ou
psychologique [21]. La PR commence le plus souvent insidieusement et
progressivement par un enraidissement douloureux a prédominance matinale et
un gonflement des IPP, des MCP et des poignets. Ce début progressif par les
mains est trés évocateur du diagnostic. Souvent d’autres jointures des membres
sont atteintes en méme temps que les mains ou peu apres: genoux, MTP,
coudes, épaules [22-23]. Dans quelques cas le début est brusque par une
inflammation polyarticulaire assez vive alitant le malade en quelques jours.
Cette PR a début aigu ressemble au RAA, mais s’en distingue par :

- I’absence de signes de cardite ;

- la normalité du taux sérique des ASLO ;

- la fixité des arthrites ;

- ’atteinte des articulations des doigts.

Au lieu d’étre vive, I’inflammation articulaire débutante peut étre au contraire si
discréte que quelques malades sont considérés pendant des mois comme
souffrant d’arthralgies simples. Pour éviter cette erreur, il faut accorder toute
I’importance qu’il mérite a la limitation douloureuse, maximale le matin, des
mouvements articulaires douloureux, au gonflement articulaire, a

I’augmentation habituelle de la VS globulaire. Parfois le début est atypique par
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la topographie des arthrites. La maladie peut commencer par une oligoarthrite
des membres sans atteinte des mains, une hydarthrose bilatérale des genoux, un
enraidissement douloureux des épaules etc. Encore plus trompeurs sont les cas
ou I'inflammation rhumatoide reste pendant des semaines et méme des mois
cantonnée a une seule jointure : Poignets ou genoux notamment ; ce qui peut

amener a faire une biopsie synoviale pour ¢éliminer une tuberculose [21].

5.2. Symptomatologie (période d’état) :
La symptomatologie comprend des arthrites et diverses manifestations extra

articulaires.

5.2.1. Manifestations articulaires :

5.2.2. Caractéres généraux :
L’inflammation est en général polyarticulaire d’emblée, mais parfois elle ne le

devient qu’apres s’étre cantonnée des semaines ou des mois sur une jointure.
Elle est aussi habituellement grossierement symétrique. Les articulations les plus
souvent atteintes sont les IPP, et les MCP, les poignets les genoux les chevilles
et les MTP. Le rachis cervical est assez souvent touché mais le reste du rachis et
les sacro-iliaques sont intactes sauf rare exception. Les arthrites sont chroniques,
destructrices, ankylosantes et déformantes [16,17,18,19, 24,25]. L’inflammation
synoviale se manifeste par un enraidissement douloureux articulaire, maximal le
matin. Ces signes sont une limitation de la mobilité articulaire, avec
déclenchement d’une douleur quand on tente de forcer le mouvement, une
douleur a la pression de I’articulation et si la jointure est superficielle, un
gonflement et une augmentation de la chaleur locale en général sans rougeur. Au
gonflement concourent un épaississement de la synoviale et un épanchement
intraarticulaire qui n’est facilement perceptible qu’au genou. Le gonflement est
un signe trés important qui figure dans 3 critéres de ’ARA, il est difficile a
affirmer quand il est discret notamment aux IPP et aux chevilles. Au stade de
synovite pure, les radiographies ne montrent qu’un épaississement des parties
molles. Plus tard elles révelent une hyper transparence des extrémités osseuses

d’appréciation délicate [21].
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5.2.3. Aspects particuliers selon le siége :

5.2.3.1. Articulations des membres supérieurs :
L’atteinte articulaire des doigts et des poignets est presque constante [19, 26].

Elle crée un enraidissement douloureux des mains, particulierement marqué le
matin au réveil et qui géne les premicres activités manuelles. Il céde au bout
d’une ou plusieurs heures et sa durée est un des parameétres de 1I’inflammation
rhumatoide. La force de la main est souvent trés diminuée et on observe parfois
un tremblement des mains. Les articulations IPP, MCP, et les poignets sont
gonflés [21]. Quelques déformations de la main et des poignets sont fréquentes :
- le signe dit de la « touche de piano » : est une instabilité de la styloide ulnaire
secondaire a une arthrite de la radio ulnaire inférieure ;

- une atteinte de 1’articulation radiocarpienne : dislocation avec tendance a la
subluxation antérieure du carpe et ténosynovite des extenseurs réalisant avec

I’atteinte de la radiocarpienne ’aspect dit en « bosse de chameau » ;

Fig. (1) : Main en dos de chameau [1]

- une déviation des doigts dite « en coup de vent ulnaire » habituellement
associée a une subluxation voir luxation des métacarpo-phalangiennes (M.C.P.) ;

Fig. 2 : Déviation en coup de vent ulnaire [1]
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- une déformation des doigts :
* En col de cygne (extension de I’IPP et flexion de I’'IPD) ;
* En boutonniere (flexion de I’IPP et hyper extension de I’IPD) ;

Fig. 3 : Doigts en boutonniére [1]

* En maillet (chute en flexion de la derniere phalange).

- une déformation du pouce dite en Z (flexion de la MCP et hyper extension de
I’inter phalangienne).

Ailleurs, une fréquente et précoce amyotrophie des muscles interosseux et de

rupture tendineuse peuvent étre observées [21, 22, 27].

5.2.3.2. Articulations des membres inférieurs :
- Les principales déformations des pieds et des orteils :

e [ atteinte des pieds est elle aussi particuliérement fréquente avec au début
des métatarsalgies en particulier des 2° et 3° rayons. La déformation la
plus caractéristique est celle de 1’avant-pied triangulaire qui associe
notamment un hallux-valgus et un quintus Varus.

e Les orteils volontiers subluxées peuvent prendre un aspect en marteau ou
en griffe. L’ensemble du pied évolue en pied-plat valgus.

e L’arriere pied peut étre le siege d’une arthropathie destructrice de la
tibiotalienne et de la sous-talienne avec un Valgus du calcanéum associé a

une rupture du tendon du Jambier postérieur [21].

5.2.3.3. Une atteinte des grosses articulations :
Elle est également notée dont parmi lesquelles le genou est touché dans prés de

80% des cas [21]. L arthrite du genou peut s’accompagner d’un Kyste poplité en
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communication avec l’articulation. Ce kyste peut se fissurer ou se rompre,
responsable alors d’un tableau clinique de pseudo-phlébite (cedéme douloureux
du mollet).

- La hanche ; coxite rhumatoide est touchée dans prés de 15 a 20% des cas,
radiologiquement, elle se caractérise par une tendance a la protrusion
acétabulaire.

- Le coude dans quelques cas est tuméfié et douloureux, il a tendance a
s’enraidir en mauvaise position : demi flexion, demi pronation de 1’avant bras,
c’est I’attitude de repos prise par le malade, elle empéche de porter la main a la
téte ou a la bouche, elle est anti-fonctionnelle.

- Les ¢épaules sont rapidement enraidies avec gene aux mouvements usuels :
toilette, se coiffer, s’habiller, elles s’enraidissent progressivement en adduction
et en rotation interne [27].

- Le rachis cervical, riche en synoviale est concerné dans pres de 25% des cas
[21, 22, 27]. L atteinte la plus caractéristique est de type diastasis atloido-
axoidienne avec raideur du cou justifiant la réalisation des radiographies
dynamiques et en particulier d’un cliché de rachis cervical en flexion en raison
du caractere fonctionnelle du diastasis (diastasis considéré comme pathologie
lorsqu’il est supérieur ou égale a 4 mm.). L’analyse de 1’odontoide et des
articulations C1-C2 justifie 'incidence de face bouche ouverte. Les autres
complications sont de type de subluxation latérale et/ou rotatoire. L’atteinte
cervicale haute peut étre responsable d’une compression médullaire.

- Les articulations sacro-iliaques [27] ne sont pas intéressées, les articulations
sterno-claviculaires sont respectées les arthrites temporaux axillaires sont rares

mais elles entrainent ou peuvent entrainer une géne fonctionnelle.

5.2.3.4. Les manifestations péri articulaires :
Elle traduit la diffusion de I’inflammation aux autres tissus conjonctifs :

- les ténosynovites (inflammation des tendons et de leurs gaines trés fréquentes)

sont souvent précoces aux doigts et peuvent induire des ruptures tendineuses.
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- les bursites et kystes ; ils sont vus surtout au genou (Kyste du jumeau interne,
kyste de Baker communiquant ou non avec [’articulation), parfois une
volumineuse hydarthrose du genou avec ou sans kyste se rompe ; le liquide
synovial fait éruption dans les parties molles avec apparition d’une
pseudophlébite du mollet tandis que le genou retrouve un volume normal [22-
27].

5.3. Manifestation extra articulaires :
Elles traduisent la différence de 1’inflammation aux autres structures du tissu

conjonctif.

- Les signes cutanés:

* Les nodosités sous-cutanées (10-20% des cas) sont du volume d’un pois a une
noix siégeant €lectivement a la face postérieure des avant-bras au voisinage du
coude parfois en regard des os superficiels ; ce sont des petites masses mobiles
sur le plan superficiel indolores. Ces nodosités sont souvent le témoin d’une

relative sévérité.

Fig. (4) et (5) : Nodules rhumatoides [1]

*La peau est modifiée. Elle est atrophiée parfois froide cyanosée avec
hypersudation, elle peut étre le siege d’un petit érytheme rose vermillon a la
peau et a la plante du pied, les poils tombent ou s’hypertrophient, les ongles sont
striés, cassants, 1’atteinte de la main se présente parfois comme une véritable

algodystrophie.
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- L’atrophie musculaire : elle est liée a ’'immobilité a I’inflammation articulaire
de voisinage plus qu’a une atteinte du muscle proprement dit.

- L’hyperplasie lymphoide :

* Les adénopathies superficielles se rencontrent dans 30% des cas ; elles si¢gent
aux aisselles, aux aines, dans la région sus épitrochléenne, de volume inférieur a
une amande indolore et ne suppurent jamais.

* La splénomégalie : discréte, parfois percus, elle peut s’accompagner dans
quelques cas d’une leucopénie avec granulopenie.

- Les atteintes oculaires : elles accompagnent parfois la PR ; tarissement des
sécrétions lacrymales en méme temps que salivaires (syndrome de Gougerot —
Sjogren), I’iritis est relativement rare, la scléromalacie perforante est
exceptionnelle.

- Les autres atteintes viscérales : elles peuvent €tre :

e Cardiaques : péricardite, elle est exceptionnelle, il n’y a pas de signe
valvulaire, le cceur reste indemne cliniquement, radiologiquement et
¢lectriquement.

e Nerveuses dans quelques rares cas : périphériques d’origine ischémique
ou des lésions nécrotiques des extrémités, enfin parfois une surcharge
amyloide. Cet ensemble d’atteintes viscérales au demeurant rare est étudié
dans le cadre des formes cliniques.

e Pulmonaires :

- Le syndrome de Caplan-Colinet : Certains mineurs de charbon atteints de

PR developpent une silicose particuliere décrite sous le nom du dit syndrome.

Ce syndrome est caractéris¢ radiologiquement par des opacités arrondies,

situées a la périphérie des poumons. Leurs limites sont peu nettes et leur

taille ne dépasse pas habituellement 5 cm. Ils correspondent anatomiquement

a des nodules rhumatoides développés au tour des particules de charbon.
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- Nodules rhumatoides : localisation extraarticulaire exceptionnelle de la PR,
le nodule rhumatoide pulmonaire est souvent de découverte radiologique
systématique.
- Pleurésie rhumatoide : survient essentiellement chez les hommes. Elles se
traduisent par des signes pulmonaires discrets (douleurs thoraciques,
dyspnées et toux).
- Aspects radiologiques : la radiographie des poumons concerne en général un
homme de 50 ans qui a eu 15 ans au paravent une tuberculose pulmonaire
biapicale. Cet aspect radiologique s’est développé a la suite d’'un empoussierage
massif. La biopsie chirurgicale pulmonaire a confirmé 1I’empoussierage et a
montré une fibrose interstitielle.
e [ ’¢tat général : il est altéré ; il y a une fiévre 1égere, accompagnée d’une
anorexie, d’un amaigrissement, d’une discréte paleur, il s’agit de malade

souvent déprimée, asthénique.

5.4. Période terminale :
Apres une période par poussées, entrecoupées de remissions, 1’affection peut se

stabiliser, on arrive alors au stade cicatriciel, les articulations restent déformées,
disloquées, enraidies, détruites, les manifestations douloureuses, la gene
fonctionnelle sont alors essentiellement de type mécanique, les douleurs ont
tendance a s’atténuer, 1’état général s’améliore, le malade grossit et
I’augmentation pondérale peut étre un facteur d’aggravation de I’handicap. Il est
impossible d’affirmer une phase terminale cicatricielle car la maladie reste

toujours en évolution [22, 23, 27].

6. Examens Complémentaires

6.1. Examens biologiques sanguins :

6.1.1. Syndrome inflammatoire :
Il existe dans 90% des cas un syndrome inflammatoire non spécifique avec une

accélération de la V.S globulaire et parfois une élévation de la CRP.

L’¢lectrophorése sérique objective une augmentation des a2 et parfois des
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gammaglobulines. Il existe parfois une anémie modérée, normo ou hypochrome,
hyposidérémique, d’origine inflammatoire. Elle est assez bien corrélée avec
I’évolutivité de la maladie articulaire. Dans 25% des cas environ, on note une
hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile et parfois une €osinophilie, une

hyperthrombocytose bien corrélée a 1’état inflammatoire articulaire.

6.1.2. Facteurs rhumatoides FR (Waaler-Rose et Latex):
C’est un Ac anti-gammaglobulinique qui appartient le plus souvent de la classe

des IgM ou plus rarement des IgA, IgG, IgD, IgE. La speficité de ces facteurs
est variable. La réaction de Waaler Rose peut étre considérée comme positive en
pratique a partir du titre de 1/64° (test en tube) ; le test au latex de singer et plotz
utilise des particules de polystyréne recouvertes d’Ig humaines ; il est considéré
comme positif a partir de la dilution au 1/80° (test en tube). En régle générale,
les tests de Waaler-Rose et au latex sont positifs en méme temps ; cependant des
réactions dissociées sont possibles. Au début de la PR, la recherche du FR est
souvent négative. Elle ne se positive qu’au bout de la 1¢ére année d’évolution et
de manicre inconstante. La présence d’un taux significatif, de FR des le début de
la maladie est un élément de mauvais pronostic. Chez certains patients, le FR
peut étre présent dans le sérum sans aucune manifestation clinique et ceci
plusieurs années avant I’apparition de la PR [30]. Cependant, on peut trouver du
FR chez des sujets qui ne développent jamais de PR. Exemples de cas par ordre
de fréquence: La leishmaniose, le Gougerot-Sjogren, la fibrose pulmonaire,
I’endocardite d’osler, le Lupus érythémateux disséminé, la macroglobulinémie,
sclérodermie, la bronchite, la silicose, la lepres, la syphilis, le sujet sain parent
de PR D’infection virale, la dermatomyosite, I’infection bactérienne, les sujets
normaux de plus de 65 ans, la tuberculose, la mononucléose infecticuse, le
myé¢lome [28]. A la phase d’état, le FR est présent dans 70% (réaction de
Waaler-Rose) a 80% (test au latex) des cas, ce qui correspond au FR dite

« séropositif » par opposition aux FR « séronégatif» chez les quels, il n’y a pas
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de FR décelable [31]. La spécificité est de 89% et sa sensibilité assez faible est
de 62%.

6.1.3. AC anti-filaggrine (AAF):

o IlIs sont connus d’abord sous le terme d’AC antikératine et d’AC
anti-périnucléaire [32]

o« Les AC anti kératine sont trés spécifiques de la PR avec une
spécificité a 99% et une sensibilité a 44%

o« Les AC anti nucléaires se trouvent dans environ 70% des PR
séropositives et 20-45% des PR séronégatives avec une spécificité
de 73 a4 99% et une sensibilité de 20 a 90% [33]. La recherche doit
étre systématique au cours de la PR au début notamment pour
¢liminer une éventuelle maladie lupique.

« Les Ac anti peptides cycliques citrulinés (anti CCP) ont également
la filagrine comme cible antigenique et ont une sensibilité meilleure
que les tests d’immunofluorescence. Ils ont une valeur pronostique
[34-35].

6.1.4. Autres auto Anticorps :
o Les Ac anti Ro [35]: IIs sont présents dans 35% des PR mais sont

peu spécifiques sans intérét diagnostic et pronostic.

o Les Ac anti La : sont présent environ une fois sur deux dés le début
clinique de la maladie, ils ont une valeur pronostique et
diagnostique.

o Un déficit en galactosyl transferase a été rapporté au cours de la

PR. Le taux d’IgG agalactosylé est augmenté dans 85% des cas.

6.1.5. Intérét diagnostique du typage de classe II:
La PR est associée a certains alleles HLA DRB1*04 et DRB1*0O1. Les alléles

DR, sont présents chez environ 60% des patients et 20% des témoins et les
alleles DR; chez environ 30% des malades et 20% des témoins. La
détermination des genes HLA DRB;* n’a pas d’intérét pour le diagnostic de la

PR mais a une valeur pronostique.
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6.1.5.1. Liquide synovial :

Le liquide synovial est de type inflammatoire, riche en cellules et constitu¢ en
majorité de polynucléaires neutrophiles. Parfois la formule est a prédominance
lymphocytaire. On peut retrouver du FR dans le liquide synovial mais il est rare

qu’il ne soit pas aussi dans le sang.

6.1.5.2. Histologie synoviale :

Elle est nécessaire dans les mono arthrites pour éliminer une origine infectieuse.
La synovite est hétérogene d’un malade a 1’autre et parfois chez le méme sujet
d’un point a un autre. Les Iésions initiales sont vasculaires avec infiltration
lymphocytaire, de polynucléaires neutrophiles et de macrophage dans la
synoviale. On note une hypertrophie des villosités synoviales, une multiplication
des franges, une hyperplasie des cellules synoviales, des nodules lymphoides
constitués en majorité de lymphocytes TCD4+ qui s’organisent en follicules péri

vasculaires plus vascularité, une néo vascularisation et une congestion capillaire

6.2. Examens radiologiques :
Les radiographies comportent au minimum un cliché du thorax, des mains et des

poignets de face et des pieds a la recherche d’éventuelles 1ésions érosives ou
d’un pincement de I’interligne articulaire. En fonction de 1’atteinte, d’autres
clichés radiographiques articulaires peuvent ¢&tre proposés. Le bilan
radiographique initial est utile comme point de référence initial. Il n’y a pas a ce
stade, sauf exception de modifications radiographiques spécifiques. Elles
n’apparaissent que plus tard, lorsque le pannus aura progressivement détruit les
structures articulaires. On note parfois sur les radiographies une tuméfaction des
parties molles ou une simple déminéralisation épiphysaire «en bande»
métacarpo-phalangienne qui n’est pas spécifique, ou encore plus rarement

’érosion de I’extrémité antérieure du 5° métatarsien, trés évocatrice.
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7. Diagnostic positif :
Le diagnostic de la P.R repose sur un certain nombre de critéres proposés par le
college Américain de Rhumatologie « ACR» (American College of
Rheumatology) en 1987 [36].
1. Raideur articulaire matinale de durée > 1 heure durant un minimum de 6
semaines ;
2. Gonflement des parties molles touchant au moins 3 articulations
simultanément.
3. Gonflement d’au moins une articulation des mains (poignet, MCP ou IPP)
durant un minimum de 6 semaines, observé par un médecin.
4. Atteinte articulaire simultanée symétrique (une atteinte bilatérale sans
symétrie absolue des MCP, IPP ou MTP est acceptée).
5. Atteinte radiologique typique de PR des mains (IPP, MCP) et poignets avec
présence nécessaire d’érosions ou de déminéralisation touchant les articulations
atteintes de facon exclusive et prédominante.
6. Nodules sous-cutanés rhumatoides observés par un médecin (saillies osseuses
faces d’extension, régions juxta articulaires).
7. Sérologie rhumatoide positive (taux anormal pour toute méthode ou la
positivité n’existe que chez < 5% d’une population témoin normale).

o Quatre critéres sur 7 présents permettent un diagnostic de PR

e Pour les critéres 1 a 4 une durée minimum de 6 semaines est

exigée pour retenir le diagnostic de PR [31-36].

8. Diagnostic différentiel de la PR au début :

Le diagnostic de la PR au début est difficile. Il repose sur un faisceau
d’argument clinique, immunologique (FR et Ac anti filaggrine) ou plus rarement

radiographique. Le diagnostic de PR est en fait souvent un diagnostic

d’élimination aprés avoir évoqué d’autres rhumatismes inflammatoires [21].
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8.1. Devant une mono arthrite chronique :
Il faut éliminer une arthrite infectieuse et notamment tuberculeuse par 1’étude

cytologique et bactériologique du liquide synovial voir par biopsie synoviale.

8.2. Devant une oligoarthrite ou une polyarthrite :
8.2.1. Les polyarthrites d’origine infectieuse :

8.2.1.1. Bactérienne :
- Les septicémie streptococciques, staphylococciques voire a autre germes,

méme en |’absence de porte d’entrée et surtout s’il s’agit d’un terrain
immunodéprimé.

- Une endocardite : Elle doit étre recherchée par un examen clinique attentif ou
par une échocardiographie transoesophagienne.

- La brucellose elle est beaucoup moins fréquente actuellement mais doit étre
évoquée chez les sujets exposés.

- Les polyarthrites gonococciques : Elles sont classiques. Il faut y penser devant
un polyarthrite aigue fébrile avec parfois ténosynovite survenant chez un sujet
jeune, en particulier chez la femme chez qui le diagnostic est plus difficile.

- La syphilis secondaire : peut classiquement se traduire par une polyarthrite

subaigué migratrice qui est néanmoins devenue exceptionnelle.

8.2.1.2. Les polyarthrites d’origine virale :
Le liquide synovial des arthrites virales est a prédominance lympho

monocytaire.

- La polyarthrite de I’hépatite virale A ou B survient pendant la période pré
ictérique. Le dosage des transaminases doit étre systématique devant toute
polyarthrite aigue et complété par les études sérologiques.

- L’infection par le virus de I’hépatite C donne plutoét des poly arthralgies
inflammatoires que de véritable polyarthrite mais doit étre évoquée de principe.

Un syndrome sec peut étre associé.
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- Une infection par le VIH doit étre évoquée chez les sujets a risque. Elle peut
donner des poly arthralgies parfois hyperalgiques ou une oligo arthrite avec
parfois fievre et myalgie. Le virus HTLV, est un autre rétrovirus qui peut donner
¢galement des tableaux de polyarthrites inflammatoire.

- La rubéole et plus rarement les oreillons ou la mononucléose infectieuse
peuvent donner notamment chez les adultes une polyarthrite d’évolution
spontanément régressive.

- La vaccination antirubéolique peut également se compliquer de polyarthralgies
subaigués.

- Les infections a parovovirus B19 donnent souvent un tableau de polyarthralgie
vore d’oligo ou de polyarthrite proche de la PR. Le diagnostic sera confirmé par
le sérodiagnostic.

- Une polyarthrite aigue parasitaire : notamment filarienne surtout s’il y a une

¢osinophilie.

8.2.2. Les Rhumatismes post-streptococciques :
Le RAA est devenu trés rare dans les pays occidentaux. I touche surtout

I’enfant et donne un tableau de polyarthralgie fébriles, fluxionnaires et
migratrices et trés rarement de véritables polyarthrites. Le sérodiagnostic sera
d’une grande utilité. Le rhumatisme post-streptococcique de 1’adulte est trés

rarc.

8.2.3. Les spondylarthropathies :

Elles sont les plus fréquentes des rhumatismes inflammatoires apres la PR et
représentent ['un des diagnostics différentiels principaux. Il s’agit
habituellement d’un tableau d’oligoarthrite ou plus rarement de polyarthrite
prédominant sur les grosses articulations, notamment aux membres inférieurs et

de distribution asymétrique. L’interrogatoire, 1’examen clinique, les antécédents,
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les radiographies des articulations sacro iliaques et la recherche de ’Ag HLAB,;

orientent le diagnostic.

8.2.4. Les autres rhumatismes inflammatoires :
8.2.4.1. La pseudo polyarthrite rhizomélique (PPR) :

C’est le rhumatisme inflammatoire le plus fréquent des sujets ages.
L’association a des myalgies, 1’absence de signes articulaires distaux, I’absence
d’anomalie immunologique, 1’amélioration spectaculaire des symptomes sous
I’effet d’une faible corticothérapie orienteront vers une PPR mais souvent seule

I’évolution permettra de trancher définitivement.

8.2.4.2. La polyarthrite oedemateuse du sujet agé (RS;PE)
Elle comporte un oedéme des mains et parfois des pieds sensibles aux

corticoides.

8.2.4.3. Des rhumatismes inflammatoires :
Les plus rares peuvent parfois €tre évoques :
- Le rhumatisme inflammatoire paranéoplasique chez un sujet de la cinquantaine

ayant une altération de 1’état général.

- La maladie de WHIPLE : peut se manifester initialement par une polyarthrite ;
les troubles digestifs, les adénopathies pouvant ne survenir que secondairement.
- Le SAPHO Syndrome : Synovite Acné Pustulose Hyperostose Ostéique est
proche des spondylarthropathies.

- Le Purpura rhumatoide de I’adulte se traduit surtout par des polyarthralgies
inflammatoires associées ou non a un syndrome douloureux abdominal a un
purpura des membres inférieurs a une protéinurie.

- La sarcoidose, la maladie de Behget ou I’amylose primitive peuvent donner un
tableau clinique proche de celui de la PR mais [Datteinte articulaire est

exceptionnellement isolée.
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8.2.5. Les connectivites :
8.2.5.1. La maladie lupique (critéres de ’ARA) :

C’est I’un des principaux diagnostics différentiels de la PR en particulier chez la
femme jeune. L’interrogatoire, les examens cliniques, les autres signes de la
maladie lupique (critéres de ’ARA) et la positivité des Ac anti-nucléaire,
d’Ac anti DNA natifs et d’Ac anti ENA permettent de faire la différence. Les
anti Sm et les anti Hélicases sont actuellement spécifiques du lupus chez la

jeune fille.

8.2.5.2. Le syndrome de Gougerot Sjogren primitif :
Le tableau de polyarthrite est beaucoup plus rare. Le syndrome

polylymphomateux, les anti La et les anti Ro sont également recherchés

8.2.5.3. La sclérodermie systémique et les connectivites mixtes :
Peuvent donner un tableau clinique de polyarthrite proche de la PR. La

recherche des anti centromeére, des anti Scly, est significative.

8.2.6. Les arthropathies métaboliques :
- la goutte poly articulaire : doit étre évoquée chez des terrains prédisposés. 11

faudra rechercher un tophus, une hyper uricémie et surtout des microcristaux a
I’examen du liquide synovial.
- La condrocalcinose : Elle est évoquée chez les sujets agés. Le diagnostic

repose sur les clichés radiographiques et 1’étude du liquide synovial.
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8.2.7. L’arthrose :

L’arthrose érosive notamment digitale, s’accompagne parfois de poussées
congestives simulant une PR. La localisation des atteintes articulaires et les
signes radiographiques permettent de redresser le diagnostic. La douleur

arthrosique est d’horaire mécanique.

9. Traitement :

Le traitement de la PR se repose sur trois (3) objectifs principaux. Il vise a :

- soulager les douleurs : c’est le traitement symptomatique (antalgiques, AINS et
AlS..)),

- ralentir I’évolution de la maladie : réduction de la fréquence de la durée de
I’intensité des poussées, effet de freination voire d’arrét de la progression des
¢rosions et destruction radiologique (traitement de fond) ;

- maintenir la fonction articulaire, I’insertion socioprofessionnelle et Ia
prévention des déformations (orthéses, reégles d’ergothérapie et d’économie

articulaire) [37, 38, 39].

9.1. Traitement médical :
9.1.1. Antalgiques :

Le paracétamol seul ou associé a la codéine ou au tramadol est utilis€ pour

soulager rapidement la douleur.

9.1.2. ALLLN.S :
Les AINS traditionnels pour la plus part inhibent 1’activit¢ de la cyclo-

oxygenase; (Cox;) constitutive et la cyclo-oxygenase, (Cox,) inductible au cours
des états inflammatoires. Récemment, les inhibiteurs sélectifs de la Cox, ou
Coxibs ont été mis sur le marché. Ils ne sont pas plus efficaces que les AINS
traditionnels, mais ont une toxicité gastrique moindre a court terme. En raison de

I’augmentation du risque cardiovasculaire avec le rofécoxib, il convient
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d’utiliser le célécoxib chez les patients a faible risque cardiovasculaire et

présentant des troubles gastro-intestinaux dus aux AINS traditionnels [40].

9.1.3. Corticostéroides :
Les corticoides utilisés par voie orale a faible dose (5 a 7,5 mg) entrainent une

amélioration dans la PR. Dans une PR trés évolutive au début, la dose proposée
est de I’ordre de 10 a 15 mg par jour. Cette dose étant trés lentement réduite au
fur et a mesure que le traitement de fond qui est associ€¢ manifeste son efficacité
[42].

La prednisone ou la prednisolone sont administrées en une prise matinale a 8
heures. La supplémentation en Calcium (1-1,5g) et vitamine D est systématique.
Les corticoides en forte dose en bolus a la dose de 1g de méthylprednisolone en
intraveineux pendant 3 jours consécutifs sont utilisés dans les manifestations

viscérales séveres de la PR [42].

9.2. Traitements locaux:

9.2.1. Infiltrations articulaires:
Les corticoides retard peuvent étre injectés localement en raison de 20-40 mg de

triamcinolone sous réserve d’asepsie rigoureuse en cas de synovite persistante,
bursite, tendinite et de sacro-illite [38]. Une immobilisation articulaire les 2 ou 3
premiers jours suivant le geste est souvent le geste souhaitable.

Le lavage et la ponction articulaire en cas de synovite jouent un réle important

pour le soulagement articulaire.

9.2.2. Synoviortheése :
Le principe de la synoviorthése consiste a 1’administration d’un produit

chimique (acide osmique a 2%) ou radioactif (rhénium 186 ou ythrium 90) dans
le but de détruire la synovite proliférante et le pannus. Elles peuvent étre

proposées apres échec de deux tentatives d’infiltrations locales de corticoides.
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9.2.3. Synovectomie :
Elle consiste a faire une exérese partielle ou totale de la synoviale
articulaire dans un but diagnostique (biopsie) ou thérapeutique.

9.3. Traitement de fond :
9.3.1. Antipaludiques de syntheése :

La chloroquine et I’hydroxychloroquine sont utilisées dans les formes modérées
de la PR. a Ila posologie habituelle de 200 mg 2 fois par jour;
I’hydroxychloroquine a peu d’effets indésirables. Son délai d’action varie de 2 a

6 mois. Elle peut étre utilisée seule ou en association dans la PR.

9.3.2. Sulfasalazine :
La sulfasalazine s’administre a la dose de 1g, 2 a 3 fois par jour. Elle est

relativement bien tolérée, les principaux effets indésirables sont digestifs. Son
délai d’action varie de 1 a 3 mois. La tendance actuelle dans la PR est a
I’association a d’autres molécules. La recherche du déficit en G¢PD doit étre

faite avant le début du traitement.

9.3.3. Sels d’or :

Les sels d’or ont globalement une efficacit¢ modérée et beaucoup d’effets
indésirables. La forme orale est mieux tolérée mais moins efficace que la forme
injectable. L aurothioglucose est a débuter a 10mg IM puis 25 mg une semaine.

Son délai d’action varie de 3 a 6 mois.

9.3.4. Pénicillamine :
La D-pénicillamine s’administre a la posologie de 125-250 mg par jour en

augmentant progressivement jusqu’a une dose maximale de 750-1000 mg par
jour. Son délai d’action varie de 3 a 6 mois. La D-pénicillamine et les sels d’or

sont actuellement peu utilisés [40].
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9.3.5. Méthotrexate :

Le méthotrexate permet de limiter la destruction articulaire observée dans la PR.
Il s’administre par voie orale a la posologie hebdomadaire de 7,5 mg a 15 mg de
préférence le méme jour suivi le lendemain par la prise de Smg d’acide folique.
Si I’activité de la maladie persiste, la dose est augmentée de 5 mg par semaine
chaque mois ou tous les deux mois jusqu’a 20 a 30 mg par semaine [41].

Au dela de 25 mg I’administration en deux prises a 12 heures d’intervalle est
supérieure a la prise unique. Son délai d’action varie de 1 a 2 mois. Il peut étre
utilis€é en association avec 1’hydroxychloroquine ou la sulfalazine ou le
leflunomide. La grossesse est contre indiquée, 1’ingestion d’alcool déconseillée
chez les patients traités. Le bilan hépatique et le cliché thoracique doivent étre

fait avant et en cours du traitement.

9.3.6. Léflunomide :

La posologie habituelle est de 100 mg les 3 premiers jours puis 20 mg par jour.
L’efficacité du léflunomide est similaire a la sulfasalazine et au méthotrexate
dans la PR [40]. La grossesse est contre indiquée, I’ingestion d’alcool

déconseillée chez les patients traités.

10.3.7. Anti TNF :

Les anti- TNFa représentent une avancée majeure dans la compréhension
physiopathologique de la PR. Ils sont obtenus a partir d’anticorps monoclonaux
(I’adalumimab, infliximab) ou de la fusion du récepteur soluble du TNF avec la
portion Fc des IgG1 (€tanercept). L’étanercept s’administre en sous-cutané a la
dose de 25 mg 2 fois par semaine ou 50 mg par semaine en une seule fois.
Linfliximab s’administre par voie veineuse a la dose de 3-10 mg/Kg a la
semaine 0; 2 et 6 puis toutes les 8 semaines. L’adalimumab s’administre en
sous—cutané a la dose de 40 mg par semaine. L’utilisation d’anti-TNF impose la
recherche d’une tuberculose. Ils doivent étre interrompus en cas d’infection. Ils

peuvent occasionner le lupus iatrogénique.
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9.3.8. Anakinra :

L’anakinra est le recombinant humain de D’antagoniste du récepteur de
I’interleukine-1 et bloque la liaison de I’IL-1 a son récepteur. La posologie

usuelle est de 100 mg par jour en sous cutané.

9.3.9. Immunosuppresseurs :
Les immunosuppresseurs sont utilis€és en cas de maladie sévére et de résistance

aux traitements sus cités. Les agents alkylants sont administrés par voie orale a
la dose de 50-100 mg par jour (2,5 mg/Kg maximum) pour le cyclophosphamide
et 0,1-0,2 mg/Kg/j pour le chlorambucil. La cyclosporine est utilisée par voie

orale a la dose de 2,5-5 mg/kg/j. Elle agit sélectivement sur les lymphocytes T.

9.3.10. Autres :

Les progres effectués dans la compréhension de ces affections inflammatoires
chroniques sont a la base du développement de nouveaux traitements plus ciblés.
Le rituximab anticorps monoclonal anti — CD, et la protéine de fusion CT LA4-
IgG1 (Cytotoxic-T-Lymphocyte Associate antigen 4) sont en cours d’évaluation

avec pour cible respective le lymphocyte B et le Lymphocyte T.

9.4. Réadaptation fonctionnelle :
9.4.1. Education :

Le role du maintien d’une activit¢é physique est important, elle permet
d’améliorer la mobilité et la conservation de la force musculaire. Les gestes

existant articulaires importantes seront prescrites.

9.4.2. Rééducation :
Le role du kinésithérapeute est important, la mobilisation active permet de

prévenir I’amyotrophie.
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9.4.3. Traitement chirurgical :
Le traitement chirurgical est proposé en cas de perte de la fonction articulaire et

de douleur persistante. La synovectomie et I’arthroplastie sont les interventions
courantes. Ces interventions doivent étre suivies d’une réadaptation

fonctionnelle.

10. Surveillance et suivi des malades :
Ils portent sur :

10.1. L’efficacité de la prise en charge qui est jugée sur plusieurs

¢éléments :
- des ¢léments cliniques :

« Evaluation globale du malade (son état général, I’évolutivité de sa
polyarthrite) ;

« L’importance de I’asthénie, la recherche d’une perte de poids ;

o Caracteres inflammatoires des douleurs : présence ou non de réveils
nocturnes douloureux, importance du dérouillage matinal quantifi¢
en minutes.

« nombre d’articulations fluxionnaires (articulations gonflées),

« Recherche d’éventuelles manifestations extra-articulaires (Exemple
nodules rhumatoides).

- Des ¢éléments biologiques :

Evaluation du syndrome inflammatoire en pratique: taux d’hémoglobine,
vitesse de sédimentation globulaire et taux sérique de CRP.

- Des ¢léments radiographiques sur radiographie standard (mains, poignets,

pieds), jugement global sur la progression des signes €rosifs.

10.2. La tolérance :
« Clinique : Effets indésirables potentiels liés aux traitements

« Biologique : Surveillance hématologique, rénale et/ou hépatique.
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11. Evolution et pronostic

11.1. Les formes destructrices sévéres :
La PR est une maladie dont I’évolution et la gravité sont trés variables d’un

malade a D’autre. On estime qu’il existe environ 20% des formes séveres
entrainant rapidement un handicap fonctionnel parfois majeur et conduisant a
I’invalidité (en 2 a 5 ans). Il existe conjointement un important retentissement

sur les activités sportives; les activités de loisir et sur le plan familial.

11.1.1. Les critéres de rémission :
Classiquement, la maladie évolue par poussées avec aggravation progressive des

déformations. Les rémissions sont possibles mais habituellement transitoires.
Ces remissions peuvent étre spontanées, induites par une thérapeutique, lors de
la grossesse ou lors de certaines hépatopathies. Les critéres de rémission sont :

- raideur matinal d’une durée < 15mn ;

- absence d’asthénie ;

- absence de douleur articulaire a I’interrogatoire

- absence de douleur articulaire lors des mouvements ;

- absence de gonflement articulaire ou de synovite ;

- VS <30 mn a la premicre heure chez la femme, 20 mn chez I’homme.

Cinq de ces criteres doivent étre présents pendant au minimum deux mois

conseécutifs.

11.1.2. Les causes de mortalité de la PR :
Dans les formes graves notamment, il y a potentiellement une réduction de

I’espérance de vie de I’ordre de 5 ans :

- Mortalité de type cardiovasculaire ;

- Causes infectieuses ;

- Affections néoplasiques (fréquence augmentée des lymphomes malins non

hodgikiniens).
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- Causes spécifiques : Amylose, vascularite, atteinte neurologique (diastasis C;-
C,, impression basilaire).
- Causes iatrogenes :

o mortalit¢é secondaire aux complications digestives graves des

AINS ;

« Complications graves des traitements de fond.
- Facteurs pronostiques : Les éléments suivants sont reconnues comme associés
aux formes les plus séveres :

o début aigu, polyarticulaire;

« existence d’une atteinte extra-articulaire;

« précocité d’apparition d’érosion osseuse sur les radiographies ;

« syndromes inflammatoires ¢élevés (VS et surtout CRP) ;

« Précocité et surtout titre élevé du facteur rhumatoide ;

« terrain génétique : présence d’antigene HLA DRy ;

o Mmauvaise réponse aux traitements de fond,

« statut socio-¢économique défavorisé.
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IHI. MATERIEL ET METHODE
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1. Patients et Méthodes
1.1. Cadre d’étude

Notre étude s’est déroulée dans le service de Rhumatologie a 1’Hopital National
du point G de Bamako. Il s’agit d’'une étude prospective longitudinale. Elle a
duré 12 mois (Mars 2005 - Février 20006).

1.2. Situation géographique
Le service de rhumatologie se situe a 1’étage au dessus de la chirurgie "A" a

I’Est de la direction de I’hopital, au Nord du service de Néphrologie Annexe, de

chirurgie "A" et a ’Ouest du service de Neurologie Annexe.

1.3. Les locaux du service
Le service dispose de :

- un bureau pour le chef de service

- un bureau pour I’adjoint du chef de service

- un bureau pour le major

- une salle de garde des Infirmiers

- une salle de garde des Internes

- deux salles d’hospitalisation de 6 lits chacune (une pour les femmes et

I’autre pour les hommes).

1.4. Le personnel du service
- Un rhumatologue chef de service

- Un médecin généraliste adjoint du chef de service
- Un major

- 4 Techniciens supérieurs de santé

- 1 aide soignant

- 3 Techniciens de surface ou Gargons de salle (GS)

- les faisant fonction d’interne

Thése de médecine Richard Diarra 34



1.5. Les activités du service
- Les consultations externes des patients: Lundi et Jeudi (Tout venant)

Mercredi (malades programmés)

- les visites aux malades hospitalisés : Lundi, Mardi et Jeudi
Nous effectuons entre autres activités :

. I’ Arthrocentése (ponctions articulaires)

. ’Arthroclyse (lavages articulaires)

. les infiltrations articulaires et épidurales

1.6. Les malades étudiés
Les malades ont été choisis selon des critéres :

1.6.1. Les critéres d’inclusion :
Sont inclus :

- Tous les patients consultés ou hospitalisés dans le service de
Rhumatologie durant la période de 1’étude et chez qui le diagnostic de PR
est évoqué selon les critéres complets ou non de I’ACR.

- Tous les sujets hospitalisés dans le service durant la période de 1’étude et

dont I’examen clinique est suggestif d’une PR.

1.6.2. Les critéres de non inclusion
Sont exclus de notre étude :

- les patients perdus de vue

- Ceux dont le bilan est incomplet

Les variables :

Qualitatives Quantitatives
- Douleurs -V.S

- Dérouillage matinal - age

- Synovite ((Edéme) - poids

- Sexe - Température
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- Déminéralisation en bande -CR.P
-F.R
-N.F.S

Elles figurent sur une fiche d’enquéte qui est aussi le dossier du malade.

2. METHODE

Nous avons procédé chez les malades a un interrogatoire, un examen clinique,

des examens para cliniques (ou complémentaires) et le suivi évolutif.

2.1. L’interrogatoire :
Il précisait le motif de consultation, 1’histoire de la maladie, I’évolution. Les

antécédents du patient, les examens complémentaires effectués, et le traitement

en cours ont €té precises.

2.2. L’examen clinique :
I1 concerne tous les appareils mais celui de I’appareil locomoteur détaillé. Les

déformations, les gonflements, les limitations des mouvements passifs et actifs

articulaires sont systématiquement recherchés.

2.3. Examens para cliniques (ou complémentaires) :
Le diagnostic de la PR bien que clinique peut étre confirmé par les examens

immunologiques (Latex et/ou Waaler-Rose...). Nous avons systématiquement
demandé¢ la NFS — VS, la CRP, la glycémie, I’uricémie, les facteurs rhumatoides
(Waaler-Rose et Latex) et la radiographie standard des articulations concernées
par la douleur ou la synovite. Les épanchements articulaires ont é€té ponctionnés
pour examen cytologique, chimique, bactériologique et une coloration de Zielh
Nelsen du liquide. Un bilan pré thérapeutique est systématiquement demand¢ :

I’EOG et I’ERG complétés par la consultation ophtalmologique pour les APS, la
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radiographie pulmonaire, pour le méthotrexate. Selon la comorbidité, nous

avons demandé¢ les examens nécessaires et/ou utiles.

2.4. Classification :
Nous avons classé les patients en 2 groupes : le groupe de PR "séropositive"

(positivité des facteurs rhumatoides) et le groupe de PR "séronégative"

(négativité des facteurs rhumatoides)

2.5. Traitement et analyse des données :
La saisie et I’analyse des données ont été faites sur les logiciels EPI Info Version

6. La marge d’erreur est estimée a 5%

2.6. Ethique :

a- Consentement éclairé du patient

b- Secret médical conservé
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IV. RESULTATS
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1. Résultats globaux :
Durant la période d’étude 2220 patients ont été vus en consultation
rhumatologique dont 67 dossiers retenus soit 3,02%.

2. Résultats descriptifs :
Les différents résultats sont résumés dans les tableaux suivants :

Tableau I: Répartition des malades en fonction du sexe

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Féminin 57 85,10
Masculin 10 14,90
Total 67 100

Le sexe féminin a prédominé dans 85,10% des cas avec un ratio de 6/1.

Tableau II: Répartition en fonction de 1’age

Age (année) Effectif Pourcentage (%)
18-35 11 16,42
36-45 14 20,89
46-55 19 28,36
56-65 11 16,42
66-75 12 17,91
Total 67 100

La classe modale était [46-55] ans dans 28,36% des cas avec une moyenne d’age

de 46,5 ans.
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Tableau III : Répartition en fonction de la profession

Profession Effectif
Ménagere 37
Fonctionnaire 24
Eléve/Etudiant 2
Chauffeur 2
Commercant 1
Cultivateur 1
Total 67

Pourcentage (%)
55,22

35,82

2,98

2,98

1,50

1,50

100

Les ménageres ont prédominé : 55,22%

Tableau IV : Répartition en fonction du motif de consultation ou

d’hospitalisation

Motifs de consultation Effectif
Polyarthralgie 50
Polysynovite 6
Dérouillage matinal 2
AEG 1
Autres™ 8
Total 67

Pourcentage (%)
74,63

8,95

2,98

1,50

11,94

100

* Diabéte, U G D, H T A, Sclérodermie, Lupus et Goutte

La polyarthralgie a été le principal motif de consultation avec 74,63%.
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Tableau V: Répartition en fonction des antécédents médicaux

Antécédents Effectif Pourcentage (%)
HTA 9 13
Drépanocytose 4 6
Diabéte 4 6
Goutte 3 4,5
UGD 1 1,5
Aucun 46 69
Total 67 100

L’HT A aété la plus rapportée dans les antécédents : 13%.

Tableau VI : Répartition en fonction du siege de la douleur

Siege Effectif Pourcentage (%)
Mains (MCP) 41 20,60
Chevilles 40 20,10
Poignets 38 19,10
Genoux 28 14,07
MTP 16 8,04
Coudes 12 6,03
Epaules 10 5,03
Hanches 8 4,02
Cou 6 3,01
Total 199 100

Les articulations MCP et les Chevilles ont été les plus douloureuses

respectivement : 20,60% et 20,10%.
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Tableau VII : Répartition en fonction du siege de la synovite

Siége de la synovite
Main

Poignets

Genoux

Chevilles

MTP

Coudes

Epaules

Hanches

Total

Effectif

45
42
24
18
14
12

7

3

165

Pourcentage (%)

27,27
25,45
14,54
10,91
8,48
7,27
4,24
1,82
100

Les mains et les poignets ont prédominé avec respectivement: 27,27% et

25,45%.

Tableau VIII : Récapitulatif selon le siége de la douleur et de la synovite

Douleur Synovite

Siege Effectif % Effectif %
Mains (MCP) 41 20,60 45 27,27
Chevilles 40 20,10 18 10,91
Poignets 38 19,10 42 25,45
Genoux 28 14,07 18 10,91
MTP 16 8,04 14 8,48
Coudes 12 6,03 12 7,27
Epaules 10 5,03 7 4,24
Hanche 8 4,02 3 1,82
Cou 6 3,01 _ B
Total 199 100 165 100

Les mains (MCP) ont été les plus touchées a la fois par la douleur et la

synovite : 20,60 et 27,27% respectivement.
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Tableau IX : Répartition en fonction de I’horaire de la douleur :

Caracteres Effectifs
Inflammatoire 40
Mixte 10
Mécanique 17
Total 67

pourcentage
60

15

25

100

Le caractere inflammatoire a prédominé : 60%

Tableau X : Répartition en fonction de la durée du dérouillage matinal (D.M)

Durée du D M Effectif
DM=>1h 22
30<DM< 1h 9
15< DM< 30mn 4
M < 15mn 3
Total 38

Pourcentage (%)
57,89

23,68

10,53

7,90

100

Le dérouillage matinal était supérieur a 1 heure dans 57,89 % des cas.

Tableau XI : Répartition en fonction de la déformation osseuse des mains

Déformation Effectif
Le coup de vent ulnaire 30
Doigts en col de cygne 4
Pouce en Z 3
Main en dos de chameau 2
Doigts en boutonnicre 1
Total 40

Pourcentage (%)
75

10

7,50

5

2,50

100

La déviation en coup de vent ulnaire de la main était la plus fréquente : 75%
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Tableau XII : Répartition selon les signes biologiques inflammatoires

Signes Effectif
CRP ¢levée 47
Anémie 35
VS accélérée 25
a, et gamma globulines |
Total 108

Pourcentage (%)
43,51

32,41

23,15

0,93

100

L’¢lévation de la CRP a prédominé dans 43,51%.

Tableau XIII : Répartition selon les facteurs rhumatoides (Waaler - Rose et

Latex)

Statut sérologique Effectif Pourcentage (%)
FR — Séronégative 34 50,75
FR — Séropositive 33 49,25
Total 67 100

La PR est séropositive chez un patient sur deux soit 49,25%.

Tableau XIV: Récapitulatif selon les facteurs rhumatoides (Waaler Rose et/ou

Latex)

Tests immunologiques Effectifs (%)
Latex 15 45,46
Waaler Rose 10 30,30
Latex et Waaler Rose 8 24,24
Total 33 100

Le Test au Latex a été positif chez 45,45% des patients.
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Tableau XV: Répartition selon les manifestations extra articulaires

Signes extra articulaires Effectif Pourcentage (%)
Pneumopathie 16 48,50
Syndrome sec 5 15,15
Atteinte oculaire (rétinopathie) 5 15,15
Cardiopathie (péricardite) 3 9,10
Sclérodermie 2 6,10
Nodosités sous-cutanées 1 3,0
Hépatomégalie 1 3,0
Total 33 100
Les manifestations pleuro pulmonaires étaient les plus rapportées 48,50%.
Tableau XVI: Répartition en fonction des signes radiologiques
Signes radiologiques Effectif Pourcentage (%)
Déminéralisation épiphysaire en bande 35 28,67
Carpite fusionnante 34 27,87
Pincement de I’interligne articulaire 30 24,60
Présence de géodes 9 7,38
Tarsite 8 6,56
Autres* 5 4,1
Dislocation atloido-axoidienne avec luxation C1-C2 1 0,82
Total 122 100

La déminéralisation €piphysaire en bande et la carpite fusionnante étaient les

plus observées respectivement 28,67% et 27,87%.
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Tableau XVII : Répartition selon les affections associées
Pathologies Effectif
HTA 11
LES 8
Goutte 8
Syndrome sec 5
uUGD 3
Diabéte 3
Goitre 3
Sclérodermie 2
Hépatite virale 1
Fievre Typhoide 1
Total 45

Pourcentage (%)
24,44
17,78
17,78
11,11

6,67
6,67
6,67
4,44
2,22
2,22

100

L°HTA a ét¢ la plus fréquente affection associée dans 24,44% des cas.

Tableau XVIII: Répartition selon les affections auto-immunes associées

Pathologie Effectif Pourcentage (%)

PR + LES 8 53,34

PR + Sclérodermie 2 13,33

PR + syndrome sec 5 33,33

Total 15 100

L’association PR + LES a été la plus fréquente 53,33%.
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Tableau XIX : Répartition en fonction du traitement symptomatique :

Traitements Effectif Pourcentage (%)
AIS 61 38
AINS 59 37
Antalgique 40 25
Total 160 100

Les AIS ont prédominé dans 38 % des cas (cortancyl 0,5-1mg/ 10kg/jour).

Tableau XX : Répartition en fonction du traitement de fond

Traitements Effectifs Pourcentage (%)
MTX 36 52
APS 31 45
Sulfasalazine 2 3
Total 69 100

Le MTX et les APS ont prédominés avec 52% et 45% respectivement.

Tableau XXI : Répartition en fonction de I’évolution de la maladie

Evolution de la maladie Effectif Pourcentage (%)
Rémission rapide < 12 semaines (EVA* = 0) 50 74,63
Rémission lente > 12 semaines 17 25,37
Total 67 100

* EVA : Echelle visuelle analogique

La rémission rapide a été constatée chez 74,63% des patients.

Nous n’avons pas recens¢ de déces.

Thése de médecine Richard Diarra 47



V. COMMENTAIRES ET
DISCUSSION
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L’¢tude de cette affection considérée rare est empreinte de quelques biais ne
pouvant permettre 1’extrapolation des résultats a une grande échelle. Ces biais
sont essentiellement :

- la création récente du service de Rhumatologie

- le recrutement exclusivement hospitalier

- les patients perdus de vue (données incomplétes)

- la courte durée de I’étude (12 mois)

- Peffectif réduit de notre échantillon

- le cotit ¢levé des explorations et du traitement

- le faible niveau socio-économique

Nous avons recensé 67 cas de PR selon nos critéres d’inclusion, soit 3,02% des
2220 patients vus en consultation rhumatologique. Cette fréquence est
supérieure a celle de la littérature 0,5-1% dans la population générale et 1,6%
rapporté par Zouna F D au cours des rhumatismes inflammatoires chroniques
(RIC) [52].

La fréquence ¢levée de la PR en Afrique Australe semble associée a une
fréquence de 1’alléle HLA-DR, dans ces régions [47].

La création d’un service de rhumatologie expliquerait le triplement de 1’effectif
des cas de PR rapporté par Zouladeny 7 ans plus tot [48].

L’affection est essentiellement féminine avec un ratio de 6/1 conformément aux
données de Lippincott W [45] et celle de Zouna F D [52] et Sangaré A [53].
Selon Lipsky la PR débute entre 40-50 ans et sa prévalence augmente avec 1’age
[46]. La tranche d’age 46-55 ans ¢était la plus représentée dans 28,36% et I’age
moyen était 46,5 ans. Ces données concordent avec celles de Lippincott W [45]
(40-56 ans) et celles observées par Zouna F D [52] (42 4 47 ans).

Les ménageres sont les plus affectées dans notre série 55,22%. Cette
prédominance a ¢été retrouvée chez Zouna F D [52] et Sangaré¢ A [53]. La

symptomatologie était polymorphe :
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- la raideur matinale était présente chez plus de la moiti¢é de nos patients. La
raideur matinale de plus d’une heure représentait 57,79% et plaide en faveur
d’une PR active.

- la polyarthralgie (74,63%) fut le principal motif de consultation ou
d’hospitalisation dans notre série. Cela était le constat de Sangaré A [53] et
Zouna F D [52].

- les manifestations polyarticulaires ont intéressé les mains, les chevilles, les
poignets et les genoux. L’atteinte des chevilles occupe le second rang apres celle
des mains 20,10%. Il s’agit d’atteinte bilatérale et le plus souvent symétrique.

- la déviation ulnaire était la plus fréquente déformation des mains dans notre
série 75%.

- I’élévation de la CRP, I’accélération de la VS et la présence d’anémie
inflammatoire signifient que la PR était active.

- la positivité du facteur rhumatoide chez nos patients était inférieure a celle
retrouvée au Sénégal, au Togo et au Congo [49]. La moitié de nos patients avait
des FR positifs. Cela est conforme aux données actuelles [50] et celle rapportées
par Zouna F D [52].

- les manifestations extraarticulaires étaient surtout pulmonaires 48,50%. Ces
manifestations pleuropulmonaires sont plus fréquentes en Afrique du Sud [49].
Les nodules pulmonaires rhumatoides étaient 4 fois plus fréquents en Afrique du
sud [49]. La rareté des nodules rhumatoides en Afrique de 1’Ouest est rapportée
dans les séries : Nigériane 4 cas sur 71 [51] et Sénégalaise 1,06% [49]. Nous
n’avons recensé qu’un cas dans notre série. Ces nodules ont été retrouvés chez
25% des patients en Afrique du Sud. La présence de nodules sous cutanées est
associée aux formes séveres de PR et sa rareté dans la sous région plaiderait
pour une bénignité apparente de la PR en Afrique Occidentale [49].

- le syndrome sec était peu fréquent 15,15% dans notre série contre 60,50% au

Sénégal. Ce syndrome est d’apparition tardive au cours de 1’évolution.
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- les manifestations oculaires, cardiaques, cutanées, hépatiques ont été dans
notre série respectivement 9,10% ; 3% ; 15,15% et 6,10%.

- les signes radiographiques étaient fréquents et dominés par la déminéralisation
épiphysaire phalangienne en bande 28,67% et la carpite fusionnante 27,87%.
Les érosions osseuses n’étaient pas fréquentes 24,60% ceci a été constaté par
Roux H [49] et Zouna F D [52].

L’association HTA, goutte et lupus rapportée dans notre série reléverait d’une
comorbidité fortuite. D’autres associations ont été rapportées dont 3 cas de
diabete, 3 cas de goitre et 2 cas de sclérodermie systémique. La coexistence PR-
LES pose la problématique du syndrome de Sharp "clinique " 53,33% des
associations.

Nos patients ont €té revus a 3, 6, 9 et 12 mois. Ils ont ét¢ améliores a
74,63% en moins de 12 semaines de traitement selon I’EVA ou
I’échelle verbale et a 21,35% entre 12 et 24 semaines. La survenue des
complications observées est due surtout a la mauvaise observance du

traitement (rupture et erreur de prise). Nous n’avons enregistré aucun

déces dans notre série. La PR serait-elle peu Iétale dans notre série?
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VI. CONCLUSION ET
RECOMMANDATIONS
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1. Conclusion :
La PR représente 3,02% des consultations dans le Service de Rhumatologie de

I’Hopital National du Point G. La moyenne d’age était 46,50 ans. Le sexe
féminin a prédominé avec un ratio de 6/1. La polyarthrite était symétrique peu
déformante et prédominait sur les MCP et les chevilles. Les signes
radiographiques étaient dominés par la déminéralisation épiphysaire en bande et
la carpite fusionnante. Les manifestations extraarticulaires étaient surtout
pleuropulmonaires. Les facteurs rhumatoides étaient positifs chez un patient sur

deux. Le traitement a amélior¢ les patients a douze semaines environ.
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2. Recommandations

2.1. Aux autorités administratives :

- Améliorer le plateau technique par I’acquisition et la vulgarisation
des tests immunologiques ;

- Renforcer les ressources humaines en rhumatologie par la formation
de spécialistes ;

- Réduire le cout des examens surtout de laboratoire ;

- Mettre en place les médicaments de la PR dans les pharmacies
hospitalieres.

2.2. Aux personnels soignants :
Penser a la PR devant toute polyarthrite trainante (surtout chez la
jeune femme) et orienter en conséquence le patient.

2.3. Aux malades :

- Consulter pour toute douleur articulaire avec / ou sans gonflement
excédant 45 jours ;

- Adhérer aux conseils des médecins;

- Eviter I’automédication.
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Résumé

Le but de ce travail prospectif était de déterminer la fréquence de la PR dans le
service de Rhumatologie au CHU du Point G. Les patients ont été inclus selon
des arguments cliniques, biologiques et radiologiques inspirés des critéres de
I’ACR.

La PR est fréquente entre 46 et 55 ans et représente 3,02% des affections en
consultations rhumatologiques. La prédominance est féminine 80,10% avec un
ratio de 6/1. Les FR sont positifs chez un patient sur deux. La déviation ulnaire
de la main est la plus fréquente déformation 75%. Les signes extraarticulaires
prédominants étaient pleuropulmonaires 48,5%. L’HTA ¢était 1’association
morbide la plus fréquente 13%. La déminéralisation épiphysaire en bande
28,67% et la carpite fusionnante 27,87% étaient les plus fréquents signes
radiographiques recensés.

Aucun déces n’a été enregistré.
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ANNEXES



1. Fiche d’enquéte
I. Renseignements sociaux et administratifs du malade:

N°dudossier...................... SEIVICE. .. iiiiiiii i
Nom......oovviiiiiii Prénom............ccooiiiiiiiii
ABE i, N 1o (P
Profession ............ Ethnie................oooil,
Adresse complete 1.

Lettré(e).....oovvvvvveeeiinnnannn.. Oui [ Non!]
Date d’hospitalisation.............cooeiiiiiiiiiiiii e,
Durée du séjour dans le service..........covviiiiiiiiiiiiiiiiiennns e,

II. Motif d’hospitalisation « ou de consultation »:

a) Venu de lui-me€me pour............ooviiiiiiiiiiiiiii e,
b)Reférépar ... Pour............
C) AULIC A PIECISET .. uutttt ettt et e e e e e eiieeeeaaans

III. Antécédents: Oui  Non
a) Drépanocytose
b) Hypertension artérielle
c) Diabete
d) Tuberculose
e) Asthme
f) Traitement en cours Oui  Non
- Antalgiques
- AINS, AINS
- Methotrexate
- Sels de quinine
- Sulfasalazine
g) Si autre a préciser

(I I R I R N R
] ]

(N O I A I R
(I I R

IV. Renseignements cliniques, biologiques et radiologiques :
1. Cliniques:
Caracteres des signes fonctionnels Oui  Non
a) Douleur
- inflammatoire
- Mixte
- Mécanique
b) Chaleur

N O I O R O
N I O R
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c) Tumefaction ou gonflement en fuseau
d) Raideur matinale (dérouillage)
- Durée
e) Signes généraux :
- Température :
- Etat général : Bon
Altéré
- Poids
- Taille
- IMC
- TA couchée
- TA débout
f) Autre a préciser

Topographie des atteintes articulaires :
A la main:
a) les MCP déviées en coup de vent «ulnaire»
b) Les IPP
c¢) Doigts en col de cygne
d) Mains en dos de chameau
e) Doigts en boutonniere
f) Pouce en Z
g) Pouce en adduction
h) autres a préciser

Aux pieds:
a) MTP
b) déformation des orteils
c¢) Hallus Valgus
d) autres a préciser

Autres topographies
a) Poignets
b) Genoux
c) Epaules
d) Hanches
e) Rachis cervical
f) autres a préciser
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Oui

N Y 0 I

]

Oui

(N O O I O R O

I11

Non

]

N O N A O

]

Non

]
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Données de ’examen clinique
a) Tuméfaction
b) Rougeur
c) Chaleur
d) Douleur a la mobilisation
e) Adénopathies
f) Nodosités sous cutanés
g) Atteintes oculaire
h) Atteinte cardiaque
- Péricardite
- Valvuloplastie
1) Splénomégalie
j) Hépatomégalie
k) Atteinte pulmonaire
- pneumothorax
- pleurésie
- pleuropulmopathie
1) Atteinte rénale
m) Syndrome sec de Gougerot Sjogren
- muqueuse
- yeux
- bouche
n) autres a préciser

2. Biologique
2.1. Signes inflammatoires
a) CRP élevée
b) VS accélérée
c) Hyperfibrinémie
d) Hyper a, et 6, globulinémie
e) Anémie
- Hyperleucocytose
- Thrombocytose
- Leucopénie
- Neutropénie
- Lymphopénie
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Oui

I

Oui
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1Y
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- Thrombopénie
f) autres a préciser

Réactions sérologiques de détection du FR
a) Waaler Rose préciser

b) Latex préciser

Cc) autres a préciser

3. Etude du liquide articulaire
a) Cytologie préciser

b) Bacteriologie préciser

c) Zeelh préciser

4. Radiologie: Signes radiologiques
a) normaux
b) Déminéralisation €piphysaire
c) Pincement progressif de 1’interligne articulaire
d) Présence de géodes sous chondrales
e) Au niveau du poignet (atteinte du carpe)
el) CARPITE fusionnante
f) Tarsite
g) Au niveau du Rachis cervical (a la charniére cervic-occipitale)
gl) Impression basilaire
g2) Destruction atloido- axoidienne avec luxation C1 — C2
g3) autres a préciser

V. Traitement

1. Médical Oui Non
a. Antalgique
b. A.LLN.S

c. A.LLS

d. M.T.X

e. A.P.S

f. Sulfasalazine
g. Sels d’or

1 ]

N B R O
(I I R B A B
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h. D. Penicilamine O N

1. Ciclos porine O N
J. Anti-T.N.Fa [ [
k. Autres a préciser

2. Local Oui Non
a. Ponction articulaire [ [
b. Lavage articulaire O N
c. Infiltration intra articulaire [ [
d. Ergo thérapie [ N
e. Kinésithérapie O [
f. Chirurgie [ [

g. Autres a préciser

V. Evolution
a) Rémission rapide
b) Rémission lente
c) Complication
- articulaires
- 0sseuses

- autres a préciser
d) Handicap
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2. Schéma : Les stratégies de combinaison de traitement de fond [21]

PR certain ou « probable »

Evaluation de la sévérité
PR potentiellement bénigne . — PR potentiellement sévére
PR de pronostic indéterminé

Hydroxychloroquine (3-6 mois) Au choix :

- sels d’or ‘ Méthotrexate ou
- s}llfasal.a21ne 1éflunomide (3-6 mois)
- tiopronine

- l1éflunomide
- méthotrexate (3-6 mois)

Evolution Evolution Evolution Evolution Evolution Evolution
favorable défavorable favorable deéfavorable favorable défavorable

; Autre -
Traitement
Traitements combinés
ou anti-T.N.F alpha
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3. Critéres d’ACR :

1. Raideur articulaire matinale de durée > 1 heure durant un minimum de 6
semaines ;

2. Gonflement des parties molles touchant au moins 3 articulations
simultanément.

3. Gonflement d’au moins une articulation des mains (poignet, MCP ou IPP)
durant un minimum de 6 semaines, observé par un médecin.

4. Atteinte articulaire simultanée symétrique (une atteinte bilatérale sans
symétrie absolue des MCP, IPP ou MTP est acceptée).

5. Atteinte radiologique typique de P.R des mains (IPP, MCP) et poignets avec
présence nécessaire d’érosions ou de déminéralisation touchant les articulations
atteintes de facon exclusive et prédominante.

6. Nodules sous-cutanés rhumatoides observés par un médecin (saillies osseuses
faces d’extension, régions juxta articulaires).

7. Sérologie rhumatoide positive (taux anormal pour toute méthode ou la
positivité n’existe que chez < 5% d’une population témoin normale).

- Quatre critéres sur 7 présents permettent un diagnostic de P.R

- Pour les criteres 1 a 4 une durée minimum de 6 semaines est exigée
pour retenir le diagnostic de P.R.
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4. Serment d’Hippocrate

En présence des Maitres de cette faculté¢, de mes chers condisciples, devant
I’effigie d’Hippocrate, je promets et jure au nom de I’ Etre Supréme, d’étre

fidele aux lois de I’honneur et de la probité dans 1I’exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent et je n’exigerai jamais un salaire au

dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.
Admis dans I’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe,
ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a

corrompre les meeurs, ni a favoriser les crimes.

Je ne permettrai pas que les considérations de religion, de nation, de parti ou de

classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.
Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de I’humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je donnerai a leurs enfants

I’instruction que j’ai recue de leur pere.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j’y manque.

Je le jure
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