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INTRODUCTION



INTRODUCTION

Les douleurs articulaires sont définies comme des sensations desagréables indiquant
des dommages potentiels ou réels a une structure anatomique située dans une ou plusieurs
articulations, grandes ou petites [1]. La douleur articulaire est un motif fréquent de
consultation en Médecine. C’est un symptdme le plus observé au cours de la majorité des
maladies rhumatismales. Prés de 46 % des sujets reconnaissent avoir souffert d’une
douleur sévére a un moment de leur vie. Pres de la moitié de ces épisodes douloureux était
attribuée a une douleur d’épaule chronique et un tiers a des problémes articulaires [2].
Elle releve de plusieurs étiologies dont certaines sont graves du fait des séquelles

évolutives et/ou de la mise en jeu du pronostic vital [3].

A notre connaissance, aucune étude descriptive concernant le profil étiologique des
douleurs articulaires n’a été effectuée a Madagascar. L’insuffisance de recherche sur les

douleurs articulaires justifie notre étude.

L’objectif principal de cette étude est de rapporter le profil étiologique des douleurs
articulaires dans le service de Médecine Interne de 1’Hoépital Universitaire Joseph Raseta

de Befelatanana.

Pour pouvoir atteindre cet objectif, le travail comportera trois parties : la premiére
partie sera consacrée aux rappels théoriques sur les douleurs articulaires, la deuxieme
partie comprendra notre étude proprement dite, et la derniére partie concernera la

discussion avant de terminer par la conclusion.
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I. MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES
I.1. La douleur
La douleur se définit par « une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable
liée a une lésion tissulaire existante ou potentielle ou encore décrite en termes évoquant
une telle lésion ». Par son caractére subjectif, elle est difficile a évaluer. La nociception
est le processus sensoriel responsable du message nerveux qui provoque la douleur.
Il existe trois types de douleur:
- la douleur par exces de nociception causée par une stimulation anormale des nerfs
périphériques nociceptifs.
- la douleur neuropathique, due a une lésion nerveuse modifiant le processus de
transmission de I’information et de son controle.
- la douleur d’origine psychogéne par manifestation somatique d’un trouble

émotionnel comme la dépression ou I’anxiété.

1.2. Transmission de la douleur par exces de nociception

La douleur articulaire s’agit le plus souvent d’une atteinte articulaire. Ce sont alors
des douleurs périphériques par exces de nociception.

La transmission de ce type de douleur se fait par stimulation des fibres nerveuses
sensorielles afférentes qui se projettent au niveau spinal. A ce niveau, un neurone
ascendant est activé pour conduire I’influx nociceptif jusqu’aux centres supérieurs
(cortex cérébral), lieu de la discrimination de la douleur. On sait ainsi s’il s’agit d’une
brilure, d’une piqlre ou d’un pincement. L’intégration de la composante émotionnelle de
la douleur se fait ensuite au niveau du systéme limbique.

Le mécanisme de la douleur est complexe. Un grand nombre de neuromédiateurs et
des nocicepteurs sont mis en jeu. Les nocicepteurs sont des terminaisons nerveuses des

fibres afférentes qui détectent et filtrent les stimuli douloureux au niveau cutang,



musculaire, articulaire et osseux. Il en existe différents types :

- les mécaniques sont activés par des stimuli type pigQre ou pincement, sont constitués
de fibres de type A’ et transmettent une douleur breve, supportable et immédiate.

- les mécano-thermiques sont activés par des températures extrémes, sont aussi
constitués de fibres A’ et transmettant une douleur bréve et immediate.

- les polymodaux sont activés par les mémes stimuli mais aussi a des stimuli d’origine
chimique. Ce sont des substances algogenes: libérées par des cellules lésées. Elles
peuvent provenir de la cellule (potassium, les protons, I’histamine, la sérotonine,
I’adénosine triphosphate) ou étre synthétisées in situ (prostaglandines, leucotriénes ou
bradykinine). Les polymodaux sont constitues de fibres nerveuses C et transmettent une
douleur diffuse intense et plus tardive.

Le message douloureux est transmis au niveau spinal par les fibres afférentes. A ce
niveau deux neuromediateurs essentiels entrent en jeu: le glutamate et la substance P.

Le glutamate est un des 22 acides aminés nécessaires a la synthése des protéines. I
existe deux principaux récepteurs post-synaptiques au glutamate : le N Méthyl D
Aspartate (NMDA) et 1’ Alpha-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxasole-propionic acid
(AMPA). Ces récepteurs ionotropes sont vecteurs de potentiels excitateurs a cinétiques
différentes. Lors d’une stimulation unique, 1’activation du récepteur AMPA provoque
une dépolarisation rapide de la membrane post-synaptique. Lors de stimulations répétées
I’activation du récepteur NMDA provoque une dépolarisation lente grace a la libération
intracellulaire de calcium et de sodium.

La substance P est un polypeptide de la famille des tachykinines et a pour récepteur
le neurokinine 1 (NK1). Elle est couplée a une protéine G activatrice transmettant un
potentiel d’action excitateur. La substance P prolonge 1’action du glutamate. Cette voie
est impliquée dans la douleur mais aussi dans d’autres phénoménes comme les nausées,

les troubles psychiques.



Le message nociceptif est ensuite transmis au thalamus et au cortex cérébral par les voies
ascendantes, puis 1’intégration de la douleur et de la composante émotionnelle se fait au
niveau du systéme limbique.

Il existe une modulation du message nociceptif tout au long de son trajet. Un réseau
de fibres descendantes inhibitrices peut diminuer la sensation douloureuse. Le message
douloureux peut étre freiné par de petits interneurones gabaergiques, ou
enképhalinergiques. Ces derniers sont activés par des neurones sérotoninergigques issus
du noyau de Raphé (structure sous-cortical) (Fig. 1). Rappelons que les enképhalines sont
des molécules opiacées endogénes. La morphine se fixe sur ces récepteurs. Le toucher est
une autre voie d’inhibition de la douleur. Les neurones inhibiteurs gabaergiques et
enképhalinergiques sont actives par les fibres nerveuses Aaf du toucher, d’ou notre

réflexe de frottement de 1’endroit douloureux [4].

Voies
de la douleur
Meurones
nociceptifs 0
Intereurones |
enképhaline Neurones
c

Figure 1: Inhibition du message nociceptif par I'interneurone enkephalinergique
Source : Beyret N. Prise en charge des douleurs articulaires par aromathérapie et

phytothérapie [These]. Pharmacie: Toulouse; 2013. N° 2076. 194p.



I1. RAPPEL ANATOMIQUE DE L’ARTICULATION

Iy a trois types d’articulation: les articulations fixes, les articulations
semi-mobiles et les articulations mobiles. Le type le plus parfait d’articulation est
I’articulation synoviale car elle a une grande mobilité. Les caractéristiques d’une
articulation synoviale représentent ainsi les éléments de structure fondamentale d’une
articulation type (Fig. 2). Les éléments qui contribuent a la construction d’une
articulation type sont : les os articulaires, le cartilage articulaire, la capsule articulaire, la
membrane synoviale, la cavité articulaire, le liquide synovial et les structures de

renforcement et de stabilisation.

Dz articulaire

Capsule articulaire

Tlembrane synowale

Liquide synowial

Cartilage articulaire

Figure 2 : Coupe d’une articulation type
Source : Ratsioharana M. Arthrite juvénile idiopathique, radiologie et revue de la

littérature, & propos de deux cas [These]. Médecine: Antananarivo; 2003. N°6618. 60p.



Une partie de chaque os articulaire appelée surface articulaire doit s’opposer avec
I’autre lorsqu’ils entrent en contact pour former une articulation. Elle est lisse et se
trouve a I’extrémité d’un os long, a n’importe quelle face d’un os court ou irrégulier.

Le cartilage articulaire est constitué d’une substance intercellulaire organique
homogene avec des fibres de collagénes et des chondrocytes. Il est dépourvu de
vaisseaux sanguins, d’innervations et est nourri par le liquide synovial qui le lubrifie. Il
recouvre les surfaces articulaires, facilite les mouvements de 1’articulation et réduit les
frictions.

La capsule articulaire est constituée par des fibres de collagénes qui sont
responsables de 1’intégrité de I’articulation.

La membrane synoviale ou synoviale se trouve sous la capsule articulaire qui
délimite la cavité articulaire. Elle sécrete a I’intérieur de D’articulation le liquide
synovial.

Le liquide synovial est un liquide lubrifiant sécrété par la membrane synoviale. Il
forme un film mince de liquide entre les surfaces articulaires. 1l est constitué de mucus
et des protéines qui lui conferent son caractére visqueux. Il contient normalement moins
de 200 élements /mm3. En outre, il contient aussi une substance appelée acide
hyaluronique ainsi que son enzyme, 1’hyaluronidase, qui sont nécessaires dans le
contrble de la viscosité du liquide synovial. Le liquide synovial a un role de
lubrification de I’articulation mais aussi a un réle dans la trophicité du cartilage et des
structures ligamento-capsulaires.

Les structures de renforcements et de stabilisation sont constituées par les
incongruités de ’articulation, ainsi que de différentes forces telles que les forces de

I’articulation, de la capsule, des ligaments et les forces environnementales [3].



I1l. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE
I11.1. Diagnostic positif
Les douleurs articulaires sont définies comme des sensations désagréables indiquant
des dommages potentiels ou réels a une structure anatomique située dans une ou plusieurs

articulations, grandes ou petites [1].

111.2. Diagnostic étiologique
Devant une douleur articulaire, il faut procéder a
I11.2.1. L’interrogatoire qui permet de

111.2.1.1. Définir le terrain : le sexe et 1’4ge, la profession et le mode de vie
111.2.1.2. Caractériser la douleur
- le nombre des articulations atteintes : la douleur d’une seule articulation s’appelle
monoarthralgie, de 2 a 4 articulations s’appelle oligoarthralgie, de plus de 4 articulations
s’appelle polyarthralgie.

- le siége des articulations atteintes : on distingue les articulations périphériques et
les articulations axiales. Ces dernieres comprennent les vertébres et les articulations sacro
iliagues, le reste etant considéré comme une articulation périphérique.

- la durée d’évolution : une douleur évoluant depuis plus de 3 mois est une arthralgie
chronique, celle datant de moins de 3 semaines est une arthralgie aigue, entre 3 semaines
et 3 mois est une arthralgie subaigie.

- les horaires de survenue : I’arthralgie d’horaire mécanique (douleur a I’effort, a la
mise en charge des articulations, avec peu ou pas de dérouillage matinale, survenant en
fin de journée, calmée par le repos et ne réveillant pas la nuit), ’arthralgie d’horaire
inflammatoire (a prédominance matinale avec un derouillage de plus de 15mn,
disparaissant dans la journée avec les mouvements articulaires, réveillée par la mise au
repos, réveillant le patient la nuit).

- les facteurs déclenchants : traumatisme ancien ou récent, surmenage articulaire,

blessure intra ou péri articulaire [5].



- les signes associes extra articulaires : la fievre, les signes cutanéo-muqueux, une
diarrhée chronique, une urétrite et/ou une conjonctivite
- les premiers tentatives thérapeutiques : il est important de connaitre les premiers
médicaments déja pris par le patient afin d’évaluer leur efficacité et toxicité, permettant
d’éviter une surenchere thérapeutique forcément néfaste pour le patient.
111.2.1.3. Préciser les antécédents : ayant un double intérét, préventif (I’histoire du
patient doit étre parfaitement connue pour éviter toutes interactions médicamenteuses
déléteres) et diagnostic (une arthrite survenant brutalement apres une prise de diurétique

chez un cardiaque a toutes les chances d’étre goutteux).

[11.2.2. L’examen physique qui doit suivre le plan standard
111.2.2.1. Les signes généraux
Il faut impérativement chercher une fiévre qui a une valeur diagnostique importante
en €liminant une pathologie dégénérative. Elle signifie aussi un certain degré d’urgence
car la hantise est toujours une arthrite septique. On doit aussi chercher une altération de
1’état général.
111.2.2.2. Les signes physiques
= Articulaires
-Inspection : on regarde successivement : la stature (qui cherche surtout une
anomalie des articulations dites « portantes » : cyphose ou scoliose vertébrale, un genu
varum ou un genu valgum, flessum, recurvatum pieds plats et les pieds creux), la marche,
puis les déformations articulaires (certaines sont €vocatrices d’une pathologie :
déformation en boutonniére, coup de vent cubital, pouce en Z dans la polyarthrite
rhumatoide , orteils « en saucisse » dans le rhumatisme psoriasique, arthropathie uratique
avec un tophus dans la goutte, nodules de Bouchard et de Heberden dans I’arthrose
digitale , genu varum dans la gonarthrose) [5].
-Palpation : comprend la recherche d’épanchements intra-articulaires,

I’examen des structures péri-articulaires (douleur d’origine tendineuse, bursite, myalgie,



tuméfactions péri-articulaires) et 1’étude des mouvements articulaires (amplitudes des
mouvements articulaires passifs et actifs).
- Percussion : recherche des reflexes ostéo-tendineux
= Examen physique complet : Au risque d’omettre des signes importants, il est

toujours recommandé d’examiner le patient de la téte au pied [5].

I11.2.3. Aux examens paracliniques

En fonction de I’anamnése et des résultats de 1’examen clinique, il est recommandé
de réaliser des analyses de laboratoire a titre d’orientation (Fig. 3), incluant :
- un hémogramme, une vitesse de sédimentation (VS), C Reactive Protein (CRP),
une électrophorése des proteines sériques (EPS)
- undosage de la créatinine et des transaminases.
- d’autres analyses de laboratoire doivent étre prescrites de maniére ciblée, en

fonction des résultats cliniques

Douleurs articulaires
Monoarticulaires Oligo-/polyarticulaires
Synovite/épanchement Synovite/fépanchement
Qi MNon Owi MNan
Infection Traurmatisme Infection Infection virale
Maladie rhumatismale Arthrose Maladie rhumatismale Arthrose
inflammatoire inflammatoire Hypothyroidie
Arthropathie cristalline Arthropathie cristalline Fibromvalaie
Arthrose active Hypermobilité
Ponction articulaire: FR, anti-CCP, AAN TSH
numeération cellulaire, Eventuellement: VHE, Eventuellement: VHE,
bactériologie, cristaux Radiographie VHC, Parvo B19 VHC, Parvo B19
Cultures sanguines en Radicgraphie, écho- Radiographie
cas de figvre araphie/IRM
Ponction articulaire

Figure 3 : Diagnostic différentiel des douleurs articulaires et évaluation initiale
Source : Diego K. Les douleurs articulaires dans la pratiqgue. Forum Med Suisse.

2015;15:618-2.
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- en ce qui concerne l’examen initial, il est recommandé, en cas de troubles
polyarticulaires persistants avec tuméfaction des articulations, d’élargir le diagnostic de
laboratoire en réalisant un dosage des autoanticorps. A cet effet, il convient de
déterminer les Facteurs Rhumatoides (FR) ainsi que les anti-Cyclic Citrullinated Peptid
(anti-CCP), ces derniers étant treés spécifiques de D’arthrite rhumatoide. En ce qui
concerne un possible collagénose, la détermination des Anticorps Anti-Nucléaires
(AAN) suffit. En cas de test positif pour les AAN, il faut procéder a une recherche
ciblée d’AAN spécifiques a I’aide de la méthode Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
(ELISA), en s’orientant en fonction des symptdomes cliniques.

La radiographie conventionnelle est principalement indiquée en présence d’un
traumatisme révélé a I’anamnése, de méme qu’en cas de douleurs d’origine mécanique
pour la mise en évidence d’une arthrose. Pour les arthropathies inflammatoires, la
radiographie conventionnelle est peu sensible en phase précoce pour la mise en
évidence d’érosions osseuses; elle est cependant utilisée pour le controle de 1’évolution
a long terme de la destruction articulaire.

L’¢échographie est utilisée pour objectiver une synovite ou un épanchement
articulaire. Celle-ci est également adaptée pour contréler la réponse thérapeutique en cas
d’arthropathie inflammatoire et pour le diagnostic précoce des altérations érosives en
cas d’arthrite rhumatoide, avec une meilleure sensibilité et spécificité que la
radiologie conventionnelle [6].

La Tomodensitométrie (TDM) est I’examen de choix dans les discopathies
(degénératives, infectieuses) et les conflits disco- radiculaires. A défaut de 1’Imagerie par
Résonance Magnétique (IRM), la TDM montre précocement les lésions osseuses
(dégeneratives, infectieuses, tumorales) non visualisées a la radiographie [5].

L’IRM constitue I’examen de référence pour I’évaluation d’une inflammation des
parties molles ou des articulations, ainsi que pour les érosions osseuses. Son usage n’est
cependant pas routinier, mais s’effectue en cas de situations confuses ou de

problématiques spécifiques [6].
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111.3. Etiologies proprement dites
111.3.1. L’arthrose

L’arthrose est un trouble dégénératif du cartilage articulaire associ¢ a des
modifications hypertrophiques de I’os [7]. L’arthrose est une importante cause de douleur
et d’invalidité chez les sujets agés [8]. Les facteurs de risques comprennent 1’hérédité, le
sexe féminin, les traumatismes antérieurs, 1’age avancé et 1’obésité. Les articulations les
plus touchées sont les mains, les genoux, la hanche, et les épines vertébrales, mais
presque toutes les articulations peuvent étre touchées. L’arthrose est d’abord un
diagnostic clinique. Le signe le plus commun aux arthroses est la douleur articulaire,
s’aggravant lors des activités, surtout aprés une période de repos. Il peut entrainer une
raideur matinale mais généralement dure moins de 30 mn, les patients peuvent rapporter
un blocage articulaire ou une instabilité articulaire. L’examen physique est important
pour établir le diagnostic. La douleur a la mobilisation et la limitation des mouvements
sont communs a toutes les arthroses mais chaque articulation a ses propres arguments de
I’examen physique.

La radiographie peut étre une aide a la confirmation du diagnostic [7]. Il y a souvent
un pincement de I’interligne articulaire, des formations d’ostéophytes, avec des
modifications visibles de 1’os sous-chondral [8]. Le scanner et I’'IRM sont rarement
nécessaires, les analyses de laboratoires ne sont généralement pas demandées pour établir

le diagnostic [7].

111.3.2. Les infections et rhumatismes post-infectieux

111.3.2.1. Les arthrites septiques a germe banal
Elle est définie par la présence et le développement d’un germe banal vivant, actif,
au sein d’une articulation. Les germes responsables sont : staphylocoque, streptocoque,
Escherichia coli, Pneumococcus, Pseudomonas aeruginosa, Pasteurella multocida,

Salmonelle, Proteus, Enterococcus, Klebsiella, Neisseria gonorrhoeae, Brucella.
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Les arguments cliniques sont :

* Les caractéres de I’arthrite : elle est monoarticulaire, a début trés brutal, la
douleur est trés intense, les signes inflammatoires locaux sont tres importants, les
mouvements de I’articulation sont trés limités et extrémement douloureux.

* Les signes associés : le syndrome infectieux est constant, la fievre a 38-39°C
s’accompagne de frissons, d’une tachycardie, d’une asthénie, d’une anorexie et d’une
langue saburrale. Des adénopathies, éventuellement sensibles, sont parfois découvertes
dans les territoires ganglionnaires satellites, souvent a la racine du membre. Une atrophie
musculaire s’installe rapidement au voisinage de 1’articulation atteinte.

Le contexte étiologique : Une porte d’entrée du germe doit étre recherchée de fagon
systématique, il faut insister sur I’importance soit d’une effraction articulaire récente, Soit
d’une infection récente ou encore présente, plus ou mois distante de I’articulation.

Les arguments biologiques sont :

* Les examens non spécifiques :

- Dans le sang, la Numération Formule Sanguine (NFS) révele une importante
hyperleucocytose avec polynucléose neutrophile, la VS et la CRP sont fortement
augmentées, de méme que les a-2 globulines a I’EPS.
- Dans le liquide synoviale, un aspect trouble traduit seulement le caractere
inflammatoire du liquide, au méme titre que la diminution de la viscosité, une
augmentation du nombre de leucocytes au dessus de 2000/mm3 et un pourcentage de
polynucléaire supérieur a 50% confirment 1’existence d’un processus inflammatoire intra
articulaire, une augmentation du nombre de leucocyte au-dessus de 50000/mm3 et un
pourcentage de polynucléaires voisins de 100% sont tres fortement évocateurs du
diagnostic d’arthrite septique a germe banal [9].

* Les examens bactériologiques : Ces examens permettent seuls d’établir un
diagnostic de certitude par isolement du germe et de mettre en ceuvre rapidement un
traitement adapté, ils vont porter sur : des prélévements articulaires (le liquide synovial

sera soumis a un examen direct et mis en culture sur différents milieux ; dans certains cas,
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trait¢ par différentes techniques a la recherche d’antigénes solubles), des prélevements
sanguins (les hémocultures), des prélévements extra-articulaires suivant la porte d’entrée

suspectée du germe (cutanée, oto-rhino-laryngologique (ORL), génito-urinaire).

111.3.2.2. Les arthrites post streptococciques
Elles font suite a une infection rhinopharyngée par un streptocoque du groupe A. On
distingue : le rhumatisme articulaire aigu (RAA) observé chez les sujets jeunes,
notamment 1’enfant et le rhumatisme streptococcique de 1’adulte.
Les arguments cliniques sont :
* [’existence de I’angine dans les 4 derniéres semaines précédant I’apparition de
I’arthrite
* Les caractéres de ’arthrite : Chez ’enfant, le tableau clinique le plus typique
est celui d’une polyarthrite aigue, apparue brutalement, tres inflammatoire le plus souvent,
migratrice. Chez 1’adulte le tableau clinique peut €tre évocateur, lorsque les arthrites sont
migratrices, comme dans le rhumatisme articulaire aigu de 1’enfant, non évocateur
lorsque les arthrites sont fixes. Les arthrites peuvent s’accompagner de ténosynovites et
de myalgies [9].

* Les manifestations extra articulaires : La fiévre est constante, souvent élevée
avec des sueurs. Les autres manifestations sont inconstantes, mais elles constituent des
arguments diagnostiques lorsqu’elles sont présentes : la cardite rhumatismale (constitue
la complication la plus grave des rhumatismes streptococciques, peut s’exprimer par une
péricardite, une myocardite, une endocardite, dont la gravité tient a 1’installation de
séquelles valvulaires définitives), les manifestations neurologiques de la chorée sont
tardives, les manifestations cutanées sont bénignes (nodosités sous cutanees, érythéme

margingé).
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Les arguments biologiques sont:

* Les signes biologiques d’inflammation non spécifiques : les augmentations de
la VS et de la CRP sont particuliérement importantes. On en rapproche 1’¢élévation trés
marquée des a-2 globulines et la forte hyperleucocytose avec polynucleose neutrophile.

* Les preuves de D’infection streptococcique peuvent é€tre rapportées par :
I’isolement d’un streptocoque du groupe A dans le prélévement de gorge et des taux
¢levés d’anticorps antistreptococciques dans le sérum (particulierement les
antistreptolysines (ASLO) et les antistreptodornases (ASDOQO), il faut insister sur
I’importance diagnostique d’une majoration de ces taux a 2 contréles successifs, réalises

a 15 jours d’intervalle.

111.3.2.3. Les spondylodiscites infectieuses
Elle est définie par la présence et le développement d’un germe vivant actif, au sein
du disque intervertébral et des plateaux vertébraux adjacents. Les germes responsables
sont : les germes banals (staphylocoque, streptocoque, bacille a gram négatif (BGN), les
mycobactéries, les champignons.
a) Les arguments diagnostics de la lésion disco-vertébrale infectieuse sont
anamnestiques, cliniques, biologiques et surtout d’imagerie.

- les arguments anamnestiques sont 1’existence d’un terrain prédisposé aux
infections (diabete, éthylisme chronique, immunodépression) et la notion d’une porte
d’entrée infectieuse récente (infection cutanée, dentaire, sinusienne, urinaire,
gynécologique, geste médical ou chirurgical invasif, toxicomanie intra veineuse) [9].

- les arguments cliniques sont les douleurs rachidiennes et radiculaires (tres
évocatrice d’une origine inflammatoire si leur début a été spontané, leur prédominance
est nocturne, leur intensité est croissante, les irradiations radiculaires sont bilatérales), la
limitation de mobilité d’un segment rachidien, dans toutes les directions (signe constant
dans toute spondylodiscite), la douleur provoquée a la palpation d’une épineuse

vertébrale ou d’un espace inter épineux (n’a qu’une valeur d’orientation topographique),
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la fievre et/ou une perte pondérale (arguments importants en faveur de 1’origine
inflammatoire des douleurs rachidiennes mais ils sont inconstants).

- les arguments biologiques sont I’augmentation de la V'S et/ou de la concentration
sérique de la CRP (arguments importants en faveur de I’origine inflammatoire des
douleurs rachidiennes, mais ils sont également inconstants et parfois discordants).

- les arguments d’imagerie sont d’apparition retardée par rapport au début
clinique :
Les signes radiologiques n’apparaissent qu’au bout de 3 a 8 semaines : pincement discal
isolé, le ou les plateaux vertébraux sont flous, irréguliers, discontinus (en raison de
I’existence d’érosions osseuses sous-chondrales), une ou des géodes au sein des corps
vertébraux, des zones de condensation osseuse péri-lésionnelle (entourent les érosions
sous-chondrales et les géodes), une ostéophytose secondaire (s’y ajoute, plus ou moins
rapidement, selon la nature du germe en cause).
La scintigraphie osseuse et surtout I’ IRM apportent les arguments diagnostiques les plus
précoces, au bout d’environ une dizaine de jours d’évolution. La scintigraphie osseuse
montre une hyperfixation localisée, elle n’est pas spécifique, mais elle a une valeur
localisatrice et témoigne du caractére inflammatoire des lésions vertébrales.
L’IRM constitue I’examen d’imagerie le plus performant dans le diagnostic de
spondylodiscite, associe sur le disque et les plateaux vertébraux adjacents un hyposignal
en sequence pondére T1 (se rehaussant apres injection intraveineuse de gadolinium), un
hypersignal en séquence pondéré T2, permet de mettre en évidence éventuellement une
ou plusieurs autres localisation rachidiennes de I’infection cliniquement asymptomatique
(des abceés paravertébraux, une épidurite, une compression médullaire non encore
exprimée cliniquement) [9].
La TDM peut se révéler utile pour mettre en évidence des lésions vertébrales ou para

vertébrales non visibles en radiologie standard.
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b) L’identification du germe responsable de I’infection disco vertébrale sont: les
preuves bactériologiques (les prélevements sur le foyer disco-vertébral par ponction
biopsie discale et osseuse au trocart, les hémocultures, les prélevements bactériologiques
réalisés sur toute lésion pouvant correspondre & une porte d’entrée du germe) et les
preuves histologiques (la ponction biopsie au trocart permet un examen histologique des

prélevements effectués) [9].

I11. 3.2.4. Les arthrites virales

Les infections virales sont une cause bien connue de douleur articulaire et d’arthrite.
Le parvovirus B19 (Parvo B19), le virus de 1’hépatite B (VHB) et C (VHC), I’'Human
Immunodeficiency Virus (HIV) et les alphavirus sont parmi les plus importantes causes
d’arthrite virale. Le diagnostic d’arthrite virale peut étre difficile a confirmer, mais doit
étre considéré chez tous les patients présentant des symptdmes polyarticulaires. En plus
des tests sérologiques de I’agent causal, des caracteres cliniques peuvent €tre associés a
un virus spécifique comme I’éruption cutanée de la joue vue dans une parvovirose ou une
jaunisse vue dans I’hépatite B. Dans tous les cas, ces signes cliniques peuvent étre
discrets, absents ou non contemporains des signes articulaires faisant du diagnostic un
processus difficile. Lorsqu’une arthrite virale est suspectée, le test sérologique doit étre

basé sur les données cliniques et épidémiologiques [10].

111.3.3. Les arthrites microcristallines
Les arthrites microcristallines sont dues aux dépbts synoviaux et/ou
intra-articulaires de cristaux. Il peut s’agir soit de cristaux de pyrophosphate de calcium
dihydraté dans la chondrocalcinose soit, de cristaux d’urate de sodium au cours de la
goutte, pathologie la plus fréquente, soit de cristaux d’hydroxyapatite. Le tableau clinique
est habituellement celui d’une arthrite aigu€ avec des signes inflammatoires locaux et une
douleur articulaire intense associée parfois a une fievre. Elles peuvent mimer une arthrite

septique a laquelle elles peuvent d’ailleurs s’associer [11]. L’arthrocentése (identification
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des cristaux dans le liquide articulaire) reste I’investigation clé pour le diagnostic des

arthrites microcristallines [12].

111.3.4. Les rhumatismes inflammatoires chroniques
111.3.4.1. La polyarthrite rhumatoide (PR)

Les patients atteints de PR, typiquement, ont des douleurs au niveau des
articulations des pieds, métacarpophalangiennes, interphalangiennes proximales, et des
poignets. Au long cours, la maladie se répand au niveau des articulations des genoux, des
chevilles, des coudes, des épaules. Les patients ont des gonflements articulaires,
particulierement des métacarpophalangiennes, des interphalangiennes proximales et des
poignets, des raideurs matinales et une fatigue. Les raideurs articulaires sont
généralement symétriques et interférent dans les activités de la vie quotidienne. Le
sommeil peut étre interrompu par la douleur. Les manifestations extra articulaires,
comme les nodules sous-cutanés et le syndrome sec apparaissent tardivement au cours de
la maladie. Les déformations telles que les déformations en cou de cignes et les
déviations cubitales des articulations métacarpophalangiennes ne sont pas rares [13].

Les résultats des premiers tests de laboratoire peuvent étre normaux ou peuvent
montrer une thrombocytose, une hyperleucocytose, une légére anémie (normochrome,
normocytaire ou microcytaire), une élévation de la VS avec un taux élevé de CRP. Le FR
Immunoglobuline M est présent dans environ 50 % des cas au debut et dans 70-75 % des
cas plus tard. Les anti-CCP constituent un marqueur plus sensible et apparaissant a un
stade précoce. L’examen du liquide inflammatoire de I’articulation révele souvent un
nombre ¢élevé de globules blancs avec prédominance de polynucléaires. L’analyse du
liquide synovial est particuliérement importante au début de la maladie pour exclure les
arthropathies cristallines ou pour exclure une infection. Les radiographies sont souvent
normales au début de la maladie. La présence d’une ostéopénie péri articulaire est parfois
utile, car elle permet de distinguer une cause inflammatoire ou non inflammatoire de

douleur articulaire [14]
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111.3.4.2. Les spondylarthropathies

Les spondylarthropathies incluent divers troubles avec des caractéristiques cliniques
et radiologiques communs. La spondylarthrite ankylosante est considérée comme le
modele le plus typique des spondylarthropathies. D‘autres modéles sont 1’arthrite
réactionnelle, 1’arthrite psoriasique et 1’arthropathie entéropathique[15 ].

La spondylarthrite ankylosante est une arthropathie inflammatoire seronégative qui
affecte la colonne vertébrale et est caractérisée par un sacroiliite et une ankylose
progressive des facettes vertébrales articulaires. Elle est définie classiquement par les
criteres modifiés de New York : douleur lombaire depuis plus de 3 mois, soulagée par les
exercices, non améliorée par le repos, les mouvements vertébraux limités dans les 2 plans,
diminution de ’expansion thoracique. Si I’'un de ces arguments cliniques est présent en
association avec une sacroiliite, le diagnostic définitif peut étre établi [16].

L’arthrite psoriasique : Les patients atteints de [’arthrite psoriasique ont une
oligoarthrite inflammatoire. D’autres caractéristiques définissent le psoriasis : I’atteinte
unguéale, ’atteinte de D’articulation inter phalangienne distale, une dactylite ou une
histoire familiale de psoriasis. 1l est important de noter qu’une histoire familiale de
psoriasis, souvent, est juste aussi importante que le patient présente un psoriasis. Chez 15%
des patients présentant une arthrite psoriasique, I’arthrite apparait d’abord et 1’éruption
cutanée typique du psoriasis se développe des mois a années plus tard [13]. L’aspect
radiologique du psoriasis est caractéristique, associant ostéolyse, prolifération osseuse
adjacente aux érosions et ankylose [17].

Les arthrites réactionnelles sont des maladies articulaires inflammatoires
apparaissant secondairement a la suite d’une infection bactérienne digestive ou
uro-génitale (arthrite stérile). La clinique associe arthralgies touchant les grosses
articulations (monoarthrite, oligoarthrite), douleur lombaire nocturne (sacro-iliite),
rougeur oculaire avec douleur a type de brulure (conjonctivite, iridocyclite), douleur au
niveau des insertions tendineuses et ligamentaires (enthésopathies), urétrite, dermatose

de Reiter (balanite, Iésions cutanées psoriasiformes). A la biologie, la VS et la CRP sont
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augmentées, Human Leucocyte Antigen B27 (HLA B27) est positif dans 80% des cas
[18].

L’arthrite entéropathique : Une atteinte a la fois axiale et périphérique peut survenir
chez des patients atteints d’'une maladie inflammatoire de 1’intestin (colite ulcéreuse et
maladie de Crohn). La maladie articulaire peut précéder I’apparition des symptomes
intestinaux et le diagnostic de maladie inflammatoire de I’intestin. L’arthrite peut étre
aigué et migratrice. Les genoux, les chevilles et les pieds sont plus fréquemment touchés.
HLA-B27 est présent chez 50 % des patients atteints de maladie inflammatoire de
I’intestin avec une maladie articulaire axiale, mais pas fréquemment chez les patients
atteints de maladie articulaire périphérique [14].

L’arthrite juvénile idiopathique, autrefois désignée arthrite rhumatoide juvénile, a
une prévalence de un cas sur 1 000 enfants. Cette polyarthrite chronique se définit par la
présence d’cedéme des articulations ou d’au moins deux des caractéristiques suivantes :
douleur articulaire, chaleur et amplitude des mouvements limitées pendant au moins six
semaines. Les signes ou symptomes constitutionnels incluent I’anorexie, la perte de poids,
le retard staturo-pondéral et la fatigue. Les manifestations extra-articulaires sont une
atteinte oculaire, cardiaque, pulmonaire et hématopoiétique. Elle se perpétue a I’age
adulte chez jusqu’a 55 % des patients, ce qui peut avoir d’énormes répercussions sur leur
fonction physique ou psychosociale. La participation des enfants atteints d’arthrite
juvenile idiopathique a une activité physique vigoureuse et a des sports est reduite, et ces

enfants sont en moins bonne forme physique [19].

111.3.4.3. La maladie de Still
La maladie de Still est une maladie auto-inflammatoire rare d’étiologie inconnue qui
affecte communément les adultes jeunes. Elle est généralement caractérisée par une
fievre élevée, une arthrite, et une éruption maculaire saumonée apparaissant sur le tronc et
les extremités. Organomégalie, lymphadénopathie, sérosité et méningite aseptique

peuvent aussi survenir. Les importantes données biologiques comportent une leucocytose
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a prédominance neutrophile, des tests négatifs pour le FR et les AAN, une ferritinémie
élevée et un taux sérique de ferritine glycosylée bas.

Les complications séveres comportent une peéricardite, une endocardite, une anémie
hémolytique, et un syndrome d’activation macrophagique caractérisée par une
thrombocytopénie, une ferritinémie élevée, une hypofibrinogenémie, et un taux
d’aspartate aminotransférase élevé [20].

La maladie de Still est typiquement considérée comme un diagnostic d’exclusion et le
diagnostic définitif doit étre établi sur les criteres de Yamagushi ou de Fautrel seulement
apres exclusion des infections, des tumeurs et des maladies auto-immunes [21].

Les critéres de Yamaguchi ont été validés et reconnus étre les plus sensitifs des critéres.
Les criteres majeurs sont : une fievre > 39°C (> 1 semaine), une douleur articulaire (> 2
semaines), une éruption maculaire saumonée, une leucocytose (> 10000/ul dont > 80%
de granulocytes). Les critéres mineurs sont : une pharyngite, une lymphadénopathie et/ou
une organomégalie, une dysfonction hépatique, une négativité des facteurs rhumatoides
et des anticorps anti-nucléaires. Cing critéres dont au moins 2 criteres majeurs doivent

étre présents pour le diagnostic de la maladie de Still [22].

111.3.5. Les affections auto-immunes systémiques a expression
rhumatologique
111.3.5.1. Les connectivites
» Le Lupus Erythémateux Systémique (LES)

C’est une maladie inflammatoire auto-immune systémique qui peut toucher toutes
les parties du corps [23]. Des symptdmes non menacgant les organes surviennent au cours
de la maladie active : les arthrites ou arthralgies, les ulcérations buccales, la fiévre et les
sérites (pleurésie et péricardite). La glomérulonéphrite lupique est le diagnostic retenu
chez les personnes avec inflammation rénale au cours d’un LES. Les manifestations
cutanées comprennent les éruptions malaires, la photosensibilité, le lupus discoide, la

livedo réticulaire et les lésions subaiglies cutanées. Les manifestations
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neuropsychiatriques sont variables : céphalées chroniques, myélite transverse, maladies
vasculaires céerébrales, psychose et dysfonction cognitive. Il est aussi caractérisé par les
signes hématologiques comme 1’anémie hémolytique, la thrombocytopénie, la
lymphadénopathie et les complications cardiovasculaires (thrombose, phénomene de
Raynaud). L’American College of Rhumatology (ACR) a développé des criteres de
classification de la LES. Pour que le diagnostic soit établi, 4 des 11 critéres suivants
doivent étre présents : éruption malaire, lupus discoide, photosensibilité, ulcération
buccale, arthrite, sérite, atteinte rénale, atteinte neuropsychiatrique, atteinte
hématologique, atteinte immunologique, anticorps anti-nucléaire [24].

= Le Syndrome de Gougerot-Sjogren

a) Le Syndrome de Gougerot-Sjogren primitif :

C’est une exocrinopathie auto-immune. 1l est caractérisé par : des manifestations

glandulaires (kératoconjonctivite seche, xérostomie, muqueuse génitale, peau, voies
aériennes, muqueuse digestive) et manifestations extra-glandulaires (atteinte pulmonaire,
néphropathie, atteinte musculaire, polyarthrite, phénomene de Raynaud, manifestations
cutanées, neurologiques, troubles psychiatriques)
Alors que la CRP est habituellement normale, la VS est souvent élevée en raison d’une
hypergammaglobulinémie polyclonale ou plus rarement monoclonale. Les anomalies de
I’hémogramme se limitent souvent a une leucopénie avec lymphopénie et/ou neutropénie.
Certains marqueurs immunologiques sont fréquents : les FR et les AAN.

b) Le Syndrome de Gougerot-Sjogren secondaire :

La survenue d’un syndrome sec au cours d’une connectivite ou d’une maladie
auto-immune définit le syndrome de Gougerot-Sjogren secondaire. Les manifestations
extra-glandulaires sont nettement moins fréquentes au cours de ces syndromes secs
secondaires. L’établissement du diagnostic se fait en 3 temps : recherche des altérations
de la sécrétion lacrymale et salivaire, écarter les autres causes de syndrome sec et de
tuméfaction des glandes salivaires, rechercher des arguments en faveur de I’origine

immuno-inflammatoire de la maladie (existence de manifestations extra glandulaires de



22

nature auto-immune, présence de marqueurs biologiques de la maladie, mise en évidence
de Dinfiltrat lymphoplasmocytaire caractéristique a la biopsie des glandes salivaires
accessoires) .

= Lasclérodermie :

Elle regroupe un ensemble de manifestations ayant en commun une induration
scléreuse des téguments. On distingue les sclérodermies circonscrites qui, pour la plupart
d’entre elles, restent purement cutanées des sclérodermies systémiques qui
s’accompagnent de manifestations viscérales. Les manifestations cliniques des
sclérodermies systémiques sont: le phénomene de Raynaud, les signes cutanés, les
manifestations digestives, rhumatologiques, respiratoires, rénales, cardiaques, du
systéme nerveux périphérique.

Le diagnostic est avant tout clinique, les anomalies capillaroscopiques (capillaroscopie
péri-unguéale) ne sont pas pathognomoniques, les AAN sont trouvés dans plus de 90%

des sclérodermies systémiques [17].

111.3.5.2. Les vascularites :

= Lamaladie de Horton ou artérite a cellules géantes est une vascularite des vaisseaux
de gros calibres, c’est une artérite granulomateuse de 1’aorte et de ses principales
branches de division atteignant avec prédilection les branches de la carotide externe [25].

La forme typique réunit 3 ordres de signes : les signes généraux ( la fievre est le plus
fréquent des signes généraux, I’amaigrissement est d’importance variable), les signes
rhumatismaux (ils sont inconstants et réalisent dans le cas typique un tableau de
pseudo-polyarthrite rhizomélique : douleurs scapulaires bilatérales, enraidissement
douloureux du rachis cervical, plus rarement une atteinte de la ceinture pelvienne ;
d’autres localisations articulaires sont possibles : arthralgies de rythme inflammatoire
typique des genoux, des chevilles, plus rarement des articulations periphériques), les
signes vasculaires (la douleur de I’extrémité céphalique est le signe le plus constant et le

plus évocateur de la maladie : céphalées temporales, douleurs de la nuque, claudication
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intermittente de la machoire ; la palpation des vaisseaux céphaliques superficielles
temporales, faciales, occipitales révéle un vaisseau tortueux, induré, nodulaire parfois et
surtout réveille la douleur).

Les signes biologiques sont un syndrome inflammatoire, des anomalies biologiques

hépatiques, les explorations immunologiques n’apportent au diagnostic que leur
négativité : absence de FR et de facteur anti-nucléaire. La biopsie d’artére temporale
permet d’apporter la certitude diagnostique. L’examen doppler est d’une grande utilité
diagnostique [17].
» Lamaladie de Takayasu est une vascularite des vaisseaux de gros calibres, ¢’est une
artérite granulomateuse de 1’aorte et de ses principales branches de division [25]. Elle
évolue classiqguement en 2 phases : une phase pré-occlusive (fiévre avec altération de
I’état général, manifestations rhumatologiques, manifestations de sérites , manifestations
cutanées), une phase occlusive (la symptomatologie est essentiellement fonction du
territoire vasculaire dans lesquels surviennent les manifestations ischémiques :
manifestations ischémiques des troncs aortiques et supra-aortiques, manifestations liées a
I’atteinte d’arteres viscérales et abdominales, les manifestations cardiaques, atteinte de
I’artére pulmonaire ou de ses branches).

A la biologie, un syndrome inflammatoire non spécifique est observé en phase
évolutive de la maladie. A la radiologie, les clichés sans préparations peuvent mettre en
évidence les calcifications artérielles, c¢’est surtout I’opacification vasculaire qui est utile
au diagnostic de la maladie qui se fera par aortographie ou par une méthode moins
agressive telle que 1’angiographie numérisée. C’est I’anatomopathologie qui apporte, sur
une biopsie artérielle, la certitude diagnostique [17].
= La périartérite noueuse (PAN) est une vascularite sytémique qui touche les arteres de
petit et moyen calibres. La perte de poids, la fievre, le livedo, les myalgies, les arthralgies,
la mononeuropathie multiple, ’atteinte digestive, 1’insuffisance rénale ou cardiaque sont
les manifestations cliniques les plus observées. D’autres atteintes sont plus rares :

I’orchite, les atteintes oculaires, mammaires, utérines, urétérales.
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Le syndrome inflammatoire et 1’hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles
sont habituels. Les Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibody (ANCA) sont rares et plutot
de type péri-nucléaire. Le contexte clinique, les données biologiques apportent une aide
d’orientation mais le diagnostic repose sur 4 points : élimination d’une pseudo-artérite
noueuse, électromyogramme, artériographie coelio-meésentérique et rénale, 1’histologie
[26].

» La granulomatose de Wegener est une granulomatose de l’appareil respiratoire
associee a une vascularite nécrosante des vaisseaux de petit et moyen calibres [25]. Les
signes geénéraux avec fiévre et amaigrissement sont généralement présents lors de
I’installation de la wvascularite systémique. La rhinosinusite chronique, I’atteinte
pulmonaire et la glomérulonéphrite sont les manifestations cliniques les plus fréquentes
bien que tous les organes puissent étre touchés (manifestations oculaires,
cutanéo-mugueuses, nerveuses, les arthralgies, les myalgies, les atteintes cardiaques,
digestives, uro-genitales, mammaires). Les ANCA (de type cytoplasmique avec
spécificité anti-protéinase 3) sont d’un intérét considérable pour le diagnostic [27].

»= Lesyndrome de Churg et Strauss est une granulomatose et infiltration éosinophilique
de I’appareil respiratoire associé¢ a une vascularite des vaisseaux de petits et moyens
calibres [25]. Il se caractérise par des infiltrats pulmonaires, une grande
hyperéosinophilie sanguine ainsi que des manifestations neurologiques et viscérales
proches de celles de la périartérite noueuse. La présence d’ANCA de type
myeloperoxydase est fréquente. L histologie montre que ’atteinte vasculaire concerne
les artéres et les veines, et qu’elle s’associe a des granulomes extravasculaires et a une
infiltration éosinophile des tissus avoisinants.

= La cryoglobulinémie mixte est responsable d’une vascularite des petits vaisseaux
dont I’expression clinique la plus fréquente est le purpura palpable, purpura vasculaire
assez souvent associé a d’autres Iésions cutanées de type divers. Les patients souffrent
également de douleurs articulaires, d’une atteinte rénale et surtout d’une atteinte

neurologique. Le diagnostic se fait sur la détection et la caractérisation de la
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cryoglobuline mixte qui a souvent une activité FR [28].

» Le purpura rhumatoide est une vascularite avec dépot d’Immunoglobuline A ((1gA)
affectant les petits vaisseaux, atteint typiquement la peau, le tube digestif et les reins, des
arthralgies et arthrites fréquentes [25]. Les études de biopsies rénales montrent des dépdts
mésangiaux faits d’IgA qu’on peut trouver également dans les Iésions cutanées [28].

» La maladie de Bechet est une vascularite systémique dont le tropisme veineux est
bien connu mais qui n’épargne pas le systeme artériel. A la clinique, elle se manifeste par
les aphtes buccaux, génitaux, les signes cutanés, oculaires, articulaires, neurologiques,
digestifs, vasculaires, cardiaques, rénales, parotidiennes, testiculaires, ORL, pulmonaires.
Le syndrome inflammatoire biologique peut étre contemporain des poussées de la

maladie lorsqu’il y a atteinte viscérale [17].

111.3.6. Autres affections rares
- Pathologies liées aux maladies hématologiques: hémoglobinopathies
(drépanocytose, thalassémie), arthropathie hémophilique, leucémies et syndrome
lympho- et myélo- prolifératifs, myélofibrose partielle systématisée
- Affections primitives de la synoviale : chondromatose, synovite villonodulaire,
tumeurs synoviales
- Arthropathie de contiguité a une maladie osseuse : algodystrophie, ostéonécroses

aseptiques, fissures osseuses (fracture de fatigue) [5].
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DEUXIEME PARTIE: METHODE ET RESULTATS

I. METHODE
I.1. Cadre de I’étude
Les patients de notre étude étaient hospitalisés dans le service de Médecine Interne

de I’Hopital Universitaire Joseph Raseta de Befelatanana.

1.2. Type d’étude
Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive transversale sur les cas des patients
hospitalisés ayant présenté une douleur articulaire dans le service de Médecine Interne de

I’HUJRB.

1.3. Période d’étude

L’étude s’étalait sur une période de 4 ans (1°¢rJanvier 2012 - 31 Décembre 2015).

I.4. Durée d’étude
L’étude avait duré 12 mois (31 Juillet 2016 — 31 Juillet 2017)

1.5. Population source

L’étude concernait tous les patients hospitalisés dans le service de Médecine Interne

de ’HUJRB durant cette période.

1.6. Critéres d’inclusion
Etaient inclus dans notre étude, tous les dossiers des patients hospitalisés ayant

présenté une douleur articulaire, aussi bien a I’entrée qu’au cours de 1’hospitalisation.
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1.7. Critéres d’exclusion

Etaient exclus de notre étude, les dossiers des patients qui étaient incomplets.

1.8. Parameétres d’étude
Nous avions analysé
* Les parametres cliniques dont
= [’état civil du patient
- ’age
- le sexe
- la profession ( Source : Institut National de la Statistique et des Etudes
Economiques):
les agriculteurs
les commergants et chefs d’entreprise
les professions intellectuelles supérieures (journaliste)
les professions intermédiaires (technicien en Batiments et Travaux
Publics, en électricité, dessinateur, religieuse)
les employés (caissiere, esthéticienne, coiffeuse, opérateur
d’exploitation en informatique, agent d’information)
les ouvriers (chauffeurs)
les retraites
les sans activités professionnelles (les chdmeurs, les femmes au foyer et
les étudiants)
= |es caractéristiques des douleurs articulaires :
la durée d’évolution : aigue (moins de 3 semaines), subaigue (entre 3
semaines et 3 mois), chronique (plus de 3 mois)
le nombre d’articulation atteinte : monoarticulaire (une seule
articulation), oligoarticulaire (2 a 4 articulations) ou polyarticulaire (plus de 4

articulations)



28

la topographie : axiale (vertébres et articulations sacro-iliaques) ou
périphérique
le type: mecanique (douleur a I’effort, a la mise en charge des
articulations, avec peu ou pas de dérouillage matinale, survenant en fin de journée,
calmée par le repos et ne réveillant pas la nuit) ou inflammatoire (& prédominance
matinale avec un dérouillage de plus de 15mn, disparaissant dans la journée avec les
mouvements articulaires, réveillée par la mise au repos, réveillant le patient la nuit)
= |es antécédents
= |es signes généraux : la température (fébrile, apyrétique)
= les signes physiques : les signes extra-articulaires associés (cutanés, ORL,
digestifs, pulmonaires, rénaux, neurologiques, cardio-vasculaires, ophtalmologiques,
stomatologiques, gynécologiques, autres signes)
* Les parametres paracliniques dont
= les examens biologiques
- I’hémogramme : normal, anémie normocytaire normochrome, anémie
microcytaire, hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile, blastose, présence de
drépanocyte
- les bilans inflammatoires :
VS : normale (femme : 6 — 16 mm ; homme : 3 — 8 mm)
CRP : normale < 6mg/I
EPS: normale, syndrome inflammatoire (hyper-al-globulinémie,
hyper-a2-globulinémie, hyper-y-globulinémie)
- métaboliques :
uricémie : normale (femme : 150 — 360 umol/l ; homme : 180 — 420
umol/l)
calcémie : normale 2,25 — 2,62 mmol/I

phosphorémie : normale 0,95 — 1,25 mmol/I
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- infectieux :
examen cyto-bactériologique des urines (ECBU)
hémoculture
prélévements bactériologiques locaux
sérologie :
VIH
VHC
VHB
Syphilis
ASLO : normal < 300 Ul/ml
ASDO : normal <200 Ul/ml
- immunologiques : (selon les normes des laboratoires)
AAN
anticorps anti-DNA natif
anticorps anti-antigéne soluble (anti-RNP, anti-SSa, anti-SSb,
anti-Sm)
FR
anti-CCP
ANCA
- I’examen du liquide articulaire
macroscopique : normale (cutrin, trés visqueux, fait le fil),
inflammatoire( trés fluide, purulent)
cytologique : nombre de leucocytes normale < 200/ml;
mécanique < 2000/ml ; inflammatoire > 2000 /ml
biochimique a la recherche de microcristaux

bactériologique : examen direct et apres culture
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- ’examen histologique :

biopsie cutanée

biopsie temporale

biopsie ostéo-médullaire

» ’imagerie :

radiographie standard :
normale
présence d’anomalie : ostéophytose, géodes,

ostéocondensation, pincement articulaire, érosions osseuses, déminéralisation osseuse
échographie articulaire : présence d’épanchement articulaire

* Les etiologies des douleurs articulaires

1.9. Mode de collecte de données
Lorsqu’un patient était recruté, une fiche individuelle de recueil de données était

remplie.

1.10. Mode d’analyse des données
Le traitement de texte était fait sur Microsoft Word 2007, le recueil des données

utilisait le logiciel Microsoft Excel 2007.

1.11. Considération éthique
L’étude reposait sur la collecte des données contenues dans les dossiers des patients
aprés obtention de 1’accord du Chef de service et était réalisée dans le respect du secret
professionnel ainsi que les droits des patients. Le dépouillement avait eu lieu dans un
endroit non accessible aux personnes ne travaillant pas dans le service. Les dossiers

étaient rangés dans un lieu sdr.
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Il. RESULTATS
11.1. Fréquence des douleurs articulaires
Durant la période de notre étude, 1702 patients étaient hospitalises dans notre

service, 58 cas de douleurs articulaires étaient recensés, soit une fréquence de 3,40 %.

I1.2. Paramétres anamnestiques
11.2.1. Selon le genre

Une prédominance féminine a été relevée avec un sex ratio a 0,65.

I1.2.2. Selon I’age
L’age moyen de notre échantillon était de 46,48 ans avec des extrémes allant de 15 a
96 ans. La tranche d’age la plus représentée était celle de 40 a 59 ans avec un taux de

53,44 % (n=31) (Fig. 4).
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Figure 4 : Répartition des patients selon la tranche d’age
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11.2.3. Selon la profession
Les patients sans activité professionnelle prédominaient dans notre échantillon avec
un taux de 55,17 %, les professions intellectuelles supérieures représentaient 1,72 % (Fig.

5).

m Sans activité
professionnelle

® Professions
intellectuelles
supérieures
10,34% = Agriculteurs
55,17%

10,34%

m Retraités
8,62%

m Quvriers
517%

) m Professions
5,17% intermédiaires
3,44%
1,72% = Employés

= Commercants et chef

d'entreprise
N=58

Figure 5 : Répartition des patients selon la profession
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11.2.4. Selon les caractéristiques des douleurs articulaires
I1.2.4.1. Selon la durée d’évolution
Les douleurs articulaires aigues étaient prédominantes dans notre étude avec un taux

de 56,89 % (Fig. 6).

32,75 %
n=19

56,89 %

n=33
10,34 % m Aigues
n==6 .
m Subaigues

= Chroniques

Figure 6 : Répartition selon la durée d’évolution de la douleur articulaire
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11.2.4.2. Selon la topographie
La topographie periphérique était présente chez 49 patients (84,48%), suivie de la
topographie axiale, présente chez 4 patients (6,89%). La topographie a la fois axiale et

périphérique était présente chez 5 patients (8,62 %) (Fig.7).

84,48%
n=49

m Périphérique
® Axiale
m Axiale et périphérique

Figure 7 : Répartition des patients selon la topographie axiale ou périphérique
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11.2.4.3. Selon le nombre d’articulations atteintes
Les douleurs polyarticulaires étaient prédominantes (53,44 %), suivies des douleurs

monoarticulaires (36,20 %), puis des douleurs oligoarticulaires (10,34 %) (Fig. 8).

36,20%
n=21

53,44%
n=31
10,34%
n==6 m Polyarticulaire

m Oligoarticulaire

= Monoarticulaire

Figure 8 : Répartition des patients selon le nombre d’articulations atteintes
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11.2.4.4. Selon le type
Les douleurs inflammatoires représentaient un taux de 89,65 %, suivies par les
douleurs mécaniques avec un taux de 6,89 %, et les douleurs mixtes qui représentaient un

taux de 3,44 % (Fig. 9).

6,89%
3,44% n=4
n=2

89,65%

n=52 ® Inflammatoire
® Mixte
= Mécanique

Figure 9 : Répartition des patients selon le type de la douleur articulaire
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11.3. Parametres cliniques
11.3.1. Les signes généraux
Les douleurs articulaires apyrétiques étaient prédominantes et représentaient 72,41 %

de notre échantillon (Fig. 10).

27’_5?? 72,41%

n= n=42
m Apyrétique
m Fébrile

Figure 10 : Répartition des patients selon le contexte d’apparition
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11.3.2. Signes extra-articulaires associés
Les signes associes extra-articulaires étaient présents chez 48,27% des patients

(n=28), aucun signe associé n’était retrouvé chez 51,72% (n=30) (Fig. 11).

60,00%

51,72%

48,27%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%
Sans signes associés Présence de signes associés

N=58

Figure 11 : Répartition des patients selon la présence ou non de signes associés
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Parmi ceux qui en présentaient, les signes cutanéo-muqueux représentaient le taux le
plus éleveé, on les retrouvait chez 16 patients soit 57,14%. On y retrouvait une alopécie,
des lésions maculaires, des purpuras, des urticaires, des aphtes buccaux et génitaux, des
plaques psoriasitiques, des éruptions cutanées photosensibles, des ulcérations buccales,
des phénomenes de Raynaud, un ictére, des paleurs cutanéo-conjonctivales, des
érythémes noueux, une xérophtalmie, une xérostomie et un vitiligo.

Les signes cardio-vasculaires (turgescence de I’artére carotide externe, souffle
cardiaque, douleur thoracique), les signes respiratoires, les signes neurologiques
(céphalée, vertige, nausée, vomissement), les signes ORL (douleur pharyngée, angine) et
les signes gynécologiques a type de métrorragie et leucorrhée pathologique
représentaient un méme taux de fréquence, soit 10,71% (n = 3). Les signes digestifs
(douleur abdominale, splénomégalie), les signes ophtalmologiques (baisse de 1’acuité
visuelle, opacités cornéennes bilatérales, cécité unilatérale), les signes rénaux (hématurie,
cedémes des membres inférieurs) et les abces dentaires représentaient également un
méme taux de fréquence, soit 7,14% (n = 2). Autres signes dont les myalgies et les

douleurs osseuses éetaient présents chez 3 patients (Fig. 12).
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Figure 12 : Répartition des patients selon les signes associés
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I1.4. Parameétres paracliniques
11.4.1. Hémogramme

Sur 58 patients inclus dans cette étude, ’hémogramme était effectué chez 87,93%
des patients (n = 51), douze virgule zéro six pourcent n’avaient pas pu le réaliser (n = 07).

Compte aux résultats de I’hémogramme, elle était revenue normale chez 31,37% des
patients (n = 16), une anémie normochrome normocytaire était retrouvée chez 13,72% (n
= 7), une anémie microcytaire chez 23,52% (n = 12), une hyperleucocytose a
polynucléaire neutrophile chez 35,29% (n = 18), une blastose chez 1,96% (n = 1) et la
présence de drépanocyte chez 5,88% (n = 3) (Fig. 13).
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Figure 13 : Répartition des patients selon le résultat de ’hémogramme
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11.4.2. Vitesse de sedimentation
Elle était réalisee chez 74,13% des patients (n = 43), vingt-cinq virgule
quatre-vingt-six n’avaient pas pu la réaliser (n = 15)
Le résultat de la vitesse de sédimentation était nomal chez 16,27% (n = 7) et elle était

augmentee chez 83,72% (n = 36) (Fig. 14).

90,00%

83,72%

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

16,27%

N=58
10,00% -

0,00% -
Normale Augmentée

N=43

Figure 14 : Répartition des patients selon le résultat de la VS
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11.4.3. Proteine C Reactive
Le dosage de la CRP était effectué chez 94,82% des patients (n = 55), cing virgule
dix-sept n’avaient pas pu le faire (n = 03)
Le résultat de la CRP était revenu normal chez 23,63% (n = 13) et éleve chez 76,36%

des patients (n = 42) (Fig. 15).
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76,36%
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Figure 15 : Répartition des patients selon le résultat de la CRP
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11.4.4. Electrophoreése des protéines seriques
Trente-deux virgule soixante-quinze pourcent des patients (n = 19) avaient effectué
I’EPS, soixante-sept virgule vingt-quatre pourcent n’avaient pas pu réaliser cet examen (n
= 39).
Parmi ceux qui avaient réalisé 1’EPS, vingt et un virgule zéro cing pourcent
présentaient des résultats normaux (n = 4) et 68,42% présentaient un syndrome
inflammatoire (hyper-al-globulinémie ou hyper-a2-globulinémie ou

hyper-y-globulinémie polyclonale) (n = 13) (Fig. 16).
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68,42%
70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

21,05%
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Figure 16 : Reépartition des patients selon le résultat de ’EPS
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11.4.5. Uricémie
On avait réalisé 1’uricémie chez 55,17% des patients (n = 32), vingt-six patients
n’avaient pas réalisé cet examen
Parmi ceux qui avaient réalisé I’uricémie, vingt-huit virgule douze pourcent

présentaient une normouricémie (n = 9) et 71,87% une hyperuricémie (n = 23) (Fig. 17).
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Figure 17 : Répartition des patients selon le résultat de I’uricémie
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11.4.6. Bilan infectieux
Parmi les patients de I’échantillon, 1,72% des patients (n = 1) avaient réalisé
I’examen cyto-bactériologique des urines qui étaient revenu positif a Klebsiella
pneumoniae, six virgule quatre-vingt-neuf pourcent des patients (n = 4) avaient reéalisé
I’hémoculture qui étaient tous négatifs. Des prélevements vaginaux éetaient effectués chez
3,44% des patients (n = 2) qui étaient positifs : I’'un a Neisseria gonorrhoae et I’autre a
Staphylococcus aureus. Les sérologies étaient réalisées chez 43,10% des patients (n = 25)

dont une était positive pour le VHC, une pour I’ASDO, et trois pour I’ASLO.

11.4.7. Bilan immunologique
Les bilans immunologiques étaient effectués chez 31,03% des patients (n = 18). Le
dosage de I’AAN était effectué chez 77,77% de ces patients (n = 4) dont onze étaient
négatifs et trois positifs. Le dosage de I’anticorps anti-antigene nucléaire soluble était
réalisé chez 33,33% des patients (n = 6) dont trois étaient négatifs et trois positifs. Le
dosage de I’ANCA était réalisé chez 22,22% des patients (n = 4) : trois étaient négatifs et
un positif. Le FR était recherché chez 61,11% des patients (n = 11) : dix étaient négatifs et

un positif.

11.4.8. Examen du liquide articulaire
Douze virgule zéro six pourcent avaient réalisé une ponction du liquide articulaire (n
= 7). A la macroscopie, quatre-vingt-cing virgule soixante-onze pourcent des patients
présentaient un liquide inflammatoire (n = 6/7). Ala cytologie, cent pourcent présentaient
un liquide inflammatoire (n = 7/7). A la bactériologie, soixante-onze virgule
quarante-deux pourcent avaient un résultat positif (n = 5/7). La recherche de

microcristaux était revenue négative chez 100% des patients (n = 7/7).
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11.4.9. Examen histologique
L’examen histologique était réalisé chez 8,62% des patients (n = 5). Parmi eux, 60%
(n = 3) avaient réalisé une biopsie cutanée dont le résultat montrait pour chacun une
vascularite, vingt pourcent (n = 1) avaient effectué une biopsie de I’artére temporale qui
était revenue normale, et 20% (n = 1) avaient effectué une biopsie ostéo-médullaire qui

montrait une myélofibrose partielle systématisée.

11.4.10. Radiographie standard
Elle était réalisée chez 17,24% des patients (n = 10) dont 10% présentaient une
radiographie normale (n = 1), quatre-vingt pourcent montraient un pincement de
I’interligne articulaire (n = 8), quarante pourcent avaient une déminéralisation osseuse (n
= 4), vingt pourcent avaient une ostéophytose (n = 2) et 10% présentaient une

condensation osseuse (n = 1) (Fig. 18).
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Figure 18 : Répartition des patients selon le résultat de la radiographie standard
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11.4.11. Echographie
Elle était réalisée chez 5,17% des patients (n = 3) dont le résultat montrait pour

chacun un épanchement articulaire.

11.5. Etiologies

L étiologie prédominante des douleurs articulaires dans notre étude était la goutte et
représentait un taux de 31,03 % (n = 18), Pour les infections et rhumatismes
post-infectieux, les arthrites septiques représentaient 12,06 % (n = 7) de notre échantillon,
I’arthrite post-streptococcique, la spondylodiscite et 1’arthrite virale comptaient chacun
un taux de 1,72 % (n = 1). Concernant les rhumatismes inflammatoires chroniques, un
taux de 6,89% avait été retrouvé pour la polyarthrite rhumatoide (n = 4), un taux de 3,44 %
était recensé aussi bien pour la maladie de Still (n = 2) que pour la spondylarthropathie (n
= 2). Les connectivites et les vascularites représentaient chacun un taux de 12,06 % (n =
7). L’arthrose et la drépanocytose représentaient chacun un taux de 5,17 % (n = 3). Un
taux de 1,72% (n = 1) a été retrouvé aussi bien pour la leucémie aigue myéloblastique que

pour la myélofibrose partielle systématisée (Fig. 19).
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Figure 19 : Répartition des patients selon I’étiologie
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TROISIEME PARTIE: DISCUSSION

I. Concernant notre étude

La méthode rétrospective utilisée pour notre étude n’a pas permis d’avoir plus de
détails sur les informations nécessaires, source de 1’exclusion de 3 cas. Le fait d’étre
monocentrique constitue également une autre limite de notre étude car les données ne
refletent pas la réalité dans tout Madagascar.

A Madagascar, peu d’études ont été consacrées a la douleur articulaire. La force de
notre étude réside sur le fait qu’a notre connaissance, C’est la premiere étude sur le profil
étiologique des douleurs articulaires dans le service de Médecine Interne de ’'HUJRB.

Toutefois, les échantillons restent non représentatifs des cas malgaches et une étude

a grande échelle serait nécessaire.

I1. Discussion
11.1. Fréquence des douleurs articulaires

Parmi les 1702 patients hospitalisés dans notre service durant notre période d’étude,
nous avions retrouve 58 cas de douleurs articulaires, soit une fréquence de 3,40 %.

A Madagascar, en 2004, une étude épidémiologique de toutes les pathologies
rencontrées dans I’HUJRB de Juin 1998 & Mai 2002 avait montré que les pathologies
rhumatologiques représentaient une prévalence de 0,87% [29].

Une étude épidémiologique multicentrique faite par Samison L et al, en 2016, a
Antananarivo avait recense 400 cas de douleur articulaire sur une période de 3 mois [30].

En 2015, la Société Frangaise de Rhumatologie, le Collége Francais des Médecins
Rhumatologues et le Syndicat National des Médecins Rhumatologues avaient réalisé
une enquéte auprés de 29 931 sujets représentatifs de la population francaise et
montrait que 27,7 % de la population, soit environ 17,3 millions d’individus, a rapporté

une affection rhumatologique [31].
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Un sondage aux Etats-Unis montrait que 28% des adultes rapportaient une douleur
articulaire ou une raideur articulaire [32].

La fréquence des douleurs articulaires peut varier en fonction du service
d’hospitalisation et du centre de recrutement, elle varie également en fonction du pays ;
ce qui explique la différence entre nos résultats et ceux de la littérature. Dans notre
étude, la fréquence basse de 3,40% de la douleur articulaire peut probablement étre
influencée par des facteurs socio-économiques, comme Madagascar est un pays a faible
revenu et le cout de la prise en charge des maladies rhumatologiques étant important, les
patients ne consultent qu’a un stade avancé de la maladie. En outre, la faible taille de
I’échantillon, dans notre étude, détermine également cette basse fréquence de la douleur

articulaire.

11.2. Parametres anamnestiques
11.2.1. Répartition des patients selon le genre

Notre étude a pu recruter 58 patients présentant une douleur articulaire, dont 23
hommes soit 39,65% et 35 femmes soit 60,34% donnant un sex ratio de 0,65.

Les résultats des sondages aux Etats-Unis avaient montré que la douleur articulaire
est genéralement plus prévalente chez les femmes (31%) que chez les hommes (26%)
[32].

Dans leur étude sur 1’épidémiologie des douleurs articulaires, Samison L et al
constataient que les femmes étaient prédominantes (52,5%) par rapport aux hommes avec
un sex ratio de 0,9 [30].

Selon Javier R et Perrot S, de fagcon générale, il existe chez les femmes, une
prévalence plus élevée de pathologies potentiellement génératrices de douleurs,
notamment les pathologies ostéo-articulaires. Des études épidémiologiques
démontraient que les femmes ressentent plus fréquemment des douleurs, d’intensité plus
sévere, de localisation diffuse avec une tendance a la chronicité accentuée par rapport

aux hommes. Ainsi, chez des sujets de plus de 72 ans, des douleurs ostéo-articulaires
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sont constatées chez 2/3 des femmes et environ la moitié des hommes, avec des
douleurs diffuses pour une femme sur sept et un homme sur vingt [33].

Tous ces résultats concordaient avec notre étude. Cela s’explique par le fait qu’il y
a une vulnérabilité biologique accrue chez les femmes. En d’autres termes, le cartilage
est plus fragile et les mécanismes de contréle de la douleur sont moins performants chez
la femme (les seuils douloureux sont plus bas et les systemes de contrble opioides
endogenes sont moins efficaces chez la femme). Toutefois, il faut noter que dans la

population générale, le genre féminin est prédominant.

11.2.2. Répartition des patients selon 1’age

L’age moyen des patients de notre échantillon était de 46,48 ans avec un age
extréme allant de 15 a 96 ans. La tranche d’age la plus représentée était celle de 40 a 59
ans avec un taux de 53,44 % (n=31).

Samison L et al avaient retrouvé un age moyen de 42.34 plus ou moins 17,7 ans dans
leur étude et des extrémes de 4 a 86 ans. [30]

Une étude réalisée par Rakotomalala H. et al, en 2016, dans le service de
rhumatologie de I’HUJRB montrait un 4ge moyen de 49 ans avec des extrémes de 1 4 91
ans [34].

Selon un sondage fait aux Etats-Unis, la douleur articulaire augmente avec I’age : 15%
chez les adultes agés de 20 a 39 ans, 34% chez ceux agés de 40 a 64 ans et 44% chez ceux
agés de plus de 65 ans [32].

Dans notre étude, la majorité des patients atteints de douleur articulaire était des

adultes compris entre 40 et 59 ans.
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11.2.3. Selon les caractéristiques des douleurs articulaires

Il'y avait une prédominance des douleurs inflammatoires dans notre étude avec un
taux de 89,65% (n = 52), suivies par les douleurs mécaniques avec un taux de 6,89 % (n =
4), et les douleurs mixtes qui représentaient un taux de 3,44 % (n = 2).

Samison L et al décrivaient dans leur étude sur 1’épidémiologie des douleurs
articulaires des patients vus en consultation, & Antananarivo, un taux de 65% pour les
douleurs de type mécanique, 32% pour les douleurs de type inflammatoire et 3% pour les
douleurs de type mixtes [30].

Dans une étude menée par Hmamouchi | et al, sur la pratique traditionnelle
d’utilisation des plantes médicinales marocaines en rhumatologie, on retrouvait que
parmi les patients vus en consultation, les pathologies inflammatoires se présentaient
chez 15,47% des patients alors que les pathologies mécaniques se révélaient chez 84,52%
[35].

Nos données ne sont pas superposables a celles de la littérature. Ceci pourrait étre
du au fait que notre étude ne concerne que les patients hospitalisés chez lesquels les
pathologies inflammatoires prédominent alors que les pathologies mécaniques sont

plutét prises en charge en ambulatoire.

11.3. Les étiologies
11.3.1. Les arthrites microcristallines

La goutte constituait de loin 1’étiologie la plus fréquente des douleurs articulaires
dans notre étude avec un taux de 31,03% (n = 18).

Selon Jatuworapruk K et al, parmis les 233 patients ayant participé a leur étude, 136
patients avaient été diagnostiqués d’une goutte soit une prévalence de 58,36% [36].

Martillo M et ses collaborateurs affirmaient que la goutte est la plus fréquente des
arthropathies microcristallines [37].

La prédominance de la goutte dans notre étude peut s’expliquer par le régime

alimentaire et le mode de vie des malgaches. En effet, Madagascar est un pays pauvre, les
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aliments riches en purines tels que les abats y sont abondants et de faible cout sur le
march¢, augmentant leur consommation. De plus, I’éthylisme tend a augmenter dans
notre pays en raison de cette pauvreté, ce qui accroit le risque de présenter des crises de
goutte. En outre, la forte prévalence actuelle de I’hyperuricémie qu’elle soit la cause ou la
conséquence d’une maladie sous jacente, telles que les insuffisances rénales chroniques ;
les maladies cardiovasculaires (hypertension artérielle, le diabéte, les dyslipidémies)
explique les résultats de notre étude. Enfin, certains médicaments d’usage fréquent tels
que les diurétiques, les antituberculeux, les inhibiteurs de pompes a protons, 1’aspirine a
faible dose sont eux aussi de forts pourvoyeurs d’hyperuricémie entrainant cette forte

fréquence de la goutte [5].

11.3.2. Les infections et rhumatismes inflammatoires post-infectieux
11.3.2.1. Les arthrites septiques

Dans notre étude, douze virgules zéro sept pour cent (n = 7) des patients étaient
diagnostiqués d’une arthrite septique.

Selon Coulibaly CA, sur une étude rétrospective de 2 ans, incluant 168 prélevements
articulaires de malades arthritiques hospitalisés dans plusieurs services de I'hépital
militaire d'instruction Mohammed V de Rabat, ainsi que des malades externes, le
pourcentage de positivité d’arthrite septique était de 8.3 % [38]. Nos résultats sont
proches de cette étude. Dans la notre, elle constitue la deuxieme étiologie la plus
frégquente des douleurs articulaires. Cela peut étre liée a la présence des facteurs de risque
tels que I’age avancée, la PR, le diabete, I’infection a VIH, les néoplasies, la toxicomanie,
I’hémodialyse, I’insuffisance  rénale  chronique, I’insuffisance  hépatique,
I’immunosuppression d’origine thérapeutique ou la grossesse.

Rakotomalala H, dans son étude intitulé « Apport diagnostique de I’examen du
liquide articulaire », dans le service de rhumatologie montrait, que parmi les 38 patients
ayant bénéficié¢ d’une analyse du liquide articulaire, le diagnostic le plus rencontré était

I’arthrite septique (n = 9) soit 23,68% [39]. Ces données constituent un écart par rapport a
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notre étude ou I’arthrite septique ne représente qu’un taux de 12,07%. Cela peut étre due
au fait que notre service de recrutement est un service de médecine interne ou les

pathologies rencontrées sont variables.

11.3.2.2. Les arthrites post-streptococciques

Notre étude montre un taux de 1,72% (n = 1) pour les arthrites post-
streptococciques.

Selon Diomané M, dans son étude sur les pathologies ostéo-articulaires de 1’enfant
vues en milieu rhumatologique a Abidjan, les affections ostéo-articulaires de 1’enfant
étaient principalement dominées par le rhumatisme articulaire aigu avec un taux de 18,6%
[40].

Ralandison DS affirmait que Madagascar fait partie des pays a haute prévalence de
RAA car le mode de vie de sa population correspond aux facteurs de risque classiques :
bas niveau socio-économique, promiscuité, malnutrition, absence d’antibiothérapie au
cours d’une infection streptococcique, et que selon les données de ’OMS, le RAA est un
probléme de santé publique dans les pays en voie de développement avec 15,6 millions de
cas [5].

Ces données et celles de notre étude sont bien discordantes, cela peut s’expliquer par
le fait que les malgaches sont limités par leurs moyens financiers et n’arrivent pas a
couvrir et a suivre les couts du diagnostic de leur maladie ou ne consultent un médecin
qu’a un stade grave de leur maladie. Vu ce bas niveau socio-économique des malgaches,
il faudrait faciliter leur accessibilité aux soins primaires, aux bilans biologiques et
radiologiques en améliorant leur tarification. En plus, les mythes et les croyances par
rapport aux maladies sont fortement ancrés dans leur culture et constituent une barriére a
leur prise en charge. Enfin, notre service de recrutement est réservé aux patients de plus

de 15 ans alors que le RAA survient surtout chez les moins de 15 ans.
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11.3.2.3. Les spondylodiscites infectieuses

Les spondylodiscites infectieuses représentent un taux de 1,72% (n = 1) dans notre
étude.

Houzou P et al montraient en 2013, dans leur étude sur le profil des affections
rhumatismales chez 13517 patients ouest africains, que la prévalence de la
spondylodiscite était estimée a 1,41% [41].

Sur A et al affirmaient en 2015, dans leur étude que la spondylodiscite est une
affection peu fréquente comptant environ 3 a 5% de tous les cas d’ostéomyélites [42].

Dans une unité d’orthopédie pédiatrique frangais, en 2013, une évaluation estimait
que la spondylodiscite comptait approximativement 3% de tous les cas d’infections
ostéo-articulaires [43].

Nos résultats sont proches de ceux de la littérature. La basse fréquence de cette
infection résulte probablement de la difficulté diagnostique de cette pathologie, en
raison du cout élevé de la tomodensitométrie des rachis et surtout 1’imagerie par
résonnance magnétique, constituant des examens de référence. En plus, la mise en
évidence de 1’agent causal reste de plus en plus difficile, par faute de plateau technique

adapte.

11.3.2.4. Les arthrites virales

Les arthrites virales étaient diagnostiquees chez 1,72% (n = 1) de nos patients.

Selon Marks M et Marks J, des études sur des patients ayant présenté une arthrite
aigue montraient une étiologie virale dans 1% des cas [10].

Une étude faite par Rafalimanana E, sur les pathologies rhumatologiques avait été
effectuée dans le service de Rhumatologie de ’HUJRB de Janvier a Décembre 2008. Sur
517 cas vus et diagnostiqués en consultation et en hospitalisation, 14 cas d’arthrite virale
avaient été rapportes soit un taux de 2,70% [44].

Ce qui est conforme a notre étude. Toute infection virale peut se présenter avec une

symptomatologie articulaire. Dans nos résultats, le développement de certains moyens
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préventifs tels que les vaccins antiviraux contribue probablement a la basse fréquence de

ces arthrites.

11.3.3. Les rhumatismes inflammatoires chroniques
11.3.3.1. La polyarthrite rhumatoide (PR)

Dans notre étude, le diagnostic de PR était retenu chez 6,89 % (n = 4) des patients.

Ntsiba H rapportait dans son étude sur 3215 patients hospitalisés dans le service de
Rhumatologie de 1’hdpital universitaire de Brazzaville au Congo pendant 17 ans, de 1989
a 2006, un taux de 1,92% (n = 62) pour les patients atteints de PR [45].

Bileckot R montrait, dans une répartition diagnostique des principales atteintes
rhumatismales observées en milieu hospitalier a Harare au Zimbabwe en 1991 pour 411
patients, une prévalence de 18% (n = 75) pour la PR. Au Togo, sur 70 cas de
polyarthrites chroniques, elle représentait un taux de 17,14% (n = 12) [46].

Selon Roux H, la répartition de la PR est inégale en Afrique subsaharienne et que
la prévalence globale peut étre estimée a 0, 3% avec une nette différence en zones
rurales (0 & 0,68%) et en zones urbaines (0,9%) [47].

Au Canada, une étude en 2003 montrait qu’approximativement 1% des adultes
canadiens étaient affectés par la PR. Aux Etats-Unis, des données en 2005 estimaient que
0,6% des américains adultes agés de 18 ans et plus avaient cette maladie. En Belgique, un
sondage de la population belge trouvait une prévalence de 6% [48].

Selon I’OMS, la prévalence de la PR dans différentes populations peut varier de
moins de 1% a prés de 5% [49].

Les résultats des différentes études de la PR dans la race noire sont divergents,
comme en témoigne nos résultats et ceux de 1’ Afrique noire. D’une part, cette variabilité
refléte des différences dans la méthode d’enquéte et de la sensibilité diagnostique. En
effet, les études épidémiologiques de la PR sont dépendants des critéres utilisés pour
définir la maladie. Il n’existe pas d’agent étiologique identifié¢ ni un unique trait clinique

ou biologique utilisé pouvant définir clairement la maladie. Le diagnostic est donc base
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sur la présence ou I’absence des anomalies cliniques, biologiques et radiologiques, ce qui
induit les résultats en erreur. D’autre part, on peut supposer que ces différences de
résultats tiennent au role des facteurs génétiques et environnementaux (stress, activité
physique,  parasitoses, infections  responsables  d’hyperglobulinémie et

d’hypercomplémentémie, malnutrition chronique fréquente).

11.3.3.2. Les spondylarthropathies

Dans notre étude, trois virgule quarante-quatre pour cent des patients (n = 2)
présentaient une spondylarthropathie.

Rafalimanana E rapportait en 2008, dans son étude sur 517 cas de pathologies
rhumatologiques dans le service de Rhumatologie de I'HUJRB, 12 cas de
spondylarthropathie, soit un taux de 2,32% [44].

Houzou P et al montraient en 2013, dans leur étude sur le profil des affections
rhumatismales chez 13517 patients ouest africains, que la prévalence de la
spondylarthropathie était estimée a 1,41% [41].

En France, les résultats des enquétes réalisées par I'Observatoire Régional de Santé
de Bretagne en 2006 montraient la prévalence de cette maladie a 6,1% (n = 92) parmi
1386 patients vus en consultation [50].

Un écart existe entre nos résultats et ceux de la littérature. En effet, il y a une forte
correlation entre la possession du marqueur HLA-B27 et les chances d'étre atteint d’une
spondylarthropathie. 1l faut savoir que la fréquence de HLA-B27 varie beaucoup d'une
région a I’autre et entre différents groupes raciaux et ethniques. De plus, cet écart peut
s’expliquer par I’absence de criteres bien établis pour le diagnostic et la classification des

différentes formes de spondylarthropathie.
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11.3.3.3. La maladie de Still

Notre étude rapportait une fréquence de 3,44% (n = 2) pour la maladie de Still.

Selon Ruscitti P et al, la maladie de Still est une maladie inflammatoire systémique
rare avec une prévalence de 1 & 34 cas par million de personnes [51].

Abbaslou M et al rapportaient qu’en 2009 la prévalence de la maladie de Still était
a 1,5 cas par 100.000 a 1.000.000 de personnes [52].

Selon Jamilloux Y, ¢’est une maladie inflammatoire rare [53].

La fréquence de la maladie de Still est plus élevée dans notre étude par rapport aux
données de la littérature. La maladie de Still est typiquement considérée comme un
diagnostic d’exclusion, dans un pays pauvre comme la ndtre, ou les moyens financiers
manquent, il est possible que les autres maladies s’exprimant par des symptomes proches
tels que les infections, les tumeurs et les maladies auto-immunes n’ont pas pu étre

éliminées avant de poser le diagnostic.

11.3.4. Les affections auto-immunes systémiques a expression
rhumatologique et les maladies auto-inflammatoires
11.3.4.1. Les connectivites
a) Le lupus érythémateux systémique

Le LES représentait un taux de 6,89% (n = 4) de notre échantillon.

Rafalimanana E montrait, dans son étude sur les pathologies rhumatologiques dans
le service de Rhumatologie de ’'HUJRB de Janvier a Décembre 2008, quatorze cas de
LES soit 2,70% parmi les 517 cas vus et diagnostiqués en consultation et en
hospitalisation [44].

Au Canada, une étude en 2003 montrait que le LES affectait 0,05% des adultes
canadiens. Aux Etats —Unis, une étude en 2001 estimait la prévalence du LES a 0,13%
[48].

Madhok R et Wu O affirmaient dans leur étude que la prévalence du LES dans le
monde varie largement, allant de 1/3500 femmes en Angleterre, a 1/1000 femmes en

Chine, a 1/250 femmes africo-américains aux Etats-Unis [54].
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Selon Bouchhab A, une étude réalisée a Nottingham avait observe une prévalence du
lupus de 24,7 pour 100 000 dans la population générale; le chiffre le plus élevé concernait
la population noire de cette région: 207 pour 100 000, suivie des asiatiques avec 48,8 pour
100 000 puis des blancs avec 20,3 pour100 000 [55].

Vus les résultats de la littérature et celui de notre étude, ¢’est une maladie rare, mais
qui mérite d’étre connue car s’observe dans le monde entier. Pourtant, sa prévalence est
plus élevée dans certains groupes ethniques comme les femmes noires non caucasiennes.
Cette variabilité peut également s’expliquer par la non-standardisation des tests de

recherche des auto-anticorps et d’autres études immunologiques dans les laboratoires.

b) Le Syndrome de Gougerot-Sjogren

Notre étude rapportait un taux de 1,72% (n = 1) pour ce syndrome.

En Angleterre, une étude reportait une prévalence du Syndrome de
Gougerot-Sjogren a 3,5%. Dans les pays européens (Slovénie, Norvege), la prévalence
estimée de cette maladie variait de 0,2 a 3,4%. Dans d’autres pays comme la Chine et la
Turquie, elle s’étendait de 0,21 & 1,56%. Au Mexique, la prévalence dans la population
totale était estimee a 13,3% [48].

Selon I’OMS, la prévalence du Syndrome de Gougerot-Sjogren chez les personnes
ageées est de 3 a 4%, pourtant dans la population générale elle n'est pas connue [49].

Il existe une variation entre la fréquence dans notre étude et la prévalence dans les
litteratures. En effet, la sensibilité et la spécificité des tests diagnostiques appliqués pour
objectiver la présence d’une kérato-conjonctivite seche ou une xérostomie varient
considérablement et n’ont pas été évaluées. De plus, il n’y a pas de criteres de
classification pour le syndrome de Gougerot-Sjogren mises au point par la communauté
scientifique internationale, s’opposant a des comparaisons précises des résultats entre des
études. Face a I’absence d’évaluation et de mis au point des critéres de classification, il

faudrait instaurer une coopération internationale accrue pour bien faire comprendre aux
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médecins et aux autres agents de santé I’importance d'utiliser une classification reconnue
des maladies, pour parvenir a une certaine uniformité dans le diagnostic des maladies

rhumatismales.

11.3.4.2. Les vascularites
a) La maladie de Horton

La maladie de Horton représentait un taux de 3,44% (n = 2) dans notre étude.

Une étude d’une base de données de médecine générale correspondant a une
population de 21 612 sujets de plus de 50 ans (Norfolk, Royaume-Uni), avait pu estimer
la prévalence du Horton a 1,4/1 000 sujets de plus de 50 ans et un sex ratio de 1,4/1 [56].

Selon Hatron P et Lambert M, elle concerne en regle la personne agée, avec une
prédominance féminine, une prévalence maximum de 1/500 dans la fourchette de 70 & 75
ans et elle est exceptionnelle avant 1’age de 50 ans [57].

La fréquence de la maladie de Horton de notre étude ne rejoint pas les données de la
littérature. Comme la maladie de Horton affecte surtout les personnes agées, notre
fréquence de 3,44% peut étre due au grand effectif des personnes > 50 ans dans notre

échantillon (n = 30) et a la prédominance du genre féminin dans notre étude.

b) La périartérite noueuse
On retrouvait cette pathologie chez 1,72% (n = 1) de nos patients.
Selon Gillevin L et al, la prévalence de la PAN est estimée en Seine-Saint-Denis et
pour I’année 2000 a 31 /1 000 000 adultes [58].
La prévalence estimée de la PAN est d’environ 1 sur 33 000 et semble en diminution
constante ces dernieres années [59].
Mouthon L et Cohen P affirmaient que les données épidémiologiques des

vascularites, et en particulier de la périartérite noueuse, sont rares [60].
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Nos résultats et ceux de la littérature ne sont pas superposables. La périartérite
noueuse a une fréquence nettement plus élevée dans notre étude. Ceci peut étre due a la
haute fréquence des infections virales dans notre pays, plus particulierement du VHB,
mais aussi d’autres virus comme le VHC, le VIH, le Parvo B19, le Cytomégalovirus, qui
sont connus étre pourvoyeuses de la périartérite noueuse. Il faut dire que les mesures de
précautions transfusionnelles et de vaccination pour ces infections ne sont pas encore

maitrisées dans notre pays.

11.3.4.3. La maladie de Behget

Nous avions retrouve un taux de 1,72% (n = 1) pour la maladie de Behget.

Selon Gabay C, la prévalence de cette maladie est particulierement importante dans
les régions de I’ancienne «route de la soie» allant de I’Europe orientale jusqu’au Japon.
En particulier, la prévalence la plus haute se situe en Turquie avec 0,08 a 0,37%. La
prévalence au Japon, en Asie du Sud et en Iran est de 0,013 a 0,02%. Par contre, elle est
rare en Europe occidentale et aux Etats-Unis avec 0,12 a 0,64 par 100 000 habitants, elle
n’est pratiquement pas décrite en Afrique subsaharienne [61].

Mahr A et Maldini C montraient qu’en Amérique du Nord et Sud, aux Antilles et
chez des sujets originaires d’Afrique sub-saharienne, la distribution géographique de la
maladie de Behcet est plus large que celle circonscrite a la route de la soie [62].

Rahantamala MI montrait dans son étude realisée dans les Unités de Soins de
Formations et de Recherches (USFR) en Médecine Interne et en Dermatologie de
I’HUJRB, la fréquence de cette maladie qui était de deux cas sur les 2352 patients soit
0.08% [63].

Il existe une nette différence entre notre étude et celle de la littérature. Selon la
littérature, elle est observée dans le monde entier, a des degrés de fréquence variable et
rare chez les noirs africains. Mais elle existe bel et bien dans notre pays. Dans notre étude,
sa fréquence est méme plus élevée que celles décrites dans les pays de I’ancienne « route

de la soie ». Ceci pourrait étre liée a la présence de nombreux facteurs, entre autres les
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facteurs immunogénétiques, les facteurs environnementaux tels que les infections
(mauvaise hygiene buccale, Virus Herpés Simplex type I, Epstein Barr Virus, Varicelle
Zona Virus, Erythrovirus B19, VHB, Streptococcus sanguis, Saccharomyces cerevisae,
Helicobacter pylori), le tabagisme et la carence en vitamine D. En outre, la taille réduite

de notre échantillon contribue a ce taux de fréquence.

11.3.5. L’arthrose

L’arthrose représentait 5,17% (n = 3) des étiologies rencontrées dans notre étude.

L’étude de Rafalimanana E estimait en 2008, dans son étude sur les pathologies
rhumatologiques, la prévalence de I’arthrose a 18,56% [44].

Une étude sur les pathologies rhumatismales en Afrique noire montrait que
I’arthrose du genou représentait une prévalence de 8,02% [41].

Selon Bourgeois L, c’est la pathologie articulaire la plus fréquente en France, 10
millions de personnes en souffrent soit 8 a 15% de la population francaise [64].

Au Canada, Badley et Desmeules rapportaient en 2003 que ’arthrose affectait 10%
des canadiens adultes. Aux Etats-Unis, des études montraient que la prévalence de
I’arthrose variait de 8 a 16,4% [48].

Dans I’enquéte de Framingham, la prévalence de 1’arthrose du genou était de 30%
chez la population agée de 65 a 74 ans [65].

La fréquence de I’arthrose est basse dans notre étude par rapport aux données de la
littérature. D’abord, notre étude ne concerne que les patients hospitalisés, chez lesquels
les pathologies inflammatoires sont fréquentes contrairement aux pathologies
dégénératives. L arthrose est une pathologie qui se voit plutdt en consultation externe. De
plus, les données épidémiologiques varient en fonction des études, cette variabilité tient
en partie & la discordance radio-clinique de la maladie, elles varient selon que 1’on
consideére les arthroses cliniques, radio cliniques ou simplement radiologiques. Enfin, un
bon nombre de patients rhumatisants optent pour d’autres modes de traitements : la

phytothérapie, 1’aromathérapie, la crénothérapie, les procédés de thérapeutiques
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physiques (application de chaleur ou de froid, exercices) et les traitements traditionnels.
Les techniques des guérisseurs traditionnels font partie de 1’héritage culturel des
malgaches, ces derniers croient beaucoup plus a la médecine traditionnelle qu’a la
médecine scientifique. L’émergence de ces thérapies non conventionnelles peut expliquer
cette basse fréquence de 1’arthrose. Devant la popularité de ces remedes traditionnels
reflétant I'insuffisance de I’éducation du public sur les maladies rhumatismales, il faudrait
s’engager dans des campagnes de publicité qui informent et transmettent les messages sur

ces maladies.

11.3.6. Pathologies liées aux maladies hématologiques

La drépanocytose représente une fréquence de 5,17% (n = 3) des étiologies de nos
patients.

Selon Sene A, c'est I'némoglobinopathie la plus fréquente au monde. Plusieurs
centaines de millions de sujets en sont atteintes. En Afrique, la fréquence du trait (ou
porteur) drépanocytaire varie de 6 a 40 %, selon les régions. Cette fréquence diminue
d'Est en Ouest [66].

Selon ’OMS, la drépanocytose est particulierement fréquente chez les personnes
originaires d’ Afrique subsaharienne, d’Inde, d’ Arabie saoudite et de pays méditerranéens.
En Ameérique, la fréquence du gene a été accrue par les migrations. La prévalence du trait
drépanocytaire atteint 10 a 40 % en Afrique équatoriale, alors qu’ellen’estquede 1 a2 %
sur la cote de 1’ Afrique du Nord et de moins de 1 % en Afrique du Sud. Dans les pays
d’Afrique de I’Ouest tels que le Ghana et le Nigéria, la fréquence du trait atteint 15 a 30 %,
alors qu’en Ouganda ou 1’on observe des variations tribales marquées, elle atteint 45 %
[67].

En Europe, la prévalence du trait drépanocytaire est estimée a environ 1 /150, dans
les régions méditerranéennes et dans les départements d’outre-mer d’ Amérique, elle varie

respectivement de 1 a 15% et de 10 & 12% [68].
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Nos données rejoignent celles de la littérature. La drépanocytose est une maladie
génétique qui touche avec prédilection les sujets de race noire, ce qui explique la
fréguence de cette maladie dans notre étude. De plus, notre pays étant fortement expose
au paludisme, la prévalence de cette derniere entretient celle de la drépanocytose. En effet,
les porteurs drépanocytaires hétérozygotes sont naturellement protégés contre le
paludisme. Cette protection en favorisant la survie de ces porteurs drépanocytaires,
permet de maintenir sa prévalence a un niveau élevé dans les zones géographiques ou le
paludisme est present.

Bien que les manifestations douloureuses au cours de la drépanocytose peuvent
atteindre tous les organes, les douleurs ostéo-articulaires sont les plus fréquents. 1l peut
s’agir d’une arthrite aigue, réactionnelle a une crise vaso-occlusive osseuse au voisinage
d’une articulation, ou d’un épanchement intra-articulaire réactionnel accompagnant une

ostéonécrose aseptique [5].
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CONCLUSION

Ce travail a pour but de décrire les différentes étiologies de douleurs articulaires
vues dans le Service de Médecine Interne de ’HUJRB durant 4 ans. La douleur articulaire
est un motif de consultation et d’hospitalisation fréquent en Rhumatologie et en
Médecine Interne. Les données de notre étude sur la recherche étiologique des douleurs
articulaires issues des observations des dossiers médicaux ont fait ressortir que la goutte

figure au premier rang des étiologies des arthropathies.

Cette étude nous a permis de mettre en évidence les obstacles et les entraves dans
I’établissement du diagnostic des pathologies rhumatismales. Devant le bas niveau
socio-economique des malgaches, il faudrait faciliter leur accessibilité aux soins
primaires, aux bilans biologiques et radiologiques en améliorant leur tarification. Une
rigueur est également requise a I’examen clinique afin de limiter les examens
paracliniques. Face a I’absence d’évaluation et de mis au point des critéres de
classification, il faudrait instaurer une coopération internationale accrue pour bien faire
comprendre aux médecins et aux autres agents de santé I’importance d'utiliser une
classification reconnue des maladies, pour parvenir a une certaine uniformité dans le
diagnostic des maladies rhumatismales. Devant 1’insuffisance de formation en
rhumatologie chez les internes et les médecins généralistes, il faudrait faire des
enseignements post-universitaires. Vu le manque de spécialistes dans les pays en
développement, il serait nécessaire d'améliorer la coordination et l'intégration de
I'enseignement de la rhumatologie, et de mettre a la disposition de ceux que cela intéresse

des informations fiables sur les possibilités de recherche et de formation.

Enfin, notre population d’étude est faible, ne reflétant pas la totalité des étiologies de
douleurs articulaires existantes dans notre pays. C’est pourquoi, cette étude mériterait
d’étre reconduite de facon prospective, multicentrique pour avoir des données plausibles

a I’avenir, qui reflétent la réalité a Madagascar.
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ANNEXE



PROFIL ETIOLOGIQUE DES DOULEURS ARTICULAIRES DANS LE
SERVICE DE MEDECINE INTERNE DE L’HUJRB

I. Eléments anamnestiques :

1. Etat civil du patient

- Genre : O Masculin OOFéminin
-Age:
- Profession :

2. Caractéristigues des douleurs articulaires

- Durée d’évolution :
O Aigué (<15j)
] Subaigué (15j — 3mois)
1 Chronique (>3maois)
- Topographies :
Atteinte: [ axiale [ périphérique
Nombre d’articulations douloureuses :
[0 monoarticulaire
O oligoarticulaire
[ polyarticulaire
- Caractéres :
Ll Fixe
01 Migrateur
- Intensité
- Facteurs déclenchants :
- Facteurs atténuants: réponse aux antalgiques et AINS
- Horaires :
LI Inflammatoire

1 Mécanique



- Signes associes extra-articulaires :

3. Les antécédents :

- Personnels :
01 Pathologies articulaires 01 Autres pathologies
Prises médicamenteuses : [J anti-vitamine K
O corticoides
O immunosuppresseurs
[ antibiotiques
L1 autres

- Familiaux : O Pathologies articulaires 1 Autres pathologies

I1. Eléments cliniques :

1. Les signes généraux

- Température :
- Etat général :

2. Les signes physigues

- Les signes articulaires :
Examen de la stature, la marche et les déformations articulaires :
Signes inflammatoires locaux et épanchement articulaire :
Examen des structures péri-articulaires :
Mobilité articulaire (active ou passive) :
- Les signes extra articulaires :
[0 Cutanés
1 Cardiovasculaires
L] Respiratoires
O Digestifs
[J Neurologiques

1 Uro néphrologiques



O ORL
1 Ophtalmologiques

I11. Eléments paracliniques :
1) Biologies
Hémogramme
Bilan inflammatoire :
VS: Onormale [ accélérée
CRP: [Onormale [ élevée
Electrophorése des protéines sériques : [ normale
[0 syndrome inflammatoire
Bilan rénal :
lonogramme sanguin :
Uree :
Creatininémie :
Bilan métabolique :
Uricémie :
Uraturie :
Calcémie :
Phosphorémie :
Bilan infectieux :
Hémoculture : O négative [ positive
ECBU : O négatif [ positif
Prélévements locaux (vaginal) :
Sérologie : VIH: [Onégatif [ positif
VHB : O negatif O positif
VHC : [Oneégatif O positif
ASLO : [ négatif [ positif



ASDO : [ négatif [ positif

Bilan immunologique :

Anticorps Anti Nucléaire : O Positif [ Négatif

Anticorps anti-DNA natif : [0 Positif [J Négatif

Anticorps anti-nucléaire soluble : [ Positif [ Negatif

Anticorps anti-SSa: [ Positif [ Négatif
Anticorps anti-SSh: [ Positif [ Negatif
Anticorps anti-RNP: [ Positif [0 Négatif
Anticorps anti-Sm: [ Positif [ Negatif

Anticorps anti-CCP: [ Positif [ Négatif

Facteur rhumatoide: [ Positif [ Negatif

Anticorps ANCA : [ Positif [ Négatif

Examen du liquide articulaire :

Macroscopie : [ normale [ inflammatoire
Cytologie : OO normale [0 mécanique [ inflammatoire
Bactériologie : [J négative [ positive
Cristaux : O négatif [ positif

Biopsie et examen histologique :
Cutanée :
Artére temporale :
Ostéo-médullaire :
2) Imagerie
- Radiographie standard : [ ostéophytose I normale
LI pincement articulaire
1 géodes
0] condensation

[ érosions osseuses



O déminéralisation osseuse

- Echographie articulaire :
- TDM:

- IRM:

- Scintigraphie osseuse :

- Arthrographie :

- Arthroscopie :

IVV. Diagnostic :

1. Arthropathies mécaniques :
LlArthroses
(1 Affection des ménisques et des fibro-cartilages
2. Infections et rhumatismes post-infectieux :
I Arthrite septique
LI Arthrite post-streptococcique
[J Spondylodiscite infectieuse
LI Arthrite virale
3. Arthrites microcristallines :
O Goutte
L1 Chondrocalcinose
1 Rhumatisme a hydroxyapatite
4. Rhumatismes inflammatoires chroniques :
O Polyarthrite rhumatoide
[ Spondylarthropathies
00 Maladie de Still



5. Les affections auto-immunes systémiques a expression rhumatologique :
Les connectivites : [J Lupus
O Sclérodermie
[ Syndrome de Gougerot- Sjogren
Les vascularites : [ Maladie de Horton
[ Maladie de Takayasu
1 Autres a préciser
6. Autres affections rares :
Pathologies liées aux maladies hématologiques
[0 Hémoglobinopathies (drépanocytose, thalassémie)
[0 Arthropathie hémophilique
O Leucémies et syndrome lympho- et myélo- prolifératif
[0 Myélofibrose partielle systématisée
Affections primitives de la synoviale
OO0 Chondromatose
O Synovite villonodulaire
[J Tumeurs synoviales
Arthropathie de contiguité a une maladie osseuse
[J Algodystrophie
[J Ostéonécroses aseptiques

L] Fissures osseuses (fracture de fatigue)



VELIRANO

Eto anatrehan’ Andriamanitra Andriananahary, eto anoloan’ ireo mpampianatra
ahy sy ireo mpiara-mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pianarana ity ary eto anoloan’ny
sarin’i HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana
ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panantontosana ny raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho
mba hahazoana mizara aminy na karama mety ho azo.

Raha tafiditra ao an-tranon’olona aho, dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanantontosana zavatra mamoafady na hanamorana
famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelanana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny
anton-javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona, na dia vaonotorontoronina aza, ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalan’ny maha-olona aho na dia
vozonana aza.

Hanaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho, ka hampita amin’ny taranany
ny fahaizany noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano
nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabo namako raha mivadika

amin’izany.
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