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Introduction

Introduction

Une articulation est un ensemble des éléments qui unissent deux os ou deux
cartilages [1].
Les articulations contiennent un liquide ressemblant & du blanc d’ceuf cru (d’ou le nom de
synovial), transparente et visqueuse, son poids spécifique est d’environ 1010 Da , son pH est de
7,3 474. La teneur du liquide synovial en protéines est approximativement de 20 g/1, ¢’est-a-dire
quatre fois inférieure & celle du plasma par contre le taux des substances dissoutes : Glucose,
urée, acide urique, électrolytes, est voisin de leur taux plasmatique.
Elle joue un rdle trés important quoique encore mal défini, dans le pouvoir glissant des

cartilages [1].

Les pathologies concernant 1’appareil locomoteur (os), articulations et aussi muscle, et
nerfs, mais peuvent parfois s’étendre & d’autre organes (reins, poumons, vaisseaux), leur
étiologies sont multiples et souvent méconnues, la plus fréquent, et la plus grave, notamment sur
le plan fonctionnel des rhumatismes inflammatoires étant bien entendu la polyarthrite
rhumatoide (PR), elle affecte environ 1% de la population adulte mondiale. Cette maladie auto-
immune rhumatologique est caractérisée par une inflammation chronique de la synovial et des
manifestations systémiques [2].

Ses conséquences sont nombreuses : progression radiologique ; déclin fonctionnel, déformations,
chirurgie de remplacement articulaire et mortalité précoce. Par ailleurs, les conséquences
économiques de la PR ne sont pas négligeables, il y a peu de recommandations quant a la prise
en charge des polyarthrites débutantes et des polyarthrites rhumatoides [3].

Son impact économique est majeur, a fortiori depuis 1’avénement de nouveaux traitements, les
agents biologiques, dont I’efficacité est remarquable mais dont le conflit est beaucoup plus élevé

que celui des traitements de fond classique [4].

Notre étude permet de mieux connaitre la physiologie et la physiopathologie des
articulations. Cela a pour conséquence 1’exploration anticipée, la prévention et le traitement de la
maladie, et pour réaliser notre but, nous avons partagé le travail en deux parties :

- Partie théorique qui contient I’anatomie, la physiologie, les pathologies des articulations
et ’exploration fonctionnelle des articulations.

- Partie pratique basée sur les dosages de certains paramétres (VS, GB, Latex, ASLO,
CRP) permettant de réaliser une exploration fonctionnelle articulaire et choisit un ou plusieurs
parametres suffisants pour établir le diagnostic et apprécier 1’état de fonctionnement articulaire.
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Chapitre 1 Les articulations

I — Notions fondamentales

I -1 - Définition

Articulation : ensemble des éléments qui réunissent deux os du squelette ou deux cartilages [5].
I- 2 - Classification

-Les articulations immobiles : les symaarthroses qui sont les articulations immobiles tells
que les structures entre os du créne.

- Les anophiarthroses qui sont des articulations semi mobiles telles chacun des disques

situes entre deux vertébres.

- Les articulations complétement mobile : telle les jonctions des os des membranes avec
ceux du tronc. Les articulations immobiles sont maintenues en place par une interface osseuse
par des cartilages fibreux solides.

-Les articulations semi mobiles ou articulations vraie, compremnent un manchon
périphérique de tissus fibreux. Les éléments composant les articulations qui permettent des
mouvements étendus (genou, coude, cheville, épaule, hanche..) et non pas celle qui sont fixe

(par exemple : le sacrum...) ou semi mobiles par exemple : les vertébres [6].

H - Anatomie et structure (figurel)

Fig. 1 : Schéma d’une articulation mobile[S}



Chapitre 1 Les articulations

[1-2 - La capsule articulaire

Enveloppe fibreuse et élastique, qui entoure et délimite les articulations mobiles. les capsules
articulaires contribuent avec les ligaments a maintenir en contacte des structure de I’articulation,

et & en assurer la stabilité [6. 7].

I1-3 - La membrane synoviale

Membrane qui tapisse la face interne de la capsule des articulations mobiles. la synoviale
forme de replis et a fonction de nourrir, et lubrifier les surface articulaires en produisent un

liquide semblable au blanc d ceufs ; Le liquide synoviale [6, 7].
I1-4 - Les ligaments articulaires

Tissu conjonctif fibreux. blanchitre, trés résistent et élastique, les ligaments unissent les

os entre eux [6. 7].
I1-5 - Le ménisque

Petite structure fibrocartilagineuse, ayant la forme d’un croissant (du grec : méniskos =
croissant), située entre deux surfaces cartilaires mobiles (les plus importants se retrouvent dans le
genou et la machoire).

Les ménisques forment un coussin dans Particulation, qui permet le contact intime entre les

surfaces et le glissement de Iarticulation, tout I’amortissement des impacts [6, 7].

I1-6 - Les bourses séreuses

Petites poches, closes constituées du tissus conjonctifs remplies de liquide synoviale.
Les bourses sont fixées aux os a proximité des articulations et empéchent le contact direct entre
os et un tendon par exemple. ainsi: elle facilitent le glissement des structures et permettent

d’amortir les mouvements [6. 7].
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Chapitre 11 La polyarthrite rliumatoide

I- Définition

Dans la majorité des cas. la polvarthrite rhumatoide se présente comme un rhumatisme

inflammatoire chronique caractérisé par :

. Topographiquement, des arthrites des articulations des membres, 1 atteinte initiale des
articulations distales est presque constante, de méme que l'exiension secondaire a d’autres
articulations avec unc tendance nette a la symétrie des localisations sacro-iliaques et le rachis
dorsolombaire ne sont en régle générale jamais touchés. mais la Jocalisation au rachis cervical est

fréquente |8].

J Morphologiquement. des svnovites prolifératives « pannes synoviales ». Elles sont
agressives. provoquant des érosions osseuses et une dégradation des cartilages.
La destruction progressive des structures articulaires conduit aux déformations caractéristiques

de la maladie [8].

. Biologiquement, des désordres auto-immuns, les facteurs rhumatoides (immunoglobulines
anti-Ig G) et les anticorps anti-(pro) filaggrine en sont des témoins sériques importants, mais
inconstants dans un nombre plus faible de cas, la polyarthrite peut se présenter comme une
maladie systémique. du fait de I'importance des manifestations extraarticulaires associées aux

arthrites [8].

I1-Historique

La polyarthrite rhuratoide était auparavant appelée polyarthrite chronique évolutive ou
polyarthrite chronique rhumatismale, la dénomination de polyarthrite rhumatoide, bien que
discutable a ¢ét¢ adoptée par les rhumatologues frangais parce qu’elle ressemble a la
dénomination anglaise : arthrite rhumatoide (rhumatoide arthritis), les premiéres descriptions de
la maladic se trouvent dans la thése de Landre Beauvais (1799) et dans celle de Charcot (1853).
Celui-ci la distingue nettement de la goutte mais mal des arthroses dont elle sera séparée grace
aux travaux de Painter et ses collaborateurs [1].

[.a dénomination de polyarthrite rhumatoide n’est utilisée que pour les sujets de plus de 15 ans.
Les polyarthrites chroniques de I"enfant sont étudiées a part, leur relations avec la polyarthrite

rhumatoide ¢tant incertaines [1].









Chapitre 1] La polyarthrite rhumatoide

- La libération de métallo protéases jouant un role déterminant dans la destruction du cartilage
et des structures articulaires.
- L’activation des cellules synoviales expliquerait le caractere prolifératif de la synaovite. une

diminution de I’appoptose; le caractére chronique du processus [8].
V-les manifestations de la PR

V-1-Manifestations articulaires

Caractéres généraux

Il existe un syndrome Inflammatoire articulaire permanent. avec tuméfaction et limitation
articulaire:

- Des déformations articulaires secondaires a la destruction ligamentaire et cartilagineuse par la
synovite rhumatoide et le pannus s'installent Progressivement:

- L'atteinte articulaire évolue parfois par poussées, au cours desquelles on note une aggravation
des 1ésions qui existaient déja et I'apparition de nouvelles localisations.

- Ainsi, peu a peu, un grand nombre d'articulations peuvent étre intéressées. a l'exception du

rachis dorsal, du rachis lombaire et des articulations sacro-iliaques [10].
V-2 - Les lésions péri articulaires
V-2-1- Les ténosynovites

Ces atteintes inflammatoires de tendons et de leurs gaines synoviales peuvent siéger au

voisinage de toutes les articulations des membres. Aux poignets et aux mains :

- La ténosynovite des extenseurs siége a la face dorsale. Elle est évidente dés I'inspection avec
une tuméfaction de la face dorsale du poignet s’accentuant a I’extension des doigts. Elle expose
plus particulierement au risque de rupture tendineuse [8].

- La ténosynovite des fléchisseurs siége a la face palmaire. Elle peut se traduire par un
crépitement a la paume de la main lors des mouvements d’extension et de flexion des doigts,
également par le fait que la flexion passive d’un doigt dépasse en amplitude sa flexion active.
Elle peut étre responsable d’un syndrome du canal carpien [8].

V-2-2-Les bursites

Elles peuvent toucher les bourses séreuses de toute ’articulation aux genoux, leur

développement provoque la formation de Kystes synoviaux, particuliérement dans le creux

9



Chapitre 11 La polvarthrite rhumatoide

poplité. Ils peuvent étre le siége d’une rupture brutale se traduisant par une brusque
augmentation de volume du mollet. Le tableau clinique simule une thrombophlébite. La présence
d'une ecchymose_de la cheville, sous malléolaire latérale. est caractéristique de la rupture du

kyste poplité [8].
V-3 - Les manifestations extra articulaires

Elles sont inconstantes. elles peuvent étre associées de mani¢res variables aux
manifestations articulaires et juxta-articulaires, en particulier dans le cadre de la forme

systémique de la maladie rhumatoide [8].
V-3-1- 1a fiévre

Elle est en régle générale modérée voisine de 38 ° C. mais parfois plus élevée. Elle

accompagne les poussées articulaires [8].
V-3-2 - L’atteinte de I’état général

Elle peut étre inaugurale et précéder ’apparition de la polyarthrite de plusieurs semaines.
Elle accompagne les poussées. Elle est caractérisée par une importante asthénie. une anorexie et

un amaigrissement [8].
V-3-3 - les nodules rhumatoides

Ils siégent le plus souvent dans le tissu sous-cutané, formant de nodosités visibles et
palpables dont les caractéristiques cliniques sont les suivantes :
- Topographie particuliére : le plus souvent & la face postérieure des avant-bras, pres des coudes
ou en arriere de ’olécrane dans la bourse séreuse rétro olécranienne ; plus rarement a la face
dorsale des doigts, la face antérieure de la rotule, au tendon d’Achille, dans la région occipitale
ou la région sacrée ;
- Nombre variable de 1 a 4 nodules environ par nodosité ;
~Volume petit, en régle générale, mais pouvant varier de celui d’un pois 4 celui d’une Noix ;
- Consistance ferme ou molle ;
- Non adhérents & la peau, adhérents parfois au plan profond osseux ;
- Non douloureuse spontanément et a la palpation ;
Ces nodules rhumatoides ne sont observés que dans 30 % des cas environ, mais présents, ils

revélent une grande valeur diagnostique. Leurs structure historique est caractéristique [8].
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Chapitre 11 La polyarthrite rhumatoide

V-3-4 - les manifestations musculaires

."amyotrophie est {réquente et souvent importante :
- Lide a la réduction de la mobilité articulaire, elle prédomine dans les régions articulaires
atteintes par la polvarthrite ;
- Elle peut s’accompagner de myalgies traduisant, dans certains cas, I'existence d une myosite
rhumatismale ;

- Elle peut faire partie du tableau d’une multinévrite sensitivomotrice [§].
V-3-5 - les manifestations neurologiques

Les manifestations périphériques peuvent étre I’expression :
- d"un syndrome canalaire provoqué par la compression d’un nerf, dans un défil¢ ostéo-fibreux.
par une synovite ou une ténosynovite rhumatoide, le nerf médian est particulicrement expos¢ a
ce type de compression dans le canal carpien ;
- d’une multinévrite sensitivomotrice plus rare, mais de signification sémiologique plus grave car
correspondant & I’existence d’une vascularite rhumatoide.
Les manifestations centrales sont rares, relevant essentiellement d’une compression médullaire
d’origine cervicale ; en particulier en cas d’atteinte de 1'articulation occipito-atloidienne avec
luxation instable [8].
La compression se manifeste initialement par de simples paresthésies des mains et des pieds.
parfois provoquées par la flexion du cou. 1l s’agit d’une urgence neurochirurgicale en raison du

risque de quadriplégie et de déces (8]
V-3-6 - les manifestations oculaires

Les épisclérites sont fréquentes et cn régle générale bénignes. Les sclérotes sont rares,
mais graves, car l’expression d’une vascularit¢ rhumatoide est susceptible de laisser des

séquelles sévéres pouvant aller jusqu’a la cécité définitive de I'ceil atteint [8].
V-3-7 - les manifestations pleuro pulmonaires

la pleurésic rhumatoide est fréquente, mais souvent de faible abondance et de ce fait
volonticrs asymptomatique, le liquide pleural est séro-fibrineux, la recherche des facteurs

rhumatoides y est [réquemment positive [8].



Chapitre 11 La polyarthrite rhumatoide

La fibrose pulmonaire interstitielle diffuse est une manifestation rare, mais grave, du poumon -

rhumatoide, elle évolue fréquemment vers une insuffisance respiratoire chronique [8].
V-3-8 - les manifestations cardiaques

La péricardite est fréquente a 1’échographique cardiaque, mais souvent de faible
abondance et de ce fait volontiers asymptomatique, elle régresse en quelques semaines sous

traitement par les corticotdes sans laisser de séquelles dans la majorité des cas [8].
V-3-9 - les manifestations cutanées

Le syndrome de Raynaud est peu fréquent, il existe parfois des oedémes, un €rytheme
palmaire, des troubles trophiques... les infarctus digitaux pulpaires ou péri et sous unguéaux,
constituent des manifestations de la vascularité rhumatoide observée dans les formes sévéres de

la maladie [8].
V-3-10 - des adénopathies et sous une splénomégalie

L"association polyarthrite rhumatoide/neutropénie, avec parfois splénomégalie constitue le

syndrome de Felty [8].
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Chapitre 11 La polyarthrite rliumatoide

VI-Les examens de diagnostic

1 -Examen clinique

Habituellement, la PR commence insidieusement par une atteinte des mains. Parfois, le
début est atypique, car I"inflammation articulaire respecte initialement les mains ou méme ne
touche qu’une articulation, en particulier le poignet ou le genou. Dans quelques cas, le début est
brusque, il se manifeste par une inflammation polyarticulaire suffisamment vive pour obliger le
malade a s’aliter au bout de quelques jours [11].

A la phase d’état, le tableau clinique est celui d’une polyarthrite symétrique, qui intéresse en
particulier les mains et les pieds (tableau 1). La douleur, survenant dans la seconde moiti¢ de la
nuit, est maximale le matin. L enraidissement matinal s’estompe aprés quelques heures.

A I’examen, on note une tuméfaction, une augmentation de la chaleur locale et une douleur a la

pression des articulations atteintes [11].

Les criteres 1 a 4 doivent étre présents depuis au mains 6 semaines.
Toutes les articulations peuvent étre touchées mais la maladie respecte habituellement les
articulations sacro-iliaques, les interphalangiennes distales et le rachis dorsolombaire.
L’évolution se fait par poussées inflammatoires, souvent entrecoupées, au moins au début de
phase de rémission.
Apres plusieurs années d’évolution, surviennent des déformations articulaires, en particulier aux
mains : doigts en « col de cygne », en « boutonniére et en maillet », déviation de I’ensemble des
doigts en dehors en « coup de vent cubital », gonflement permanent du poignet en « dos de
chameau » et saillie de la téte cubitale en « touche de piano » {11].
La polyarthrite rhumatoide peut s’accompagner, lors des poussées, de signes généraux
fébricule, asthénie, amaigrissement modéré.
Dans environ 20 % des cas, surviennent des manifestations extraarticulaires.
On peut ainsi observer des lésions cutanées (nodules rhumatoides, Iésions de vascularite),
pulmonaires (pleurésie, fibrose interstitielle, voire nodules rhumatoides infraparenchymateux),
cardiaques (péricardite), neurologiques (multinévrite, polynévrite sensitive). Les muqueuses
peuvent élre atteintes d’un syndrome sec oculaire et buccal, lie a la survenue d’une infiltration
lymphocytaire des glandes exocrines, réalisant le syndrome de Gougerot-Sjogren.
Comme beaucoup de maladies inflammatoires chroniques, la PR peut entrainer une amylose,

notamment rénale [11].
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Chapitre 11 La polyarthrite rhumatoide

* Le diagnostic de polyarthrite rhumatoide peut étre porté sur au moins quatre des sept critéres.

2 -Examens biologiques en pathologie articulaire
2-1-Parameétres biologiques de I’inflammation

L’inflammation biologique est le fruit d’un mécanisme complexe qui dépend de
différents parametres :

- la nature de I’agent initiateur ;

- la reconnaissance de celui-ci ;

- le type de médiateurs produits en réponse ;

- les cellules impliquées dans le processus ;

Et en fin le délai d’action des différents médiateurs.

En pratique, les parameétres biologiques utilisés pour quantifier I'inflammation au cours des
affections rhumatismales sont relativement aspécifiques et refletent plus les conséquences de

I’inflammation en aval du mécanisme initial que son mécanisme lui-méme [13].
2-2 - le syndrome biologique inflammatoire

Se résume souvent en clinique a la vitesse de sédimentation globulaire (VS) et a la mesure de la
protéine de la réaction (CRP), la mesure des autres protéines de 1’inflammation, et a fortiori les
cytokines, ayant peu d’intérét pratique [13].

La demande des autres examens biologiques est fondée sur les hypothéses diagnostiques

sélectionnées par la démarche clinique :
2-2-1- la vitesse de sédimentation (VS)

C’est la méthode la plus globale pour apprécier I’inflammation, son principe repose sur le fait
que les hématies du sang rendues incoagulables et versées dans un tube immobile, forment plus
ou moins rapidement des agrégats qui ont une densité supérieure a celle du plasma, ce qui permet
leur sédimentation, cette dernier ne dépend pas uniquement du volume, de la morphologie et de
la teneur eu hémoglobine des GR mais aussi des protéines du plasma, la vitesse de sédimentation
refléte donc a la fois des composants globulaires et plasmatiques.

Ils est donc facile de comprendre que les anomalies morphologiques ou une modification du
nombre de globules rouges d’une part, et les modifications plasmatiques d’autre part, modifient

les résultats de cette VS [13].
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Chapitre 11 La polyarthrite rhumatoide

2-2-2- Protéine C réactive (CRP)

De nombreuses protéines augmentent a la phase aigu¢ de I’inflammation, ce qui leur vaut
la dénomination de protéines de ["inflammation. Parmi ces différentes protéines, c’est la protéine
C réactive (CRP) qui est de loin la plus utile pour le clinicien, synthétisée par les hépatocytes,
elle a une demie vie sérique trés courte, de P'ordre de 6 h ce qui permet de la détecter presque
immédiatement aprés le début d’une inflammation et de surveiller la diminution de

I"inflammation qui évolue parallélement avec la diminution du taux de la CRP [13].

Le dosage peut étre réalisé en immunodiffusion radiale, par néphélométrie par immunodiffusion,
par radio-immunologie et en teste ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay).
Les autres protéines de I’inflammation, sauf peut étre le fibrinogéne, ne sont pour ainsi dire pas

utilisées en pratiques pour évaluer I’inflammation [13].

2-2-3- La sérologie rhumatoide

La recherche d’anticorps antifilaggrine (antikératine et antipérinucléaires) est demandée
si le tableau est compatible avec une polyarthrite rhumatoide [13].

Les auto anticorps sont 4 ’origine de la confirmation de nombreux rhumatismes
inflammatoires ou de diverses connectivites : citons les facteurs rhumatoides et les antifilaggrine
pour la polyarthrite rhumatoide, les antiacides désoxyribonucléiques (ADN) natif et les anti-Sm
pour le lupus systémique, les anticentroméres et les anti-Scl70 et les sclérodermies, les
antisynthétases et les polymyosites, les « antineutrophil cytoplasmic antibodies » (ANCA) et la
maladie de Wegener, les anticardiolipine et les anticoagulants circulants et le syndrome des

antiphospholipides {13}.

1- Facteurs rhumatoides

Les facteurs rhumatoides (FR) sont des (auto) anticorps antifragments constants (Fc) des
immunoglobulines G (Ig G). En clinique, on s’intéresse surtout aux FR d’isotype Ig M, mais 1l

cxiste également des FR d’isotype Ig A, Ig G ou Ig E [13].

Signification diagnostique des facteurs rhumatoides

Les facteurs rhumatoides Ig M sont présents dans 70 % des PR évoluant depuis plus de 1

an. Cette fréquence ne serait que de 50 a 60 % dans les polyarthrites débutantes. L’apparition du
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FR précéde fréquemment les signes cliniques, 45 % des cas dans une série scandinave, parfois de -
plusieurs années. La spécificité des FR Ig M anti-Ig G est médiocre puisqu’ils sont souvent
rencontrés au cours des autres connectivites, des hépatopathies, des lymphopathies malignes, et
méme Jors de maladies infectieuses. La valeur pronostique défavorable des facteurs rhumatoides
lg M agglutinants est reconnue depuis longtemps, tant pour le pronostic fonctionnel et
radiologique articulaire a court et a long terme que pour leur association aux manifestations

extra-articulaires [14].

2- Anticorps antifilaggrine et protéines citrullinées

Il s’agit d’une famille d’autoanticorps reconnaissant des motifs antigéniques riches en
citrulline. Cet acide aminé résulte d’une modification post-traductionnelle de 20 % des arginines
en citrulline par I’action d’une peptidylarginine déiminase. Différentes protéines subissent une
telle transformation enzymatique, en particulier les protéines des épidermes ou muqueuses
kératinisées riches en filaggrine, protéine filamenteuse absente du milieu synovial.

D’autres protéines présentes dans la membrane synoviale subissent aussi cette citrullination : la
fibrine et la vimentine en seraient deux exemples parmi d’autres. Historiquement, ces anticorps
anticitrulline ont été mis en évidence par immunofluorescence indirecte sur des substrats

épithéliaux [13].

3-Anticorps antipérinucléaires

Il s’agit d’anticorps habituellement de type Ig G, dirigés contre des granules sphériques de
kératohyaline de 0,5 & 4 pwm présents dans le cytoplasme des cellules de la muqueuse buccale
humaine. Le substrat utilisé pour la détection des anticorps antipérinucléaires (APN) constitue
’élément limitant la diffusion de ce test diagnostique. En effet, il est nécessaire d’utiliser
extemporanément les cellules de I’épithélium buccal humain provenant de « bons » donneurs. En
termes de sensibilité, les résultats de la littérature s’échelonnent entre 20 et 91 %. La fréquence
des APN au cours de la PR séronégative varie selon les séries de 4 a 52%. Dans les petites séries
de PR débutantes, sans FR, les chiffres varient de 17 a 35 % [13].

Compte tenu du caractére trés hétérogéne des groupes étudiés, les chiffres de spécificité varient
d’une série a ’autre, de 73 a 99 %.

Parmi les autres affections rhumatologiques pouvant s’accompagner d’APN, il faut mentionner
le syndrome de Gougerot-Sjogren primaire (20 %) et accessoirement le lupus (15 %) et I"arthrite
psoriasique (13 %) dans sa forme périphérique polyarticulaire. Les APN apparaissent trés

précocement et peuvent ainsi servir de marqueur biologique précoce de I"affection. Tout comme
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les I'R, les APN peuvent étre détectés en phase préclinique de la PR chez 20 % des futurs :
malades [13].

LLa présence d’APN est corrélée a la sévérité de la maladie. Des auteurs néerlandais ont souligné
que les polyarthrites séronégatives avec APN avaient un score de gravité plus élevé, et un
pronostic moins favorable que les PR séronégatives sans APN. Le groupe humun leucocyte
antigen (HLA) DR4 (DRB1*0401, 0404, 0405) est significativement plus fréquent dans les PR
avec APN [15].

4- Anticorps antikératine

Les anticorps antikératine (AAK), ou mieux anti-stratum corneum, sont des autoanticorps de
tvpe Ig G dirigés contre une protéine filamenteuse des couches superficielles des épidermes
kératinisés.

Leur mise en évidence s’est faite jusqu’a présent par immunofluorescence indirecte sur coupe du
tiers inférieur d’oesophage de rat. Ces anticorps sont présents dans 36 a 57 % des PR avec FR Ig
M anti-Ig G, et dans 6 a 40% des PR sans FR décelable par les tests au latex et de Waaler-Rose.
Les AAK sont trés spécifiques (95 & 100 %) de la PR de I’adulte. Ils sont présents deés la
premiére année d’évolution chez 40 % de nos malades. Parmi les PR débutantes sans FR, les
chiffres tombent entre 12 et 24 %. Ils semblent devoir étre présents deés la phase préclinique de la
PR chez 20 % des futurs malades. Leur valeur pronostique défavorable sur les destructions
articulaires n’est pas admise par tous les auteurs. Leur association a une plus grande évolutivité

est elle admise [13].

5- Anticorps antifilaggrine et antipeptides cycliques citrullinés

La filaggrine est une protéine filamenteuse associée aux cytokératines. C’est la cible
principale des APN et AAK. Des dosages spécifiques des antifilaggrines (AFA) ont donc €té
proposés a partir de la protéine purifiée par western blot (WB) et par ELISA. La fréquence des
AFA est de 54 % en ELISA et 60 % en WB dans les PR anciennes et entre 50 et 30 % pour les
PR débutantes. Cependant, parmi les PR débutantes sans FR, les chiffres tombent entre 8 et 27 %
[14] pour 'ELISA et 13 % pour le WB. Un ELISA antipeptides cycliques citrullinés (CCP) a été
mis au point pour doser ces anticorps. Ce test est positif chez 75 % des PR anciennes et chez 50 a
60 % des PR débutantes. Parmi ces PR débutantes, les PR sans FR ont des anti-CCP en ELISA

dans 17 2 43 % des cas selon les séries (35 % en moyenne) [13].
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6- Anticorps anti-Sa

Ces anticorps sont détectés par immunoempreinte & partir d’un extrait de rate ou de
placenta humains. L’antigéne migre 4 un poids moléculaire apparent de 50 k D. Les anticorps de
type Ig G anti-Sa sont présents dans 43 % des PR, plus souvent parmi les polyarthrites avec FR
(50 %) que dans les polyarthrites sans FR (27 %). Ils semblent présents dés le début clinique de
la maladie (20 % des PR ayant moins de 1 an d’évolution), et notamment chez 15 a 28 % de PR
sans FR.

La protéine Sa pourrait également appartenir a la famille des protéines déminées en citrulline. 11
pourrait s’agir de la vimentine, ou alors la protéine Sa serait intimement liée & la vimentine, ou
de I"alphaénolase. La valeur pronostique des anti-Sa reste discutée, certains auteurs ayant
rapporté leur présence dans 68 % des PR avec de fortes destructions articulaires, contre 22 %
pour les PR sans destruction. D’autres études sont nécessaires pour conclure. La nature et la

fonction de la protéine Sa sont encore discutées [13].
Il existe d’autres marqueurs de PR tels que les anticorps anti-RA 33, les anticorps

anticalpastatine et les immunoglobulines G agalactosylées (tableau 2).

Tableau 2 . Sensibilité médiane (et extrémes) des principaux autoanticorps de la polyarthrite

rhumatoide (PR) (en %) (Résumé de la littérature) [13].

Marqueur PR débutantes PR anciennes
Toutes PR FR- Toutes
FR agglutinants 5521-71) 0 70 (66 - 80)
AKA (IFT) 30 (10 - 38) 13 (3-24) 45 (16 - 60)
APF (IFT) 50 (28 - 66) 25 (17 -35) 70 (42 - 90)
AFA (ELISA) 45 (33 - 54) 22 (8-31) 54 (--)
AFA (WB) 32(--) 13(--) 50 (41 - 60)
CCP (ELISA) 50 (41 - 66) 27 (14 - 43) 76 (- -)
RA-33 (WB) 21 (1-28) 16 (0 -28) 28 (5-39)
RA-33 (WB) 23(19-29) 18 (10-27) 48 (42 - 64)
Calpastatine (ELISA) 31 (--) 28 (--) 57 (--)

(--) : une seule étude publiée. FR : facteurs rhumatoides ; IFI : immunofluorescence indirecte ;

WB : Western-Blot ; PR FR- : polyarthrite rhumatoide sans facteurs rhumatoides.
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7- Les facteurs antinucléaires

Sont demandés st I’on suspecte une connectivite, notamment un lupus érythémateux disséminé
ou un syndrome de Sjogren. Dans ce cas, si ces anticorps sont mis en évidence, on complete le
bilan par la recherche d’antiacide désoxyribonucléique (ADN) natifs (lupus), voire d’autres

autoanticorps (Sjogren) et le dosage des fractions C3 et C4 du complément ;
2-2- Sérologiques bactériennes et virales

Les sérologies bactériennes et virales permettent de reconnaltre certains micro-
organismes a l'origine de tableaux d’arthrites réactionnelles ou de spondylarthropathies

séronégatives, mais aussi de la maladie de lyme et de diverses arthrites virales {16].
2-2-1 - Infections bactériennes a ’origine d’arthrite

Diverses arthropathies inflammatoires, arthrites réactionnelles et arthrites post
infectieuses notamment, sont induites par des bactéries a la différence des arthrites septiques. Les
germes impliqués dans les arthrites réactionnelles peuvent étre séparés en deux catégories, selon
I’origine du foyer infectieux original. Chlamydia trachomatis et Ureaplasma urealyticum sont
impliqués dans les arthrites réactionnelles faisant suite a une infection urogénitale [16].
Salmonella enteridis et Tyriumphimu , Yersinia enterocolitica et Pseudotuberculosis , Shigella
flexneri et Campylobacter jejuni sont responsables d’arthrites réactionnelles post dysentériques.
Les arthrites induites par Chlamydia pneumoniae et Mycobacterium bovis BCG sont assimilables

aux arthrites réactionnelles tandis que 1’on parle d’arthrite ou rhumatisme post infectieux [16].

Sérologies bactériennes

Ces sérologies ont une valeur trés variables, parfois par manque de spécificité, soit du fait
de la forte prévalence de certaines infections, seules ont une réelle valeur d’augmentation des Ig
M, témoignant d’une infection récente, une franche variation du taux des Ig G sur deux
sérologies, effectuées a 3 semaines d’intervalle ou une élévation des Ig A sériques témoignant

d’une infection muqueuse active [16].
2-2-2 - Infections virales a Porigine d’arthrite

De nombreuses infections virales peuvent étre & 1origine de manifestations articulaires,

simples arthralgies inflammatoires le plus souvent.
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2-3-2- Uricurie

Elle est en moyenne de 3mmol/24 h (300 a 700 mg / 24h), les valeurs normales sont
comprises entre 1.8 a 4.2 mmol/24h (300 a 700mg / 24h), pour explorer le métabolisme de
["acide urique, I'uricurie est un complément important au dosage de I’uricémie. L’interprétation
doit toujours tenir compte des médicaments pouvant influencer le métabolisme de 1’acide urique

notamment les anti-inflammatoires non stéroidiens et les diurétiques (Tableau 3) [17].

Tableau 3 . Principales étiologies d’une hyperuricémie [17].

- 1. Augmentation de Puratoformation : |
|

l - goutte primitive. !
| |
- catabolisme exagéré : exercice musculaire intense, jeune, alcoolisme aigué, hémopathies !
malignes notamment sous chimiothérapie cytolytique, psoriasis étendu. |
- iatrogéne : corticoides, ciclosporine et certains autres immunosuppresseurs comme le
tacrolimus, certains antirétroviraux.

- déficit enzymatique en hypoxanthine guanine phosphoribosyl transférase (HGPRT).

2- Diminution de I’urato - élimination rénale :

- latrogeéne : diurétiques, doses faibles d’aspirine, éthambutol, pyrazinamide.

- insuffisance rénale chronique.

- hypertension artérielle.

- acidocétose diabétique.

3. Augmentation de I’urato - formation et diminution de Purato - élimination rénale :

- glycogénose hépatique de type 1, par déficit en G6PD (glycose-6-phosphate

Ldéshydrogénase).

2-3-3-Protéinurie des 24 heures

Physiologiquement, il existe une protéinurie de trés faible abondance d’environ 40 a 80
mg/l, la présence d’une protéinurie supérieure a 150 mg/24h ou 0.20g/l, est toujours le témoin
d’une anomalie fonctionnelle ou une lésion organique rénale, son dépistage repose sur la
bandelette réactive (virage d’un indicateur coloré) et en cas de positivité, doit €tre confirmée et
quantifiée par un dosage pondéral sur les urines des 24 heures, la découverte d’une protéinurie

va justifier la recherche d’autre anomalies urinaires et sanguines [17].
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3 - Examen complémentaire

Les pathologies rhumatologiques concernent I’appareil locomoteur (os, articulations et
aussi muscle et nerfs), mais peuvent parfois s’étendre a d’autres organes (reins, poumons,
vaisseaux) leurs €tiologies sont multiples et souvent méconnues.

Leur explorations couvrent donc un trés vaste champ d’examens complémentaire, et il serait

illusoire de vouloir tous les aborder [18].
3 -1 - Analyse du liquide synovial
3-1- 1- Aspect

Un liquide svnovial mécanique est proche d’un liquide synovial normal. I est jaune clair
transparent et visqueux car riche en acide hyaluronique. Un liquide inflammatoire est trouble,
voir puriforme (ce qui n’est pas forcément synonyme d’infectieux), appauvri en acide
hyaluronique, il a perdue son caractere visqueux.

- Le liquide synoviale peut étre hémorragique : par plaie vasculaire lors de la ponction. Il coagule
alors rapidement dans la seringue.
- L’épanchement est lui méme de nature hémorragique : il s’agit d’une hémarthrose, le liquide ne

coagule pas. Les principales étiologies sont rappelées dans le tableau (5) [18].
3-1-2- Numération des cellules

C’est ’étape clé qui permet de différencier un liquide mécanique pauvre en cellules (<
100 / mm®) d’un liquide inflammatoire riche en cellule (> 1000 / mm’). La présence de plus
100 000 cellules / mm” est trés en faveur d’une sepsis.
La formule précise le pourcentage des polynucléaires : inférieur a 25 % si le liquide est
mécanique, supérieur a 50 % en cas d’inflammation et pouvant approcher les 100 % en cas

d’arthrite septique apyrogéne [18].
3-1-3- Recherche de germes

La présence d’un germe au sein d’une articulation signe la nature septique de I’arthrite.
La culture permet d’obtenir un antibiogramme afin d’adapter I’antibiothérapie [18].
Au cours des arthrites septiques, I’évacuation réguliere de I’articulation est indispensable pour

retirer les cellules inflammatoires qui lisent le cartilage. De plus, les ponctions répétées
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permettent de s’assurer de la disposition du germe et de contréler ainsi I’efficacité du -
traitement [18].

3-1- 4- Recherche des microcristaux

La présence de microcristaux signe la nature cristalline de ’arthrite, plusieurs étiologies
sont possibles. Leurs recherches nécessitent un examen du liquide a I’état frais, entre lame et
lamelle, au microscope & lumiére polarisée, les principaux cristaux que 1’on peut retrouver sont :

1 - Les cristaux d’urate de sodium qui s’observent dans la goutte.

2 - Les cristaux de pyrophosphate de calcium qui s’observent dans la chondrocalcinose

articulaire.

Les cristaux d’hydroxyapatite qui s’observent dans le rhumatisme a hydroxyapatite ou « maladie

des calsifications tendineuses multiples [18].
3-1-5- Biochimie

Elle n’est pas trés utilisée en pratique courante :
- Glucose : dans un liquide synoviale normale ou mécanique, sa concentration est un peu
inférieure a celle du sang. Lorsque elle est abaissée de plus de 50 % c’est un argument en faveur
d’une arthrite septique.
- Protide : il s’agit essentiellement d’albumine inférieure a 40g/l, elle évoque un liquide

inflammatoire [18].
3-1-6- Immunologie

La recherche du facteur rhumatoide (FR), d’anticorps antinucléaires (AAN), le dosage du

complément, n’a pas d’intérét clinique quotidienne [18].
3-1-7- Facteurs rhumatoides

Les FR sont des immunoglobuline (Ig) d’isotype, le plus souvent Ig M, reconnaissant le
fragment FC des Ig G autologues, ils ont ¢té initialement décrit chez des patients atteints de PR,
mais ils nc sont pas spécifiques de cette maladie.

Cc sont les autos anticorps les plus fréquemment retrouvés chez les sujets sains, au cours
des maladics inflammatoires, des pathologies infectieuses et des syndromes lymphoprolifératifs

B18].
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Tableau 5. Différents types de liquide synovial [18]

Mécanique

Inflammatoire

Hémarthrose

Poussé d’arthrose

congestive

Pk : rhumatisme psoriasique :

spondylarthropathis

- Post traumatique

Post traumatique

Arthrites chroniques juvéniles,PPR.

- Surdosage d’un

traitement anticoagulant

Ostéonécrose aseptique

- Syndrome de Fiessinger Leroy -Restes

et autres.

-CCA

Maladie de Paget

- Arthrites réactionnelles.

- Synovite villonodulaire

Ostéoarthropathie - Arthrites septiques : pyogene, - Hémophilie, maladie de
hypertrophiante mycobactérie, mycose. Willebrand.
Paranéoplasique - Parasite, virus. - Tumeur épiphysaire
- Goutte, CCA, rhumatisme a '
Hémochromatose ) - Arthropathie neurogéne
hydroxyapatite.
Hyperparathyroidie - Oxalose

Maladie de Gaucher

- LED, polymyosite, syndrome de
Sjorgren.

Ochinose

- Sclérodermie, PAN.

Maladie de Wilson

- Syndrome de Wegener, purpura

rhumatoide.

Dysplasie épiphysaire

- Autres : maladies de Whipple, maladie
de Behget, Sarcoidose, maladie
périodique, endocardite, leucémie,

hyperlipoprotidémie.
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4 - Examen radiologiques

L’agressivité de I’inflammation synoviale chronique dans la polyarthrite rhumatoide se
traduit dans un premier temps par une déminéralisation des extrémités osseuses, puis par des
érosions au site d’insertion de la membrane synoviale, des géodes épiphysaires et un
amincissement de ’interligne articulaire (témoignant d’une altération du cartilage). Les
articulations sont ainsi progressivement détruites, entraimant les déformations reconnaissables

cliniquement [11].
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VII - Evolution et pronostic

La polyarthrite rhumatoide est une maladie hétérogéne dont la gravité est trés variable d’un
malade a ’autre :
- Outre la sévérité intrinséque de la maladie, le pronostic dépend aussi de la précocité du
diagnostic et de la qualité de la prise en charge thérapeutique ;
- L’évaluation des facteurs de pronostic est importante pour fixer la stratégie
thérapeutique, surtout au début.
- La présence de tels facteurs nécessite la mise en train d’emblée de thérapeutiques de
fond aussi puissantes que possible.
- Un arrét spontané de I’évolution se produit dans 90 % des cas a la fin du premier
trimestre de la grossesse, en général, une poussée évolutive suivant apres I’accouchement
en dehors de cette circonstance. La fréquence des rémissions spontanées est inférieure a

10 % [10].

Divers types d’évolutions ont été décrit :
- la polyarthrite rhumatoide peut provoquer une seule poussée de durée variable ;
- elle peut évoluer de maniére progressive vers I’aggravation au fil des années ;
- d’une maniere générale, elle évolue souvent par pousseées ;
- elle est susceptible de durer toute la vie du patient ;
- les formes particuliérement graves dites « réfractaires » représentent environ 10 a 15 %

des cas [10].

- dans les formes graves notamment, il y a potentiellement une réduction de 1’espérance
de vie de ordre de 5 ans ;

- mortalité de type cardiovasculaire ;

- causes infectieuses ;

- affection néoplasique (fréquence augmentée des lymphomes malins non hodgkiniens) [19].
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VI - Traitement

Le traitement médical de la PR associe des médicaments anti-inflammatoires,
cortisoniques ou non stéroidiens et un traitement dit (de fond), qui a pour ambition d’influencer
favorablement le tours de la maladie : antipaludéens de synthése, sels d’or, D-pénicillamine et
autres dérivés thiols, salazopyrine et plus récemment méthotrexate a petites doses [11].

Les traitements locaux visant une articulation rebelle au traitement général consistent en
I’injection de dérivés cortisoniques ou de produits toxiques pour la synoviale (acide osmique,
isotopes). La prise en charge thérapeutique actuelle ne ralentit que peu 1°évolution destructrice
naturelle de la maladie.

La chirurgie réparatrice vise a redonner aux articulations détruites une fonction

satisfaisante, en particulier les membres inférieurs (protheses de hanche et de genou) {11].
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I- Matériel
I-1- Matériel biologique
I-1-1-Sujets

I8 population- étudiée.. : Notre étude a été réalisée au sein de laboratoire d’hygiéne a
I’hopitai de Jijel sur 20 patients dont 15 sont de sexe féminin et 5 de sexe masculin leurage est

varie entre 24 a 70 ans..
1-1-2- Echantillons

-Prélévement du sang : le prélévement du sang est au niveau du pli du coude, une quantité
suffisante dans des tubes & héparine afin d’éviter la coagulation, puis on le met dans

centrifugeuse afin d’obtenir le plasma & partir duquel s’effectue les analyses soustraite.
1- Matériels de laboratoire

Le matérielle et les réactifs utilisés appartiennent au labo :
-Centrifugeuse.

-Tubes & essai décacifiés.

-Les embouts.

-Les micropipettes (50 pl).

-Portoirs.

- Les batonnets.

-Les cartes de réaction.

-Le bain mari, cristallisoir.

-Automate de coagulation, Anticoagulant.
-Citrate de Sodium, 1’eau physiologie.
-Réactif latex, CRP, ASLO, Lazarus.
-Microscope optique.

-Cellules Malassez.
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2- Techniques d’analyses

2-1- Protéine C-Reactive (CRP)
C’est un test sur lame pour la détermination qualitative de la protéine C-Reactive dans le

sérum humain.
2-1-1-Principe

Le réactif CRP est une suspension de particules de latex polystyréne recouverts d »un
antisérum septique anti-CRP humaine (fraction Ig G).
Une concentration égale ou supérieur a 6 mg/l de CRP dans un sérum non dilué génere une

agglutination visible aprés mélange avec le réactif CRP.
2-1-2-Composition du réactif

Latex : latex particules recouvertes avec chévre IgG anti-CRP humain, PH, 8,2 Azoture de
Sodium 0,95 g/l
Control + : Sérum avec CRP concentration >20 mg/l. Azoture de-sodium 0,95 g/I.

Control - : Sérum animal, Azoture de Sodium 0,95 g/l.

2-1-3- Mode opératoire

1-Porter les réactifs sont les échantillons a température ambiante.

2-Déposer une goutte de sérum non dilué sur la carte de réaction.

3-Bien mélanger le réactif CRP avant utilisation et déposer une goutte de réactif a coté de
sérum.

4-Mélanger le sérum et le réactif avec batonnet prévu a cet effet.

5-Observer ’apparition ou non d’une agglutination dans un laps de temps inférieure a 3

minutes.
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1-1-4- Résultat et L’interprétation

Une réaction négative est indiquée par une suspension laiteuse uniforme, ne présentant
aucune agglutination :

-La présence d’une agglutination visible est synonyme de réaction positive.

La concentration en CRP augmente de maniere significative en phase aigue, notamment
dans les différentes formes de lésions tissulaire. Des taux augmentés de CRP sont également

rencontrés en cas de tumeur maligne, d’infarctus du myocarde, d*états inflammatoires etc.

2-2- Vitesse de sédimentation (VS)

2-2-1- Principe

La méthode la plus globale pour apprécier I’inflammation est la mesure de la vitesse de
sédimentation (VS).

Le principe repose sur le fait que les hématies du sang rendues incoagulables et versées
dans un tube immobile forment plus ou moins rapidement des agrégats qui ont une densité

supérieure a celle du plasma, ce qui permet leur sédimentation.
2-2-2- réactif

La réalisation de la VS n’a pas besoin de réactif.
2-2-3-Mode opératoire

La technique de mesure communément utilisée est la méthode de Westergren en suivant les
recommandations de 1’international comité for standardisation in Hematology : 1.6 ml de sang
est versé avec 0.1 ml de citrate de Sodium dan un tube est laissé a la verticale. C’est la mesure a

1 heure de la hauteur de plasma libéré par la sédimentation des globules rouge qui correspond au

résultat.

2-2-4-Résultats et interprétation

Ille est exprimée en hauteur de cellules sédimentées mesurée apres la premiere heure et

apres la deuxiéme heures.
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2-3- LATEX

Test de détection du facteur Rhumatoide par agglutination sur latex.

2-3-1- Principe

Le réactif latex RF est constitué d’une suspension de particules de polystyréne sensibilisées avec
des gammaglobulines humaines. EN présence d’un sérum contenant du Facteur rhumatoide une
agglutination des particules de latex est observée, due a la réaction entre le FR et les

gammaglobulines.

2-3-2- Réactif

Kit pour 100 tests :
Réactif latex 4,5 ml
Contrdle positif 0,5 ml
Contrdle négatif 0,5 ml.

2-3-3- Mode opératoire

1-Porter les réactifs et les échantillons & température ambiante.
2-Déposer une goutte de sérum non dilué sur la carte de réaction.

3-Bien mélanger le réactif latex avant utilisation et déposer une goutte de réactif a coté du
sérum.

4-M¢élanger le sérum et le réactif avec le batonnet prévu a cet effet.

5-Observer 1’apparition ou d’une agglutination dans un laps de temps inférieurs a 3

minutes.

2-3-4- Résultat et interprétation

L’apparition d’une agglutination signifie que le sérum test¢ contient du RF a un taux

supérieur a 10 Ul/ml.
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2-4- ASLO

C’est un test sur lame pour la détermination des anticorps anti-streptolysine 0 dans le sérum

humain.

2-4-1-Principe

Le réactif ASLO est une suspension de particules de latex polystyréne recouverts de
streptolysine O stabilisée. Le réactif est standardis€é pour donner une agglutination visible en

présence d’un sérum non dilué présentant une concentration d’anti streptolysine O supérieure ou

¢gale a 200 Ul/ml.

2-4-2- Composition du réactifs

Latex particules recouverts avec streptolysine O. pH. 8,2 Azoture de sodium 0,95 g/l.
Contrdle + : Sérum humain avec une concentration ASO >200 Ul/ml
Azoture de Sodium 0,95 g/l

Contr6le : Sérum animal, Azoture de Sodium 0,95 g/l

2-4-3- Mode opératoire

1- Méthode qualitative

1-Laissez revenir les réactifs et les échantillons a température ambiante.

2-Placez une goutte de controle positif (50 pl) sue le puits (2) de la lame. Pipetez une
goutte (50 pl) de chaque sérum non dilué sur les puits suivants.

3-Résusupenez le réactif ASLO par agitation douce et placer une goutte (50ul) sur chaque
puits. A I’aide, par exemple d’un embout de pipette jetable, d’une tige de verre ou d’une tigette
de bois. Homogénéiser le mélange rationnel

4-Mélangez par rotation de la lame pendant 3 minutes et lire immédiatement sous une

lumicre directe.
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2- Méthode semi quantitative

1-Laissez revenir les réactifs et les échantillons & température ambiante.

2-Utilisant du sérum physiologique par diluez les échantillons 1:2, 1:4;1:8; 1:16, ou

conforme la nécessité.

3-Procedez pour chaque dilution comme dans la méthode qualitative.
Dilution: 72 74 18

Echantillon de sérum : 100 pl

Solution saline : 100 i 1 100 pl 100 pl
G 100 pl 100 pl
Volume de ’échantillon 50 pl 50 pl 50 pl

2-4-4- Résultat et Interprétation

Une réaction négative est indiquée par une suspension laiteuse uniforme, ne présentant

aucune agglutination. Comme observée avec le contrble négatif (2). La présence d’une

agglutination visible. Comparable & celle du contrdle positif (1) est synonyme de réaction

positive.
Négatif
Agglutination dans les 2 minutes Pas d’agglutination dans les 2 minutes

Le titre dans la méthode semi quantitative se définit comme la dilution la plus élevée

présentant un résultat positif la concentration est I’inverse de la dilution d’une lecture positive x

200.

200 x nombre de dilutions 200x2 200x4 200x8
pl/ml 400 800 1600
Taux usuels : adultes < 200 lu/ml

Des titres élevés résultant d’infections de Strepfococcie beta-hémolytique qui produisent

streptolysine O.
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2-5- Globules blanecs

La numération sanguine consiste a compter les différents éléments cellulaires du sang a

savolr : globules blancs (ou leucocytes), globules rouges (ou hématies) et plaquettes sanguines.

2-5-1- Principe

Le sang est dilué dans un liquide approprié. On compte alors les globules blancs au

microscope, sur une cellule de comptage, et on calcule [eur nombre par litre de sang.
2-5-2- Matériel

Pipette de Potain pour globules rouges, liquide de dilution (Lazarus), cellules de Malassez,

2

lamelles.
2-5-3- Mode opératoire

Faire une dilution au 1/200 (10ul de sang4 gout de Jiquide de dilution (Lazarus).
» Bien agiter par retournement pendant 1 minute ;
« Rejeter les 2 premiéres gouttes ;

e Procéder a la numération des éléments, on obtient ainsi n globules blancs (GB) ;
2-5-4- Résultats et interprétation
« Malassez : on compte 1 bande : n x 200 x 10 =N GB/ mm’ ;

On compte les hématies dans 5 carrés.
Un grand carré contient 4/1 000 mm’ (ou 1/250 mm?). On compte donc N dans 5/250° mm’ (ou
1/50).
En tenant compte de la dilution (1/200), le résultat final = N x 10 000 hématies par mm’ de sang

(N x 50 x 200).



Résultats et interprétation

Tableau 6 . Résultats générale

N° | Sexe | Age | CRP VS1 VS2 | Latex | ASLO | GB | Signes cliniques
. . Raideur matinale +gonflement et
01| 9 | 4 | N 25 | 75 | N | <200 | 10000 8 ©
chaleur locale
02| 9 66 N* 35 69 N™ | <200 | 5600 | Méme signe + douleur articulaire
B . Arthrite de trois articulation+Nodule
03 Q 79 N 21 36 N <400 | 4200
rhumatoides (mains)
04 Q 46 N~ 7 35 >50 <200 | 6200 | Raideur articulaire + chaleurs locales
. . - Raideurs articulaires + chaleurs
05 Q 65 N 70 109 N N 12000
locales
06 Q 28 N~ 80 96 2U1 N~ [ 15000 | Méme signe + gonflement
07 Q 54 N- 20 54 >50 N° | 12000 | Dérouillage + gonflement articulaire
- Les méme signes + asthénie +
08 Q 30 N 21 36 30U1 | <200 { 6200
gonflement
- . Arthrite systémique + amaigrissement
09 Q 42 N 28 63 N N=® | 11700
modéré
10 Q@ 52 N~ 55 81 20Ul N- 6800 | Raideur matinale+ fievre
- . Méme signe+ gonflement articulaires
11 Q 58 N 90 100 N <200 | 10000
douloureuses
12 Q 61 N~ 113 122 N-© <200 | 13000 | Nodules rhumatoides
13 { 28 N~ 112 118 >50 <400 | 12000 | Arthrite de la main+ chaleur locale
14 Q 31 P 55 85 N-© 800 11500 | Gonflement douloureux + fiévre
15 Q 49 N~ 56 83 N~ N~ | 6400 | Raideur matinale
16 3 49 N~ 40 85 20UI | <400 | 10000 | Méme signe+Nodules rhumatoide
17 3 52 N~ 25 74 N- <200 | 10000 | Arthrite symétrique + amaigrissement
. . Raideur matinale + chaleur locale +
18 3 47 N 60 95 N <200 | 14000
fievre et gonflement
19 3 53 N~ 55 82 N~ N~ | 7000 | Arthrite symétrique +Asthénie
R . - Raideur matinale + fiévre +
20 3 50 N 80 90 N N 6000
gonflement
N= Négatif
P=Positif
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Résultats et interprétation

Tableau 7: résultats des signes cliniques observés chez des 20 patients

Sexe | Age | Signes cliniques
o1y ¢ 46 | Raideur matinale +gonflement et chaleur locale
024 ¢ 66 | Méme signe + douleur articulaire
03| ¢ 79 | Arthrite de trois articulation+Nodule rhumatoides (mains)
04| ¢ 46 | Raideur articulaire + chaleurs locales
05| ¢< 65 | Raideurs articulaires + chaleurs locales
06 | < 28 | Méme signe + gonflement
071 ¢ 54 | Dérouillage + gonflement articulaire
08¢ 30 | Les méme signes + asthénie + gonflement
09 ¢ 42 | Arthrite systémique + amaigrissement modéré
10| & 52 | Raideur matinale+ fiévre
11| ¢ 58 | Méme signe+ gonflement articulaires douloureuses
121¢ 61 | Nodules rhumatoides
1319 28 | Arthrite de la main+ chaleur locale
141 ¢ 31 | Gonflement douloureux + fiévre
1519 49 | Raideur matinale
16 | & 49 | Méme signe+Nodules rhumatoide
171 & 52 | Arthrite symétrique + amaigrissement
1813 47 | Raideur matinale + chaleur locale + fiévre et gonflement
1918 53 | Arthrite symétrique +Asthénie
201 & 50 | Raideur matinale + fiévre + gonflement
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Résultats et interprétation

Tableau 8: résultats des signes biologiques des 20 patients

N° | Sexe | Age | Latex | CRP | ASLO | VS1 | VS2 | GB
01 1@ 46 | N N <200 |25 |75 10000
02 |9 66 | N N <200 |35 |69 {5600
03 | ¢ 79 | N N <400 121 36 14200
04 | @ 46 | >50 | N <200 |7 35 | 6200
05 | @ 65 | N N N 70 109 | 12000
06 | ¢ 28 | 20ul | N N 80 196 15000
07 | ¢ 54 |>50 |N N 20 | 54 12000
08 | ¢ 30 ] 30ul | N <200 |21 36 | 6200
09 | ¢ 42 I'N N N 28 163 11700
10 | & 52 {20ul [N N 55 81 6800
| ¢ 58 | N N <200 |90 100 { 10000
121 ¢ 61 | N N <200 | I13 | 122 | 13000
1319 28 |>50 N <400 | 112 | 118 | 12000
141 Q 31 |N >18R | 800 55 85 11500
1519 49 | N N N 56 |83 6400
16 | & 49 | 20ul | N <400 |40 |85 10000
1713 52 | N N <200 |25 74 10000
1814 47 |N N <200 |60 |95 14000
1914 53 | N N N 55 82 | 7000
201 & 50 | N N N 80 (90 {6000
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discussion

Discussion

La polyarthrite rhumatoide (PR) est la plus fréquente des rhumatismes inflammatoires
chroniques. Elle touche environ 0,5 % de la population, trois a quatre fois plus souvent la femme
que I’homme, elle peut survenir a n’importe quel 4ge, mais surtout entre 35 et 55 ans [20].

La PR est aussi une maladie peut mettre en jeu le pronostic vital, elle est devenue un véritable
probléme de santé publique ; 50 % des malades ont arrété leur activité professionnelle moins de

5 ans apres son début. La durée de vie des patients est en moyenne réduite de 5 a 10 ans [20].

Pour le présent travail, le choix de la population étudiée a ¢té délibéré dans la mesure ou
"échantillonnage s est effectué au niveau de laboratoire d’hygiene de Jijel.
Nous avons étudié 20 patients souftrants de la PR, 15 femmes et 5 hommes. 4gés de 28 & 79 ans.
ils ont été examinés dans la consultation de rhumatologie de Dr Boukheris entre le mois de

janvier et [e mois de juin de cette année.

Durant cette étude, on a constaté la présence d’une prédominance féminine car les
femmes représentent 75 % des cas ; selon Cornelis et Bardin [11]. la PR est trois a quatre fois de
plus chez le sexe féminin que le sexe masculin, trois a quatre fois plus fréquente chez la femme.
Elle début a tout age, la courbe de fréquence des dges de début culminant vers I'age de 50 ans
(Cornelis et Bardin) [11].

Notre ¢tude montre que la PR est plus fréquente au dessus de 40 ans.

Dans les travaux de Pensec, pour étudier la valeur diagnostic des tests dans un contexte du
diagnostic différentiel entre une PPR et/ou MH d’une part et une PR d autre part. il ont pris 44
patients a partir de 475 patients hospitalisés pour la premiere fois pour une PR durant ia période
d*étude, leur 4ge moyen était de 66,4 + 8,3 ans (extrémes : 52-84 ans) et leur dges au début du

rhumatisme était de 65 + 65 + 8,6 années [21].

L’4ge moyen de la population étudiée était de 49,3 £ 13.3 ans,
Le diagnostic de la PR repose essentiellement sur le bilan inflammatoire impliquant les

parametres suivant : CRP, VS, Latex, ASLO et GB.

Généralement nos malades présentent les signes cliniques suivant :
Raideur matinal dans 65 % des cas , 35 % des cas d un gonflement articulaire et douloureux. 15
% des cas dlarthrite systémique, 15 % présentent des nodules rhumatoides et 10 % une PR

touche trois articulations.
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Conclusion

Conclusion

L articulation est un ensemble des éléments par lesquels les os,ou articles
s’unissent les uns aux autres, I'altération de sa physiologie peut entrainer plusieurs
pathologies,la plus grave est la polyarthrite rhumatoide.

Elle est fréquente chez le sujet 4gé, considérer comme une infection
inflammatoire portant simultanément sur plusieurs articulations, est caractérisée
par des perturbations de plusieurs parametres biologiques dont les plus important
sont les parametres de I'inflammation.

La présente exploration fonctionnelle(biologique)de la polyarthrite
rheumatoid ,nous a permit de révéler une vitesse de sedimentation (VS)accélerée ,
une presence de la proteine C_Reactive (CRP) dans les sérums des malades(au
cours d’une PR récente).

Le diagnostic de la polyarthrite rheumatoid(PR)repose sur un faisceau
d’arguments.les tests biologique doivent donc etre simple et spécifique, donc il
serait mieux recommandé d’avoir recours a ces deux parameters que d’autres,et ce,
pour I'etablissement d’un diagnostic et I’appréciation de 1’etat du fonctionnement

des articulations.
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