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ABREVIATIONS

AC
ACR
ADN
AINS
AKA
CDR
CHU
CRP
FAN
FR
HLA
IL
IL1Ra
IPP
IRM
LWR
MCP
Ml
MTP
NFS
NS

Pg
PMSI :
PR
RCH
RP
RS3PE
SAPHO
SFR
SGJ
SIDA
SPA
TGFB
TNFo
VPN
VPP
VS

: Anticorps

: American College of Rheumatology
: Acide désoxyribonucléique

. Antiinflammatoire non stéroidien

: Anticorps anti-kératine

: coxarthrose destructrice rapide

: centre hospitalier universitaire

: C réactive proteine

: facteurs anti-nucléaires

: facteur thumatoide

: human leucocyt antigen

: interleukin

- interleukin 1 receptor antagonist

: interphalange proximal

: imagerie par résonance magnétique
: Latex Waler Rose

: Métacarpophalange

: millilitre

: métatarsophalange

: numération formule sanguine

: non significatif

: picogramme

: programme de médicalisation des systeémes informatiques
: polyarthrite rhumatoide

: rectocolite hémorragique
: radiographie pulmonaire
: Remitting Symetrical Seronegative Synovitis with Pitting Edema
: Synovite Acné Pustulose Hyperostose Ostéite

: société frangaise de rhumatologie
: syndrome de Gougerot-Sjogren

: syndrome d’immunodépression acquis
: spondylarthropathie

: tumor growth factor 3

: tumor necrosis factor o

: valeur prédictive négative
: valeur prédictive positive
: vitesse de sédimentation
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INTRODUCTION

L’atteinte inflammatoire isolée d’une articulation pose de difficiles
problémes au clinicien qui doit répondre a son patient quant au diagnostic

et au pronostic de ’affection en cause.

La reconnaissance de I’inflammation synoviale est souvent aisée. En
revanche, le rattachement de la monoarthrite & un cadre nosologique
connu est difficile. Il conditionne néanmoins le traitement et 1’avis

pronostique a donner au patient.

Les patients ayant une monoarthrite chronique constituent un challenge
pour le rhumatologue. Les possibilités diagnostiques sont diverses et le
diagnostic correct est souvent retenu apreés de longues et prudentes
investigations. Cependant, il reste un sous-groupe de patients pour qui il

n’y a pas de diagnostic malgré les différentes investigations.

I1 est fréquent qu’au terme d’une premiére hospitalisation dans un service
de rhumatologie, un diagnostic de certitude ne puisse étre retenu. Des
hypothéses diagnostiques sont alors proposées. Au fil des mois, certaines
hypothéses se verront confirmer par |’apparition de nouveaux signes
permettant de réunir les critéres suffisants & un diagnostic. Mais de

nombreux cas resteront sans étiquette ou seront infirmés par 1’évolution.

20 a 50% des arthrites inflammatoires débutantes ne

peuvent etre classées.

En pratique, devant un rhumatisme inflammatoire débutant, un double
objectif s’impose pour le rhumatologue:
avoir des critéres permettant de faire un diagnostic le plus précoce

possible afin de proposer une prise en charge adaptée et efficace.



2- Avoir des critéres pronostiques, utilisables dés les premiers signes, ce afin

d’optimiser le traitement.

L’ensemble des dossiers fichés monoarthrite ou polyarthrite inclassée dans
le service du CHU de Limoges ont été revus. Presque tous les patients ont
été recontactés par téléphone. Cependant, seuls les dossiers des patients
dont la monoarthrite avait évolué plus de 3 mois avant une consultation

ont été retenus dans ce travail rétrospectif.

Notre étude a plusieurs buts:

-Déterminer I’histoire naturelle du groupe des monoarthrites évoluant

depuis plus de 3 mois a savoir la connaissance du devenir des patients.

-De préciser I’intérét des «outils» diagnostiques traditionnels: FAN, FR,
HLA, VS, CRP, liquide synovial et histologie synoviale et la recherche de

facteurs pronostiques d’un profil évolutif.

-Etablir un diagramme du rythme de suivi et des examens

complémentaires en fonction des critéres diagnostiques.
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I- CLINIQUE

A-DUREE DE L’EVOLUTION

Le terme chronique s’applique aux atteintes articulaires évoluant depuis
plus de 3 mois (1). Le délai de 3 mois pour parler de monoarthrite

inaugurale est admis dés 1966 par Lequesne (2).

Méme si les problémes diagnostiques, étiologiques ou nosologiques sont
déja posés dés la sixiéme semaine d’évolution, il est classique d’attendre 3
mois pour parler de monoarthrite chronique. Le délai de 6 semaines est

aussi celui retenu dans la derniére classification de I'ACR de la PR.

Néanmoins, Kaarela (3) dans son étude prospective sur les monoarthrites
prend des délais de 1 a 6 mois d’évolution.
Fletcher (4) choisit le délai de 3 mois ol ’angoisse est a son paroxysme

par rapport au pronostic et la possible évolution vers la PR.
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B-CLINIQUE, BIOLOGIE, HISTOLOGIE, RADIOLOGIE

1-Clinique

Le début est en général brutal ou rapide.

La douleur est & recrudescence nocturne.

L’articulation est enraidie, nécessitant un dérouillage matinal.
I’articulation est chaude, gonflée par un épanchement liquidien et /ou par

un épaississement synovial.

2-Age et sexe

L’age moyen des monoarthrites inclassées varie de 33 a 47 ans selon les
études (Fletcher(4) 47ans, Blocka (5) 33,2ans, Kaarela (3) 34 ans, Marquet
(6) 40,3 ans et 45,3 ans dans la thése de Zmantar (7)).

D’aprés ces mémes études, il ne ressort pas a I’évidence de prépondérance
d’un sexe par rapport a I’autre. Néanmoins, pour Zeidler et Hulsemann
(8), Le sex-ratio est en faveur des femmes pour les arthrites indifférencices
1:1,8 et en faveur des hommes dans le groupe des spondylarthropathies

tous types confondus (1: 0,51).

3-I.ocalisation

Le genou est toujours I’articulation la plus souvent atteinte (Fletcher
112/151 cas; Kaarela 20/32 cas; Marquet 26/34 cas; Zmantar 4/10 cas et
60,5% dans I’étude de Blocka (5)), suivie du poignet.

Dans 1’étude de Blocka (5), 3 cas de PR débutent par une monoarthrite du
genou pour 38 monoarthrites initialement inexpliquées.

Le genou semble étre le siege d’¢lection des monoarthrites rhumatoides
mais Darthrite du poignet (radio-carpienne) est trés évocatrice; la coxite

est trés rare (9).
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4-Biologie

La vitesse de sédimentation est en général augmentée mais elle peut €tre
normale s’il s’agit d’une petite articulation (10). Dans ’ensemble, les
élévations de vitesse de sédimentation sont plus fortes et plus fréquentes
dans le groupe des rhumatismes définis par rapport aux monoarthrites
curables en moins d’un an sans diagnostic définitif ou la VS est augmentée

de fagon modérée entre 15 et 40 mm a la premiére heure (11).

Pour Fletcher (4), la VS a peu de valeur diagnostique.

Dans 1’étude de Kenneth en 1987 (12), les différentes investigations de
laboratoire (hémoglobine, NFS, VS, FAN et cellularité du liquide
synovial) ne furent pas discriminatives et ne permirent pas d’orientation
diagnostique. Il en fiit de méme pour la biopsie synoviale et I’arthroscopie,
ce qui avait déja été démontré par Gibson en 1985 (13).

Dans 3 autres études (4, 13 et 14), il en ressort que les investigations de

laboratoire aident peu au diagnostic et au pronostic.

5-Bilan immunologique

a- Facteur rthumatoide:

Le Facteur rhumatoide est un facteur pronostic de chronicité plus
fréquente surtout quand il est associé 4 une atteinte du poignet chez la
femme (15).

Une monoarthrite peut mettre 7 ans ( variabilité des délais d’apparition de
2 mois 4 7 ans) pour devenir FR + et polyarticulaire. Et il ne faut pas
oublier que le FR peut étre faussement positif chez les personnes agées et
dans d’autres pathologies (9).

Néanmoins, une monoarthrite FR+ a plus de chance de progresser vers

d’autres articulations et de devenir une polyarthrite destructrice (4).
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b-Facteurs antinucléaires:

La valeur diagnostique des anticorps antinucléaires est faible puisque sur
18 patients ayant des anticorps antinucléaires supérieurs a 1/160, seuls 2
ont ou vont développer une maladie autoimmune (PR, SGS) dans I’étude
de Leclair (16).

c-Anticorps antikératine

Les anticorps antikératine ou anticorps anti-stratum corneum permettent

de prédire un rhumatisme érosif.

d-HLA

Dans ’étude de Kaarela (3) en 1983, 39% des monoarthrites non-
spécifiques sont B27+ (La prévalence du HLA B27 dans la population
générale de cette région est de 14%)).

Leur évolution est souvent favorable.

Dans I’étude de Kenneth en 1987 (12), 33% des monoarthrites étaient
B27+ contre 8% dans la population générale. Les patients B27+ évoluaient
plus fréquemment vers I’extension articulaire dans la proportion de 64 %.
36% restaient des monoarthrites chroniques. Aucun patient B27+ ne
guérissait.(Les patients FR+ évoluaient aussi plus fréquemment vers la

PR (2 patients sur 2)).

Le typage HLA B27 est un examen performant pour classer un
rhumatisme séronégatif a début tardif. Dans 1’étude de Dubost (17), sur
105 hommes de plus de 50 ans hospitalisés pour un rhumatisme
séronégatif, 30% étaient B27+, et parmi eux 28% avaient une

spondylarthrite ankylosante.

Le groupage HLA B27 est I’élément biologique le plus utile dans le

diagnostic des monoarthrites car il est présent chez 30 a 40% des patients
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souffrant de spondylarthropathies. Les autres tests sérologiques dont les

FAN ont peu de valeur (18).

Pour ce qui est de la PR, les allé¢les de susceptibilité sont le DRJ1 (0401,
0404, 0101); ils augmentent le risque par 2 de développer une PR. Cette
donnée est a relativiser. Quand le HLA de susceptibilité est présent, 1% de
la population générale fera une PR et 2% quand il existe en plus un
antécédent familial de PR mais 98% ne feront pas de PR. Donc, le risque
est faible de faire une PR méme si le facteur génétique est présent (19).
Pour d'autres (20), le groupe HLA DRB 0104 est plus souvent associée a

des formes destructrices de PR.

HLA-B13 et HLA-B17 sont associés au thumatisme psoriasique (3).

6-Liquide synovial

I’examen du liquide synovial est primordial, notamment pour I’apport
d’éléments négatifs bactériologiques et microcristallins.

Le liquide inflammatoire est le plus souvent claire mais il peut prendre un
aspect franchement trouble (21)

11 contient au moins 1000 cellules par mm3. Quand 1’hypercytose est plus
importante pouvant atteindre 50000 cellules, le liquide prend un aspect
puriforme.

La prédominance de plus de 50% de polynucléaires est classique. Une
prédominance de lymphocytes peut étre observée au cours des
rhumatismes inflammatoires n’entrainant pas ou peu de destructions ostéo-
cartilagineuses ou en début d’évolution (22).

Certains (23) ont montré que le taux d’TL1P dans le liquide synovial est
fortement prédictif de I’évolution vers une polyarthrite dans les 3 ans pour
les monoarthropathies psoriasiques évoluant depuis moins de 6 mois. Les
patients qui évolueront vers la polyarthrite ont un taux d’IL1P a 20,82
pg/ml contre 4,19 pg/ml dans le groupe non-polyarthritique (p< 0,001). De

plus, il existe une corrélation positive (r=0,739) entre la concentration
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d’IL1P dans le liquide synovial et le nombre d’articulations atteintes aprés

3 ans d’évolution (23).

Kenneth et al (24) n’ont pas pu démontrer de valeur diagnostique ou
pronostique de la plupart des explorations biologiques (NFS, plaquettes,
VS, FAN) et de la biopsie synoviale. Néanmoins, tous les patients qui

guérissent spontanément sont B27 négatif et I’imagerie est normale.

7-Histologie :

La biopsie synoviale permet de reconnaitre 1'inflammation synoviale,
d’affirmer une pathologie synoviale spécifique tumorale et d’€éliminer une

cause infectieuse en particulier tuberculeuse.

La synoviale inflammatoire est définie histologiquement par la présence
d’un infiltrat cellulaire mononucléé diffus, dense et/ou nodulaire a
disposition périvasculaire. Les lésions peuvent €tre hétérogénes au sein de
la synoviale (25).

Les signes inflammatoires sont maximaux lorsque la maladie évolue
depuis 6 mois 4 1 an. Les signes étant moins nets aprés deux ans
d’évolution (13). Les altérations histologiques sont souvent, méme au
cours de monoarthrites diment authentifiées, dénuées de franche
spécificité (9). De plus, les lésions peuvent étre réversibles spontanément
et perdre leur spécificité au moment de la chronicité. Le diagnostic de
synovite inflammatoire est certain et celui de polyarthrite rhumatoide
probable devant:

-la multiplication de synoviocytes (au moins 3 rangées d’épaisseur)

-des nodules d' infiltrations lymphoplasmocytaires volumineux et
multiples

-une nécrose fibrinoide

-un dépdt de fibrine en surface.

La présence des nodules et de la nécrose a une grande valeur pour le

diagnostic de PR sans étre pathognomonique (25). Mais les critéres
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histologiques ne font plus partie du diagnostic de PR depuis la
classification ACR de 1962.

Pour Pitkeathly (26), certaines caractéristiques des biopsies synoviales
sont plus fréquentes dans les PR: hyperplasie synoviale avec hypertrophie
villositaire; villosités infiltrées de cellules du plasma et de lymphocytes;
distribution focale et en centre germinatif des lymphocytes. Cependant, les
caractéres histologiques de la PR sont souvent difficiles a différencier de

ceux des maladies chroniques des articulations (27).

Pour Amouroux (28), la biopsie synoviale est en apparence décevante
dans le bilan d’une monoarthrite puisque dans plus de la moitié des cas,

elle n’aboutit a aucun diagnostic précis.

Quant & Marquet (6), I’apport diagnostique de la biopsie synoviale dans
les monoarthrites rhumatismales apparait faible, si on excepte 1’étiologie
rhumatoide (4 synovites rhumatoides évocatrices sur 7). Elle permet
cependant d’éliminer deux suspicions de tuberculose. La biopsie ne
permet d’établir aucune prévision évolutive et il n’existe pas de

parallélisme entre I’image histologique rencontrée et le mode évolutif.

Néanmoins pour ARAL (29), la contribution diagnostique des biopsies
synoviales est meilleure dans les atteintes monoarticulaires. Par contre,
dans 1’étude de Guiraudon (30), tous ceux qui présentaient une synovite
rhumatoide ont fait une polyarthrite rhumatoide séropositive dans les deux

ans aprés le début de la monoarthrite.

On peut retenir que l’examen histologique souffre des difficultés
techniques, spécialement liées 4 un prélévement trop petit ou en dehors de
la phase inflammatoire évolutive, et des difficultés d’interprétation.

En général, les synovites aspécifiques ont des atteintes articulaires plus
limitées et séronégatives.

La qualité de I’étude histologique de la biopsie synoviale est trés

dépendante du geste biopsique qui reste un examen invasif. Son intérét
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actuel réside surtout dans le diagnostic différentiel avec une arthrite
septique, essentiellement de type mycobactérie ou germes a croissance
lente: c’est dire si ce geste a perdu beaucoup de son intérét diagnostique

pour identifier une monoarthrite isolée.

8-Radiologie :

Les signes radiographiques sont peu fréquents au début.
Seuls un épaississement des parties molles ou une déminéralisation
peuvent étre observés en début d’évolution.

Les signes liés a la destruction articulaire apparaissent plus tard.

Les altérations radiologiques sont constatées au cours des monoarthrites
évoluant depuis au moins 5 mois: déminéralisation épiphysaire, pincement
flou des interlignes, lyses et géodes sous chondrales (31).

Le délai entre les signes cliniques et la radio est de 6 mois en moyenne, de
3 mois pour les petites articulations (32).

On peut retenir que les lésions radiologiques des monoarthrites sont rares
et les examens radiographiques ne sont pas d’une grande aide pour
distinguer les PR des autres rhumatismes inflammatoires (26).
Néanmoins, pour Kenneth (12), ’association HLA B27+ avec des
anomalies a la scintigraphie (fixation articulaire) et une sacroiliite
radiologique peuvent aider au diagnostic et au pronostic des
spondylarthropathies. Tous les patients qui guérissent dans son étude ont

une imagerie normale.

Quant a I'TRM, sa place dans le bilan des monoarthrites n’est pas encore
définie mais les études de Mc Gonagle (33) sont prometteuses notamment
pour différencier les synovites de la PR et des spondylarthropathies. Notre
équipe (34) a aussi montré I’intérét de I'IRM dans le diagnostic précoce

des sacroiliites inflammatoires.
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II-CRITERES DIAGNOSTIQUES

A- GENERALITES

Les critéres diagnostiques, qu’ils soient génétiques, immunologiques ou
bactériologiques, ont été réguliérement révisés, en particulier pour la PR
(ACR 1987(35)); Des critéres diagnostiques de spondylarthropathies sont
établis depuis une dizaine d’année et permettent d’élargir le diagnostic a
celui des «spondylarthropathies indifférenciées» (Amor (36))(Critéres de
classification proposés par I’European Spondylarthropathy Study Group,
1991(37)).

Malheureusement, aucun critére pronostique n’ a fait ’objet de consensus
ni pour la PR, ni pour les spondylarthtropathies et encore moins pour les

rhumatismes inclassés.

Une étude rétrospective de 320 patients (38) a permis d’établir la
sensibilité et la spécificité des classifications de la PR d’apres I’ACR 1987
(35) et des arthrites réactionnelles d’apres la SFR (36). Pour les critéres
ACR, la sensibilité est de 80%, la spécificité de 90%, la VPP de 0,67 et la
VPN de 0,98. Pour les critéres SFR, la sensibilité est de 80%, la spécificité
de 90%, la VPP de 0,55 et la VPN de 0,97. Ces critéres ont donc une
bonne valeur diagnostique.

La combinaison de la CRP, du HLA B27 positif associés a I'atteinte de
l'articulation métatarsophalangianne et la présence de signes génito-
urinaires donne une sensibilité de 69,2% et une spécificité de 93,5% pour
prédire le diagnostic d’arthrite réactionnelle. 68% de ce groupe sont
associés au B27+ (39).

B-ETIOLOGIES

1-POLYARTHRITE RHUMATOIDE (35)

Le diagnostic de PR est retenu si quatre critéres sont positifs parmi les sept

suivants:
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1-raideur articulaire matinale depuis au moins six semaines.

2-gonflement d’au moins trois articulations

3-gonflement des poignets, métacarpophalangiennes ou
interphalangiennes pendant au moins 6 semaines.

4-gonflement articulaire symétrique

5-signes radiologiques aux mains et aux poignets (érosions osseuses,
déminéralisation en bande)

6-nodules sous cutanés

7-présence de facteur rhumatoide a un titre éleve.

La sensibilité des critéres est estimée a 93% et la spécificité a 90%.

La fréquence de monoarthrite inaugurale (évoluant depuis au moins 3
mois) de PR est d’environ 5% (40) (9). La maladie peut rester
monoarticulaire pendant des années. Le genou est fréquemment atteint
mais I’atteinte du poignet est plus évocatrice: 6 monoarthrites du poignet
sur 7 deviennent des PR (26). Le coude et la hanche sont des localisations
plus rares (41) (9).

2-SPONDYLARTHROPATHIES

Ce concept a permis de regrouper toute une série de pathologies qui ont en
commun leur liaison avec 1’antigéne HLA B27 et des caractéristiques
cliniques communes. Elles regroupent la spondylarthrite ankylosante, le
syndrome de Reiter, les arthrites réactionnelles, les arthrites associéés aux
entérocolopathies inflammatoires, les rhumatismes psoriasiques et les

spondylarthropathies indifférenciées

Criteres de classification, proposés par Amor et al. 1991 (36)

Critéres cliniques:

Douleur nocturne et/ou raideur matinale du rachis dorsolombaire 1

Oligoarthrite asymétrique 2
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Douleur fessiére uni ou bilatérale, ou a bascule 1

Doigt ou orteil en saucisse 2

Talalgie ou autre entésopathie 2

Iritis 2

Urétrite non gonococcique ou cervicite dans le mois ayant précédé les
arthrites 1

Diarrhée aigué dans le mois ayant précédé les arthrites 1

Psoriasis ou balanite ou entérocolopathie inflammatoire 2

Critéres radiologiques

Sacroiliite bilatérale grade > 2, unilatérale grade >3

Critéres génétiques

Présence de HLA-B27 ou antécédent familial de spondylarthrite
ankylosante, d’arthrite réactionnelle, d’uvéite antérieure, de psoriasis ou

d’entérocolopathie inflammatoire 2

Critéres thérapeutiques

Amélioration nette des douleurs en 48 heures sous AINS ou rechute rapide

en 48 heures a leur arrét 2

Sensibilité 90%
Spécificité 86,6%

6 points sont nécessaires.
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Critéres de classification proposés par I’European Spondylarthropathy
Study Group, 1991(37):

Critéres majeurs:
1- douleur rachidienne inflammatoire.

2- Synovite.

Critéres mineurs:

1 - antécédents familiaux: psoriasis, arthrite réactionnelle,
spondylarthrite ankylosante, uvéite antérieure, entérocolopathie
inflammatoire.

2- Psoriasis

3- Entérocolopathie inflammatoire

4- Pigalgies a bascule

5- Enthésopathies

6- Diarrhée aigué

7- Urétrite

8- Sacroiliite

Sensibilité 87%, Spécificité 87%

Nombre de critéres nécessaires: 1 critére majeur + 1 critére mineur.

a-Rhumatisme psoriasique

Les signes articulaires succeédent & la maladie cutanée avec un retard d’une
dizaine d’années. Le diagnostic est moins aisé et sera le plus souvent
rétrospectif lorsque les signes articulaires sont inauguraux dans 6al8%
des cas (42). Les débuts sont monoarticulaires dans 20 a 30% des cas
localisés aux genoux, poignets et chevilles. L’atteinte des petites
articulations des mains et des pieds représente 50% des cas, I’atteinte des

interphalangiennes distales est évocatrice (42).



22

Comme dans la maladie cutanée, I’antigéne CW6 est fortement associé¢ au
rhumatisme psoriasique (43).

Les rhumatismes psoriasiques périphériques sont fréquemment associés
aux antigénes B17 (44).

Les rhumatismes axiaux sont volontiers associés a I’antigéne B27 (50%)

mais aussi B13 et B38 (21%).

b-Spondylarthrite ankylosante

8 4 15 % des spondylarthrites ankylosantes débutent par une atteinte
monoarticulaire. Le genou est I’articulation la plus souvent concernée
(45).

90% des malades ont I’antigéne HLA B27 contre 6% dans la population
témoin caucasoide.

L’aspect radiographique (sacroiliaque et rachidien) caractéristique de la

maladie justifie a lui seul la pratique systématique de ces clichés.

c-Les arthrites réactionnelles

Les signes articulaires constituent de fagon quasi-constante le dernier
élément chronologique de la classique triade (conjonctivite, urétrite,
arthrite). Les signes extra-articulaires peuvent manquer, la monoarthrite
pouvant rester isolée. L’atteinte est monoarticulaire dans 30% des cas

(46). 79% des malades ont I’antigéne HLA B27 (44).

L’aspect histologique est souvent plus évocateur. La synoviale est
hypervascularisée, oedémati¢e. Il existe un infiltrat inflammatoire

polymorphe (lymphocytes et polynucléaires) entourant les vaisseaux @a7.
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d-Rhumatismes des entérocolopathies: maladie de Crohn et RCH

A coté de la forme axiale, les atteintes périphériques sont oligoarticulaires
ou monoarticulaires touchant alors le genou et la cheville (48). Il n’existe
pas de parallélisme entre les poussées digestives et les signes articulaires
de la maladie. Les arthrites périphériques contrairement aux formes

axiales ne sont pas liées a I’antigéne HLA B27.

e- spondylarthropathies indifférenciées:

Cette entité «spondylarthropathie indifférenciée» permet de classer un
ensemble de patients qui répondent a certains critéres diagnostiques
d’Amor ou Européens (présence d’oligoarthrite des membres inférieurs,
d’enthésopthies, de lombalgies inflammatoires avec ou non une sacroiliite
radiologique), mais qui ne peuvent pas étre classées parmi les
spondylarthrites ankylosantes, les arthrites réactionnelles, les rhumatismes
psoriasiques ou les entérocolopathies inflammatoires (49) (50). Pour
certains auteurs, les spondylarthropathies indifférenciées sont de futures
spondylarthrites ankylosantes, ce qui est confirmé dans 59% des cas, apres
10 ans d’évolution (51).

Pour d'autres, il peut s’agir d’une forme frustre d’arthrite réactionnelle

(52).
3-Maladie de WHIPPLE:
Si les signes articulaires inaugurent souvent la maladie, ils ne prennent

qu’exceptionnellement un aspect de monoarthrite chronique et le plus

souvent un aspect de polyarthrite.

4-PSEUDOPOL YARTHRITE RHIZOMELIQUE

Des mono ou oligoarthrites périphériques peuvent parfois s’associer a la

symptomatologie rhizomélique intéressant avec prédilection les genoux et
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les poignets (53). Elles disparaissent néanmoins le plus souvent en

quelques semaines sans séquelles.

5-ARTHRITE CHRONIQUE JUVENILE

Les débuts monoarticulaires sont plus fréquents que chez I’adulte. Le
genou est Darticulation la plus souvent concernée (54). Une atteinte

oculaire est fréquemment associée.

6-LES CONNECTIVITES

LUPUS ERYTHEMATEUX SYSTEMIQUE

ACR 1997 (55)

Rash malaire

Rash discoide

Photosensibilité

Ulcérations buccales

Arthrites non érosives

Sérite: pleurésie, péricardite

Atteinte rénale: protéinurie> 0,5 g/24h ou cylindres urinaires

Atteinte neurologique: convulsions ou psychose.

Atteinte hématologique: anémie hémolytique, leucopénie, lymphopénie,
thrombopénie.

Anticorps antinucléaires

Perturbations immunologiques: AC anti-ADNn ou anti-Sm ou anti-

phospholipides.

4 critéres simultanés ou successifs sont nécessaires.

Sensibilité 96%
Spécificité 96%
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Les manifestations articulaires du lupus sont fréquentes et précoces. Les
arthrites chroniques sont rares évoluant de fagon générale sans
déformation ni destruction ostéo-cartilagineuse. Les signes cliniques et
biologiques associés permettront le plus souvent de rattacher la maladie a

son cadre nosologique.

SCLERODERMIE

Des arthrites chroniques peuvent dans de rares cas étre observées. Les
arthrites étant le plus souvent transitoires. L’aspect histologique montre

des parois vasculaires épaissies en bulbe d’oignon (56).

SYNDROME DE GOUGEROT-SJOGREN (Vitali:57)

1-Symptémes oculaires: au moins une réponse positive

2-Symptdmes buccaux: au moins une réponse positive

3-Signes oculaires: Schirmer < 5 mm en 5 minutes ou Rose Bengale > 4.
4-Caractéristiques histologiques: score focal > 1.

5-Atteinte des glandes salivaires

6-Autoanticorps: Anti Ro/SS-A ou La/SS-B ou Antinucléaires ou FR
Critéres d’exclusion: Lymphome, SIDA, Sarcoidose, Réaction du greffon
contre I’héte.

SGJ primitif probable: 3 critéres

SGIJ primitif certain: 4 critéres

SGJ secondaire probable: critéres 1 ou 2 + 2 des critéres 3 a 5.

Sensibilité: 85,1% a 93,5%
Spécificité: 93,3% a 94%
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MALADIE DE BEHCET (58)

Ulcérations buccales récidivantes: aphtose mineure ou majeure ou
ulcération herpétiforme observée par un médecin ou le patient, ayant

récidivé au moins 3 fois dans une période de 12 mois.

Plus au moins deux des critéres suivants:

Ulcérations génitales récidivantes (ulcérations aphteuses ou cicatrices
observées par un médecin ou le patient)

Lésions oculaires (uvéite antérieure ou postérieure ou hyalite a la lampe a
fente ou vascularite rétinienne observée par un optalmologiste).

Lésions cutanées (érythéme noueux observé par un médecin ou le patient,
pseudofolliculite, ou lésions papulopustuleuses; ou nodules acnéiformes
observés par un médecin en dehors de 1’adolescence ou d’un traitement
corticoide.

Test pathergique cutané positif (lu par un médecin aprés 24-48 heures:

développement d’une pustule stérile au point de piqtre).

Autres critéres mineurs évocateurs dans le contexte:

Phlébites superficelles, thromboses veineuses profondes, épididymite,
occlusion artérielle ou anévrysme artériel, atteinte du systéme nerveux
central, arthralgies, arthrites, antécédent familial de maladie de Behget,

atteinte gastrointestinale.

3 critéres parmi les 5 premiers avec le premier critére obligatoire.

Sensibilité 91%, Spécificité 96%.

I’arthrite, intéressant essentiellement le genou et la cheville, est souvent

rapidement régressive (59).
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L’antigéne HLA BS5 est présent chez 65% des malades contre 13% des
témoins.

L’aspect histologique associe des aspects de thrombose vasculaire, des
signes de nécrose abondants riches en polynucléaires, des infiltrats

périvasculaires (60).

7-MALADIES GENERALES DIVERSES

SARCOIDOSE:

Les monoarthrites sont rares au stade de la maladie chronique. Au stade
aigu, I’association avec un érythéme noueux est évocatrice. La cheville et

le gros orteil sont touchés préférentiellement.

MALADIE PERIODIQUE:

Le genou est le site électif des arthrites de la maladie.
Une seule articulation peut étre affectée pendant plusieurs semaines voire

des mois

CAUSES EXCEPTIONNELLES:

agammaglobulinémie, cystostéatonécrose d’origine pancréatique, la
filariose (onchocercose, dracunculose) peut donner un tableau de

monoarthrite aseptique du genou.(59).

C-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES MONOARTHRITES NON
INFLAMMATOIRES:

Arthrose, chondrocalcinose articulaire, nécrose osseuse, algodystrophie
réflexe, ostéoarthropathie nerveuse, ostéochondromatose, synovialome
malin, synovite pigmentaire villonodulaire, arthropathies hémophiliques,

amylose.
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[II-LES MONOARTHRITES INCLASSEES

La fréquence des étiologies varie en fonction des séries

Pour Pollard en 1962 (61) 50% des monoarthropathies n’ont pas
d’étiologie rhumatismale, 42% chez Pitkeathly (26), 47% chez Fletcher
(4), 18,5% chez Auquier (10) et 56% chez Marquet (6).

Entre 22% & 58% des monoarthropathies resteront des rhumatismes
inclassables selon les mémes séries. Mais si I’on considére uniquement les
monoarthropathies d’étiologie rhumatismale, alors le pourcentage des
inclassables est plus élevé allant de 35% & 71% ce qui fait une moyenne de

54%.

Fréquence des monoarthrites

La fréquence des monoarthrites rhumatoides par rapport aux autres
monoarthrites varie de 10 3 26% des cas selon les auteurs: 10% chez Friez
(62); 26% chez Pollard (61); 26,6% chez Pitkeathly (26) avec un recul

évolutif de 2 a 8 ans.

Dans d’autres études, le pourcentage est plus faible comme chez Fletcher
(4): 9% et Rasmussen (14): 6% .
Ces différences sont liées a I’utilisation de critéres différents ce qui

explique la disparité de 6% a 27%.

Fréquence du début monoarticulaire:

Les débuts monoarticulaires de la PR varient en fonction des études : 1,3%
chez Ravault (63); 2 a 10 % chez Auquier (10), 22% pour les PR
séropositives et 27% pour les PR séronégatives chez Coste (64).

La spondylarthrite ankylosante débute dans 8,5 & 12% des cas en fonction
des auteurs (65)(66) par une atteinte monoarticulaire ou par une talalgie

(6,3%) de préférence sur le genou, la hanche ou la cheville(67)(68).
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La coxite inflammatoire évolue dans plus de 50% vers la chronicité et
’extension articulaire, aboutissant & une arthroplastie dans 50% des cas.
La durée de la phase monoarticulaire varie de 4 mois a 8 ans (69). Le
probléme des coxites est la confusion fréquente avec la CDR. La méthode
des critéres de Lequesne permet d’approcher au mieux le diagnostic de

coxite: la coxite est probable avec 6 critéres, possible avec 5 criteres (69).

Evolution des monoarthrites rhumatismales: (tableau I)

Durée de la phase monoarticulaire

La durée de la phase monoarthritique peut étre longue avant une

généralisation en PR pouvant aller de 4 4 10 ans selon Pitkeathly (26).

Lequesne (15) étudie 47 cas de monoarthrites rhumatismales suivies en
moyenne 7 ans. Il note:

34% de guérison

10,5% de guérison instable (aprés plusieurs rechutes progressives)

15% persistance de monoarthrite chronique

19% extension oligoarthritique

21,5% extension polyarthritique

11 souligne que les monoarthrites curables évoluent environ une dizaine de

mois alors qu’aucune monoarthrite ayant duré plus de 2 ans ne guérit.

Cayla (70) suit 80 cas de monoarthrites dont 52 cas de monoarthrites
rhumatismales définies et 28 inclassables.

I1 note:

45% de guérison dont les 2/3 au cours de la premiére année.

24% de monoarthrites chroniques.

31% d’extension oligo ou polyarticulaire.
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Serre (71) observe 50 cas de monoarthrites rhumatismales avec un recul
de 3 mois a 2 ans. Il note:

50% de guérison.

30% d’évolution vers un rhumatisme inflammatoire défini.

20% d’extension oligo ou polyarticulaire.

Pitkeathly (26) a suivi 26 monoarthrites rhumatismales de 2 a 8 ans aprés
avoir subi une biopsie synoviale. Il dénombre 12 maladies rhumatoides, 4
rhumatismes psoriasiques, 6 monoarthrites inclassables, 4 polyarthrites

inclassables.

Dans la thése de Leclair (16), le suivi évolutif de 31 mois en moyenne

pour les arthrites indifférenciées, a permis le classement en
spondylarthropathies et en polyarthrites rhumatoides de 26% d’arthrites
initialement inclassées. Ce résultat souligne qu’une forte proportion (63%)
du groupe inclassé le reste aprés un suivi moyen de trois ans, mais pour la
moitié sans récidive de I’arthrite, ce qui confirme les résultats des études

similaires, concluant au bon pronostic de ces arthrites inclassées.

Blocka (5) a pu faire un diagnostic aprés 2 ans de suivi chez 12
monoarthrites sur 38: 21% de spondylarthopathies (6/12) et 8% de
polyarthrites rhumatoides (3/12).

La majorité de ces études retrouvent entre 40 et 50% de monoarthrites
restant sans diagnostic pour des reculs moyens comparables de 6 ans. Si
prés de la moitié des monoarthrites restent inclassées, la majorité des
auteurs leur accorde un bon pronostic: Blocka (5) note 26% de rémissions.
Marquet (6) note 52% de guérison. Ce dernier souligne toutefois une
différence de pronostic entre les monoarthrites qui le restent et celles qui
se transforment en atteintes oligo ou polyarticulaires. Les chances de
guérison des monoarthrites qui restent monoarticulaires sont de 78,5%
alors qu’elles ne sont que de 23% pour les monoarthrites ayant évolué vers

des atteintes oligo ou polyarticulaires.
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Les monoarthrites inclassées le restent souvent (prés de la moiti€ des cas
malgré un recul de 5 a 6 ans en moyenne) mais elles sont alors souvent
peu évolutives. Leur pronostic global est bon d’autant plus qu’elles restent
monoarticulaires et que I’antigéne HLA B27 est présent.

Selon les études, 28 a 71% des cas restent indéterminés et restent

aspécifiques a la biopsie (Fletcher (4), Rasmussen (14)).

[’absence de classement témoigne de la relative pauvreté du tableau
clinique, biologique et radiologique. Cette pauvreté du tableau clinique
n’apportant pas de critéres suffisants au classement des malades est

évocatrice d’une bénignité certaine.

Guérison

[’ évolution des monoarthrites inclassées sera marquée par un fort
pourcentage de guérison: 44,5% pour Lequesne (15), 52% pour Marquet
(6), 45% pour Cayla (70) et 50% pour Serre (71). Cependant, si I’affection
reste monoarticulaire, les malades guérissent d’avantage: 75% des cas; s’il
existe une extension oligo ou polyarticulaire, le taux de guérison n’est
alors que de 25%. Le délai moyen de guérison est de 9,2 mois pour les
formes restant monoarticulaires et de 25 mois pour les autres selon ces

mémes auteurs.

Biologie:

Le seul élément biologique semblant avoir un intérét dans le devenir des

monoarthrites est le typage HLA B27.

Fréquence du typage HLA B27 positif: Blocka (5) 33,3%; Kaarela (3)
39%; Marquet (6) 8,82% et Zmantar (7) 10%.Chez Kaarela (3), la

population est scandinave avec une forte prévalence du HLA B27 14%.



32

Néanmoins, les investigations complémentaires sont toujours nécessaires

pour le diagnostic et le pronostic des monoarthrites.

La longue période d’observation reste souvent nécessaire avant le
diagnostic; le diagnostic n’est jamais fait dans certains cas et parfois la

résolution est compléte.

En matiére de monoarthrites rhumatismales, il faut savoir se héter
lentement; une étiologie peut se démasquer aprés plusieurs années

d’évolution (31).
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LES ETUDES : TABLEAU II

LEQUESNE (15)

1l a étudié, en 1972, 47 monoarthrites évoluant depuis plus de 6 semaines.
L’4ge moyen est de 47 ans; la proportion de femmes est deux fois plus
élevée. Le genou est atteint dans 2/3 des cas et le poignet dans 1/5%" des
cas.

40% des monoarthrites sont d’origine rhumatoide, 6% sont psoriasiques et
50% sont inclassées.

Il est noté 5 modes évolutifs: 44% de guérison avec un recul de 8 ans;
15% de persistance; 19% d'extension oligoarthritique et 21% d'extension
vers une polyarthrite.

Les monoarthrites séronégatives guérissent dans 62% des cas, aucune
guérison dans le groupe des séropositives.

Le délai d’évolution vers la chronicité est de 17 mois.

Les facteurs pronostiques de chronicité sont: la présence du FR, I’atteinte
du poignet et le sexe féminin.

Les traitements les plus efficaces sont les synoviorthéses et la

chrysothérapie.
PITKEATHLY (26)

Il a étudié, en 1964, sur 45 monoarthritres (24 hommes et 21 femmes de
20 4 70 ans) évoluant depuis plus de 6 mois, le liquide articulaire et la
biopsie synoviale. La durée des signes avant la biopsie est de 2 a 8 ans.

Le genou est atteint dans 27 cas, le poignet dans 7 cas, la hanche 5 fois.

Il met en évidence une bonne corrélation entre les résultats des biopsies
évoquant une maladie rhumatoide et le diagnostic porté.

Sur 7 monoarthrites du poignet, 6 développérent une PR et 1 un
rhumatisme psoriasique.

La durée d’évolution de la monoarthrite avant le diagnostic de PR est

longue: 6 mois a 12 ans (1/3 <2 ans).
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Répartition des 45 monoarthrites: 4 PR probable, 8 PR soit 27% de PR, 4
(9%) rhumatisme psoriasique, 6 (13%) monoarthrites persistantes, 4
polyarthrites indéterminées, 7 (16%) normal, 10 (22%) arthroses, 1
chondromalacie patellaire, 1 chondromatose.

Il trouve une faible corrélation entre la biopsie suggérant une PR et le

devenir clinique.

RASMUSSEN (14)

Il a étudié, en 1973, 65 monoarthrites de plus de 3 mois. Etude
rétrospective et prospective sur 3 ans. Il note 46 cas de monoarthrites
bénignes, 7 cas de synovites villonodulaires, 5 cas d’arthrites
traumatiques, 4 cas de PR, 1 spondylarthropathie, 1 tuberculose et 1
arthrite cancéreuse.

Les symptdmes sont absents dans 76% des cas aprés 3 ans d’évolution, la
rémission spontanée est fréquente dans les 2 ans.

Localisation: 49 genoux, 9 hanches (1 SPA, 8 bénignes), 3 épaules (1
tuberculose, 2 bénignes), 2 chevilles (1 PR, 1 bénigne), 1 coude, 1 poignet.

8 monoarthrites persistent.

FLETCHER (4)

Etude rétrospective sur 151 patients souffrant de monoarthrite depuis plus
de 3 mois et suivis pendant 7 ans.

L’4ge moyen est de 47 ans.

11 note 32% de synovite de cause inconnue, 9% de PR, 29% d’arthrose,
4% de chondrocalcinose articulaire, 5% d’origine traumatique, 4% loose
body, 5% d’ostéochondrite disséquante et 12% de divers (rthumatisme
psoriasique, septique, Reiter, SPA, Crohn, sarcoidose).

Localisation: 112 genoux, 10 poignets (6 PR et 4 chondrocalcinose

articulaire), 12 chevilles, 10 interphalangiennes, 4 coudes.

1l n’existe pas de différence significative pour I’age et le sexe dans le

devenir des 151 monoarthrites.
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La VS a peu de valeur diagnostique.

La radiologie ne permet pas de distinguer les PR des autres rhumatismes
inflammatoires.

Sur 53 biopsies, 12 sont des PR, 23 sont de cause inconnue, 2 sont des
arthroses et 8 d’origine diverse (tuberculose, synovite maligne). Les

synovites de cause inconnue ne progressent jamais vers la PR.

12 sur 13 PR (soit 9% des monoarthrites) ont développé des atteintes des
autres articulations. Le pronostic des monoarthrites autre que la PR est bon

ou excellent excepté les cas de malignité.

Donc, le seul facteur pronostic de cette étude est le diagnostic lui-méme et
la cause la plus fréquente de monoarthrite chez ’adulte sont les étiologies

indéterminées.

KAARELA (3)

Etude prospective sur 3 ans: sélection de 32 monoarthrites inclassées
évoluant depuis 1 4 6 mois (sur 446 patients souffrant d’arthrite; exclusion
des traumatismes, des arthroses) suivies pendant 3 4 9 ans.

L’age moyen est de 34 ans (15 hommes et 17 femmes).

Localisation: 20 genoux, 4 chevilles, 4 MCP, 2 IPP, 1 coude, 1 poignet.

2 cas de PR séropositives (6%), 3 patients FR+ diagnostiqués au bout d’un
an et demi et 9 ans, 1 spondylarthrite ankylosante (initialement cheville) et
29 cas restent sans diagnostic.

39% des patients sont B27 contre 14% dans la population finlandaise. Une

seule patiente a développé des érosions osseuses.

Dans 1’ensemble, le pronostic est bon ce que confirme Fletcher (4) et

Rasmusen (14).
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NISSILA (72)

Etude prospective sur 3 ans: 376 patients souffrant de monoarthrite depuis
plus de 6 mois

Résultats au bout de 3 ans:

107 PR, 161 PR probables ou arthrites non spécifiques (37% B27+), 84
spondylarthrites ankylosantes ou arthrites réactionnelles, 14 rhumatismes
psoriasiques et 10 maladies de systeme.

44% n’avaient plus de symptdmes au bout de 3 ans, 48% n’ont pas de
Iésions radiologiques, 45% n’ont pas d’atteinte articulaire, 55% n’ont pas
de détérioration de la fonction, 57% ont une VS normale.

Le pronostic est moins bon dans les PR car seules 7/107 étaient
asymptomatiques a 3 ans, alors que le pronostic des arthrites non
spécifiques semble bon puisque 58% des patients sont asymptomatiques
au bout de 3 ans.

Le groupe des spondylarthropathies a le meilleur pronostic avec 71%
d’amélioration a 3 ans.

Le pronostic est meilleur quand les arthrites sont non spécifiques et HLA
B27+.

KENNETH (12)

Etude prospective sur 24 mois de 38 monoarthrites d’étiologie inconnue
évoluant depuis plus de 3 mois (durée moyenne d’évolution: 20,5 mois).
L’age moyen est de 33,2 ans (25 femmes, 13 hommes).

La durée moyenne des symptdmes avant la consultation est de 9,7 mois si
on exclut deux extrémes.

Localisation: 23 genoux, 4 doigts, 3 poignets, 3 chevilles, 3 divers.

Au terme du suivi, 32% (12) des patients ont un diagnostic évident (au
bout de 17,2 mois en moyenne): 3 PR, 6 SPA, 1 arthrose, 1 arthropathie
érosive non spécifique, 1 tumeur glomique.

68% (26 cas) n’ont pas d’étiologie dont 38% (10 cas) guérissent
spontanément.

Les deux patients FR+ sont devenus PR.
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La VS, les FAN, I’analyse du liquide synovial et de la biopsie ne sont pas
discriminatifs.

Les patients qui évoluérent vers la pathologie avaient plus de facteurs
positifs tels que FR, B27 et sacroiliite radiologique. Tous ces ¢léments
étaient négatifs chez les patients dont I’évolution a été favorable.

Le typage HLA B27 est présent chez 10 patients dont 6 qui auront un
diagnostic définitif, aucun dans le groupe des guérisons et 4 dans le
groupe des étiologies indéterminées.

Durée moyenne des symptdmes: 20, 5 mois chez tous (8,1 mois pour les
diagnostics définitifs, 15,9 mois chez les guérisons et 33,9 mois dans les
cas de monoarthrites persistantes).

L’évolution vers un diagnostic définitif se fait en 17,2 mois et 21, 7 mois

pour la guérison.

IGUCHI (73)

Etude rétrospective sur 84 patients souffrant de monoarthrite non
spécifique. suivi sur 5 ans;

Etude des biopsies synoviales.

15% devinrent PR aprés une évolution vers une polyarthrite en 5 ans apres
le diagnostic initiale par biopsie.

Ily eut 19 guérisons.

Le pronostic est bon quand les sujets sont jeunes et avec des modifications
histologiques mineures.

La biologie (NFS,VS,CRP) n’est pas discriminative entre PR et les autres
diagnostics.

Des diagnostics ont pu étre confirmés par I’histologie. Sur les 84 cas: 10
tuberculoses, 8 PR, 3 suppurations, 2 synovites villonodulaires, 1 arthrose,
1 chondromalacie, 1 maladie de Charcot et 1 post radique.

34 restérent aspécifiques.

Localisation: genou 68%, poignet 18%, hanche 6%, cheville 6%, coude
3%.

46/65 patients n’ont plus de symptdmes aprés 3 ans d’évolution.
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ETUDE PERSONNELLE

A-MATERIELS ET METHODES

Cinquante deux dossiers de monoarthrites évoluant depuis plus de trois mois ont €t¢ étudiés

dans le service de rhumatologie de Limoges du Professeur Tréves, entre 1981 et 2001.

1- critéres de sélection

a- critéres d’inclusion

Sont inclus les patients ayant une monoarthrite évoluant depuis au moins 3 mois et d’étiologie

indéterminée ou probable.

b- critéres d’exclusion :

- monoarthrite d’origine infectieuse, microcristalline ou dégénérative.
- Durée d’évolution inférieure a 3 mois.

- Les patients souffrant de plus d’1 articulation.

2- Résultats de la sélection :

Soixante observations ont été préselectionnées mais seules cinquante deux observations ont
été retenues dans 1’étude.

Les 8 dossiers éliminés le sont :

4 fois pour une durée d’évolution d’un mois (puis guérison ou extension polyarticulaire).

2 fois car il s’agissait de monoarthrites infectieuses dont une tuberculose du coude.

Une fois car il s’agissait de monoarthralgie sans critére suffisant pour affirmer I’inflammation
synoviale.

Une fois car des polyarthralgies avaient précédé la monoarthrite.

3-Méthode d’étude

11 s’agit d’une étude rétrospective.
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La sélection s’est faite entre 1981 et 2001 d’aprés les codages du PMSI et d’aprés une liste
manuscrite établie dans le service de rhumatologie de 1981 a 1986, intitulée «monoarthrite».
Sur cette liste, 7 patients sur 22 ont été inclus puis un patient a été exclu.

Nous avons retenu deux listes du PMSI: M131 qui correspond au codage «monoarthrite
d’étiologie indéterminée» et M 130 qui correspond au codage «polyarthrite d’étiologie
indéterminée».

Sur cette derniére liste, nous avons sélectionné les patients dont I’histoire de la maladie avait
débuté par une monoarthrite pendant au moins 3 mois. Sur 206 patients, nous en avons
présélectionné 17 puis exclus 4.

La plupart des patients ont été sélectionnés sur la liste M131 parmi les monoarthrites

d’étiologie indéterminée: sur 93 patients, 36 ont été préselectionné puis 3 ont €t¢ exclus.

13 patients ont été convoqués avec complément d’investigation biologique, radiologique et
surtout clinique. Pour la plupart, un simple contact téléphonique au patient ou au médecin
traitant a ét¢ suffisant pour compléter le dossier. Trois patients ont ét¢ perdus de vue et un

patient est décédé.

Au total, 52 patients ont fait I’objet de notre étude. Seuls 46 ont été retenus pour I’analyse
statistique car 6 ont été secondairement exclus :

3 perdus de vue (observation n® 23, 45, 47)

1 patient décédé (observation n°22)

2 pour persistance de la monoarthrite (observation n° 5 et 16).

Nous avons réparti les patients en 2 groupes suivant 1’évolution, afin de pouvoir les

comparer :
Un groupe de patient dont I’évolution est la guérison;

L’autre groupe que nous avons intitulé «polyarthrite» regroupe les patients dont I’évolution a
été marquée par une extension oligoarthritique ou polyarthritique. De ce fait, nous avons €té
amenés & exclure les 2 patients dont la monoarthrite avait persisté; néanmoins, nous ne

pensons pas que ces 2 patients puissent biaiser les résultats statistiques vu leur faible nombre.
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4- recueil des données

a- données initiales

Les paramétres initiaux ont été recueillis & partir de I’observation du malade lors de son

premier séjour ou de la premiére consultation dans le service de rhumatologie.

b- paramétres cliniques :

Sexe

Age

Antécédents personnels ou familiaux rhumatologiques

Durée de la monoathrite au moment de la premiére consultation ou lors de I’hospitalisation,
évaluée en mois.

Localisation

Evolution (en mois) vers une des 3 classes : guérison, oligoarthrite ou polyarthrite,
persistance.

Durée d’évolution vers une de ces 3 classes, évaluée en mois.

Recul par rapport au diagnostic final, évalué en années.

Diagnostic initial évoqué

Diagnostic final

Signes d’orientation clinique :

-vers une spondylarthropathie: talalgie, sternalgie, uvéite, diarrhée, psoriasis, rachialgie
inflammatoire.

-vers une connectivite: syndrome sec oculaire et /ou buccal, syndrome de Raynaud, alopécie,

aphtose buccale ou génitale.

c- parametres biologiques

Biologie: N= valeur normale.

VS (N <20 mm a la 1ére heure)
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CRP (N <5 mg/l)

FAN (N <160 éme par immunofluorescence indirecte IFI, sur cellules HEP-II) Facteur
Rhumatoide (méthode immunoenzymatique : Elisa)

AKA (Anticorps anti-stratum corneum, par immunofluorescence indirecte sur cesophage de
rat)

HLA: B27, DR4, DRI.

Cellularité du liquide synovial: nombre d’éléments par mm3

Nous avons recueilli les résultats de 1’étude cytologique, bactériologique ainsi que la
recherche de microcristaux afin de s’assurer qu’il ne s’agissait pas d’une étiologie infectieuse

ou microcristalline. Seul le taux de cellules par mm3 a été retenu dans 1’étude.

Biopsie synoviale

d-Bilan radiographique

Nous avons étudié les radiographies de ’articulation concernée et de la controlatérale, du
rachis dorsolombaire, du bassin, des mains, des pieds et du thorax.

Nous avons essentiellement recherché des signes d’orientation :

-vers une spondylarthropathie (syndesmophytes sur le rachis, sacroiliite)

-vers un rhumatisme inflammatoire (diminution de I’interligne, déminéralisation épiphysaire
en bandes, géodes)

- vers une connectivite (radiographie du thorax ).

Par ailleurs, nous avons pu nous assurer qu’il ne s’agissait pas de pathologie arthrosique,

microcristalline (chondrocalcinose) ou traumatique (fracture ou fissure)

e- traitements

Type de traitement: infiltration de corticoides ou d’acide osmique, corticothérapie, AINS,

chirurgie.

Efficacité du traitement : oui, non ou transitoire.
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Le délai d’efficacité du traitement est évalué en jours.

f- données évolutives

Les données évolutives ont été appréciées a partir des observations avec confirmation
téléphonique des informations pour tous les patients (en dehors des perdus de vue).
13 patients ont été convoqués permettant de recueillir des informations supplémentaires

cliniques, biologiques ou radiographiques.

Dans presque tous les cas (en dehors de 3 perdus de vue), nous avons pu établir un profil
évolutif de la monoarthrite a savoir guérison, extension (oligoarthrite ou polyarthrite) ou
persistance.

Nous avons pu aussi établir deux délais:

le premier allant du début de la monoarthrite ( premiers symptomes) jusqu’a la premicre
consultation.

Le deuxiéme allant de la premiére consultation jusqu’a une évolution vers une des 3 classes

(guérison, extension ou persistance).

Le recul diagnostique a été évalué pour tous les patients sauf pour les 3 perdus de vue.

5-analyse statistique

Les résultats des variables quantitatives sont présentés sous la forme de moyenne + écart-type
et médiane et ceux des variables qualitatives exprimées en pourcentage. L’analyse des
données événementielles est réalisée par la méthode de Kaplan-Meier. La date d’origine
choisie est la date des premiers symptomes. L’événement est défini par I’évolution vers une
extension articulaire intitulée "polyarthrite". Le test statistique réalisé entre les deux groupes
est le test du log-rank. Le seuil de significativité choisi pour I’ensemble des analyses
statistiques est de 0,05.

Logiciel Statview 5 (SAS Institute).
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I-Résultats d’ensemble
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Au total, 52 patients ont été inclus mais 46 ont été retenus pour I’analyse statistique.

N°20 : L*évolution est la guérison mais le diagnostic final est algodystrophie.

N°33 : L’évolution est la guérison mais le diagnostic final est rhumatisme psoriasique

N° [Sexe |Age |Antécédents |Durée |Localisation | devenir Durée |Durée |Dg initial Dg fina.
Mois Mois | Totale |Probable
(1) @) 142

! H 35 SPA frére 3 Chevilled | Polyarthrite 12 15 Indéterminé SPA

2 F 40 3 Genou d Guérison 0,066 |3,066 |SPA? Guériso

3 F 67 3 Genou g Guérison 1 4 Indéterminé Guériso

4 F 71 4 Poignet g Guérison 3 7] PR sarcoidose ? | Guériso

5 |F 15 | Monoarthrite |3 Genoug | Persiste 7 Indéterming | Indéterr
né

6 H 46 3 Genou d Polyarthrite 10 13 SPA ? RS3PE

7 F 14 12 Poignet d Polyarthrite 6 18 PR ? PR

8 F 62 PR, rhum pso |3 Genou d Polyarthrite 12 15 SGJ ?7PR ? PR+SG.

famille
9 H 46 3 Poignet g Polyarthrite 12 15 Indéterminé Rhu psc
10 |H 49 Fracture 24 Genou d Guérison 0,3 243 Indéterminé Guériso
fémur

11 |F 28 36 Sternocl g | Polyarthrite 24 60 SAPHO ? Indéterr
né

12 |F 40 4 1 MTP d | Polyarthrite 5 9 SPA ? SPA

13 |H 70 12 Genou g Polyarthrite 12 24 Algo ? Rhu psc

14 |F 44 3 Poignet d Polyarthrite 12 15 PR ? PR

15 |F 52 3 Poignet g Polyarthrite 6 9 PR 7SPA ? PR

16 |E 7 3 Genoug | Persiste # Synyill? !%déten
e

17 |F 45 3 Genou g Guérison 0,3 3,3 Syn vill ? Guériso

18 |H 47 3 Genou d Guérison 0,23 3,23 PR ?7SPA ? Guériso

19 |H 60 3 Genou d Guérison 1 4 Indéterminé Guériso

20 |F 65 Traumatisme (3 Poignetg | Guérison 3 6 Indéterminé Algo

21 |[F 76 3 Genou g Guérison 1 4 Indéterminé Guériso

22 (H 81 3 Genoud | Rersiste 2 SPA infection ? I%dé_tldrr
o

2 B 40 i |Genoug |4 i j"’;@ Horming

24 |H 37 3 Poignet d Oligoarthrite 42 45 PR ?7SPA ? PR

25 |H 16 Traumatisme |3 Chevilled | Oligoarthrite 5 8 PR 7SPA ? PR

26 |F 56 24 3°MCP d Polyarthrite 5 29 PR ? Guériso

27 |H 49 8 3°MCP g Oligoarthrite 12 20 Hémochromato | Indéterr

se, thu pso ? né

28 |F 15 3 Genou d Oligoarthrite 6 9 Indéterminé Oligoar
ite
juvénile

29 |F 21 24 Genou g Polyarthrite 192 216 Indéterminé PR

30 |F 39 8 Chevilled | Guérison 14 22 Indéterminé Guériso
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31 |H 41 3 Poignet d Guérison 0,23 3,23 Indéterminé Guériso
32 |F A 36 Poignet d Polyarthrite 36 72 Indéterminé Indéterr
né
33 |H 45 3 Genou d Guérison 24 27 SPA lupus SGJ | Rhu psc
SAPHO ?
34 |H 30 48 Genou d Guérison 0,5 48,5 Indéterminé Guériso
35 |H 49 PR famille 4 Genou d Guérison 1 5 Indéterminé Guériso
36 |H 54 Traumatisme |3 1" MTP g | Guérison 3 6 SPA ? Guériso
37 |F s 12 Genou d Polyarthrite 240 252 Indéterminé SPA
38 |H 64 Traumatisme |6 Genou d Guérison 1 7 SPA 7PR ? Guériso
39 |F 23 4 Genou g Guérison 0,5 4,5 Indéterminé Guériso
40 |H 61 Traumatisme |24 Genou d Guérison 1 25 Algodystrophie | Guériso
41 |H 50 5 Genou g Guérison 0,23 5,23 Hémochromato | Guériso
se 7
42 |H 61 7 Genou d Guérison 3 10 Arthrite réact ? | Guériso
43 |H 27 | Traumatisme |6 Genou g Guérison 0,5 6.5 Chondromatose | Guériso
44 |H 52 4 Poignet g Guérison 0,5 4,5 Arthrite réact Guériso
SPA ?
45 |H 30 24 Genoud | Persiste 2 Indéterming CCA
46 |F 68 Fracture 60 Genou d Guérison 12 72 PR ? Guériso
fémur
47 |E 37 4 Genou g ? ? PR ?infection ?
48 |H 10 Entorse, SPA |9 Genou d Polyarthrite 48 57 SPA ? SPA
et lupus
famille
49 |F 70 3 Genou d Polyarthrite 6 9 SPA 7rhu pso ? | SPA
50 |F 51 24 Poignet d Polyarthrite 48 72 PR SPA lupus ? | PR
51 |F 46 6 Poignet d Oligoarthrite 60 66 PR ? Indéterr
né
52 |F 63 3 Chevilleg | Polyarthrite 4 7 PR 7RS3PE ? | Indéterr
né

1- durée allant des premiers signes a la premiere visite
2- durée allant de la premiére visite jusqu’a un événement (guérison ou extension)

algo : algodystrophie

cs :corticoides

d : droit

dc : décédé

dg : diagnostic

g : gauche

infilt :infiltration

lig syn : liquide synovial
MCP : métacarpophalange
MTP: métatarsophalange
pdv : perdu de vue

rayn : raynaud

réac : réactionnelle

rhu pso : rhumatisme psoriasique
sd : syndrome

séborrh : séborrhéique
sternocl : sternoclaviculaire
syn vill : synovite villonodulaire
§ : synovite

tr : transitoire

ttt : traitement
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Ne° | Signes VS |CRP [FAN |FR |B27 |DR4 |Liq [Biopsie ttt Effic | Délai | Recul

cliniques AKA DRI |syn acité | effica | dg-an
Jours

1 | Psoriasis |24 |45 B27+ Ains |Tr |7 2

2 14 |5 5000 Infilt | Oui |2 2

3 30 |5 2700 Infilt |Oui |30 |2

4 57 |25 S aspécifique Infilt [Oui |90 (3

5 34 |21 22000 Infilt | Tr 5

6 31 |25 B27+ 5400 Cs Qui |10 |3

7 62 |6 ER DR+ Infilt | Tr 6

8 |Sdsec 74 |96 11400 | § hyperplasique [Infilt |Tr |15 |2

9 |Psoriasis |18 |5 Infilt |Tr |[120 |2
talalgie

10 34 [35 18000 | S aspécifique Infilt [Oui [10 |6

11 |Psoriasis |5 |5 Infilt | Non 4

12 |sternalgie |26 |32 B27+ Infilt |Tr [10 |4

13 |Psoriasis [4 |9 1400 Infilt | Non 2

14 16 |5 DR4+ Infilt |Tr (2 3

15 70 |52 Infilt |[Tr [10 3

16 46 |48 S aspécifique | Infili | Non 5

17 70 (72 2000 | S aspécifique Infilt |Oui |10 |3

18 |Dermite |8 |5 DRI+ | 12000 Infilt |[Oui |7 2
Séborrh.

19 25 |123 1300 Infilt [Oui |30 |4

20 | Sd sec 12 |13 DR4+ Infilt |Oui |90 |2

21 26 |70 ﬂq Infilt | OQui |30 2

2 80 |35 B27% 16000 | § subaigiie Infilt | Non 2,do

23 | Psoriasis |50 |15 22560 Tafilt Pdv

24 | péricardit |72 |78 DRé4+ S rhumatoide Ains | Tr 4
(5] CS

25 14 {5 S rhumatoide Infilt | Tr 4

26 | Sd sec 16 |5 Ains |Oui [240 |3

27 2 5 Infilt [Tr |10 7

28 34 |16 Ains | Tr 4

29 | Sdrayn. |10 |5 Ains | Non 4
lucite

30 10 |5 Ains | Oui [ 180 0,3

31 2 |5 Infilt | Oui |7 5

32 10 |5 Infilt | Non 6

33 |Pustulose |15 |57 25000 | S aspécifique Chir |Oui |12 |7
sd sec

34 10 |5 Ains [Oui | 15 9

35 20 |25 4800 | Granulomtose |Chir [Oui [30 |6

36 20 |5 B27+ Ains | Oui |90 8

37 12 |24 B27+ Infilt | Tr 2

38 74 |50 ER 20000 Infilt |Oui (30 |1

39 4 |5 20000 | S aspécifique Infilt |Oui [15 |15

40 26 20000 | S aspécifique Infilt |OQui |30 |17

41 | Alcool 65 400 | Infiltrat lympho [Infilt |Oui |7 16
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42 | Diarrhée, |20 |5 5000 | S aspécifique Infilt |Oui |90 |14
sternalgie

43 5 |5 S aspécifique Infilt |Qui |15 |17
44 | Cystite 12 |5 B27+ S aspécifique Ains |Oui |15 |18
45 | - 12 | = | 20008 | Ains | Oui | Pdy
46 70 (45 | 11000 | S aspécifique Chir |Oui |30 |8
47 | & 40 |62 |- f_R ; 8000 | Microabcees Infilt |- Pdy
48 14 |5 B27+ 19300 Infilt | Tr 2
49 48 |24 B27+ 3000 Infilt | Tr 17
50 76 |55 |FAN 6600 Infilt | Tr 4

.|.
51 58 |18 |FaAN 4500 | S rhumatoide Infilt | Tr 10

+
52 |Psoriasis |96 | 146 DR4-+ (2500 Ains | Tr 3

Cs

TABLEAU RECAPITULATIF ET COMPARATIF DES RESULTATS

Moyenne Médiane Nombre

Age, total 45,717 46,500 46
Age, guérison 51,478 50 23
Age, polyarthrite 39,957 44 23
Durée évolution initiale, total (mois) 10,304 4 46
Durée évolution initiale, guérison (mois) 10,174 4 23
Durée évolution initiale, polyarthrite (mois) 10,435 4 23
Durée évolution totale, total (mois) 29 573 11,500 46
Durée évolution totale, guérison (mois) 13,276 6 23
Durée évolution totale, polyarthrite (mois) 45,870 18 23
Recul diagnostic final, total (années) 5,844 4 46
Recul diagnostic final, guérison (années) 1275 6 23
Recul diagnostic final, polyarthrite (années) 4,413 4 23
VS, total (mm 1%° heure) 31,133 20 45
VS, guérison 27,682 20 22
VS, polyarthrite 34,435 24 23
CRP, total (mg/l) 28,744 13 43
CRP, guérison 28,250 9 20
CRP, polyarthrite 29,174 36 23
Liquide synovial cellules/ mm3, total 9132 5400 23
Liquide synovial cellules/ mm3, guérison 10480 10000 15
Liquide synovial cellules/ mm3, polyarthrite 6605 4950 8
Délai efficacité ttt en jours, total 40, 28 15 32
Délai efficacité ttt en jours, guérison 37,60 30 23
Délai efficacité ttt en jours, polyarthrite 47,11 10 9
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[I-Etude analytique des résultats : globale et par groupe

Nous comparons le groupe des patients qui guérissent et celui dont I'évolution est l'extension
articulaire("polyarthrite").

I.a médiane est la valeur pour laquelle la distribution de la population est identique de part et
d’autre de la valeur médiane.

La moyenne est la valeur de la somme de tous les cas divisée par leur nombre.

A-Données cliniques

1-durée d’évolution

La durée d’évolution des symptomes avant les premiéres investigations est de 10,3 mois

(identique dans les 2 groupes) avec une médiane a 4 mois.

La durée d’évolution totale jusqu’au diagnostic final est de 29 mois avec une médiane de 11

mois.

La guérison se fait en moyenne dans les 13 mois avec une médiane de 6 mois.

L’évolution vers I’extension se fait en 45 mois avec une médiane de 18 mois.

Le recul par rapport au diagnostic final est en moyenne 5,84 ans (7,27 dans groupe guérison et

4,41 dans I’autre).

2-age moyen

L’age moyen est de 45,17 ans avec une médiane de 46,5 ans.
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3- sexe

Distribution en fréquence pour le sexe
Femmes |Hommes |Total

Total nombre 24 22 46
Total pourcentage 52,18 47,82 100
Guérison nombre 9 14 23
Guérison pourcentage 39,13 60,87 100
Polyarthrite nombre 15 8 23
Polyarthrite pourcentage [65,22 34,78 100
p=NS

50 -

40 ol

30 j ; | @ Total nombre

. | @ Guérison nombre
s | O Polyarthite nombre
10
0

Femmes  Hommes Total

Les patients sont répartis en 24 femmes et 22 hommes.
Le groupe des femmes évolue plus fréquemment vers I’extension que le groupe masculin qui

a plus tendance a guérir.

4- antécédents

Distribution en fréquence pour les antécédents :

Non |Oui Total

Total nombre 34 12 46
Total pourcentage 73,91 (26,08 [100
Guérison nombre 15 8 23

Guérison pourcentage 65,22 |34,78 {100

Polyarthrite Nombre 19 4 23

Polyarthrite pourcentage |82,6 17,4 [100

p=NS
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Les antécédents sont absents dans 34 cas sur 46.

Les antécédents sont présents chez 12 patients :

9 cas sont des traumatismes sur le membre ou se développera la monoarthrite. Il n’a pas pu
étre mis en évidence de corrélation entre 1’événement traumatique et la survenue de la
monoarthrite, d’autant qu’il a été impossible dans la plupart des cas de dater le traumatisme
car celui-ci était en général trés ancien et souvent consolidé (observations n® 10, 20, 25,35,
36, 38, 40, 43, 46)

Néanmoins, dans deux cas (35 et 46) ’ablation de matériel d'ostéosynthése mis en place suite
a une fracture a permis la régression de la monoarthrite. Il est difficile de penser qu’il s’agit

d’un simple fait du hasard.

4 patients (soit 8,7% du total des 46 patients) ont des antécédents familiaux de rhumatismes
inflammatoires : SPA, PR, rhumatisme psoriasique, lupus (les observations n°l, 8,35 et

48).Ces pathologies touchent toujours un parent du 1% degré.

Un cas d’antécédent personnel de monoarthrite sur I’articulation controlatérale (genou droit

n°5) a été exclu des statistiques.



5- localisation anatomique
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Distribution en fréquence pour localisation

1 3'me  Icheville |Genou |Poignet |Sternoclavi |Total

MTP |MCP -culaire
Total 2 2 4 25 12 1 46
nombre
Total 4,348 (4,348 |8,696 54,348 (26,087 (2,174 100,000
pourcentage
Guérison 1 0 1 17 4 0 23
nombre
Guérison 4,348 10,000 ({4,348 73,913 17,391 10,000 100,000
pourcentage
Polyarthrite |1 2 3 8 8 1 23
nombre
Polyarthrite [4,348 8,696 | 13,043 |34,783 |34,783 |4,348 100,000
pourcentage
Distribution en fréquence pour localisation 3 classes

Autre |Genou |Poignet |Total

Total nombre 9 25 12 46
Total pourcentage 19,565 |54,348 26,087 (100,000
Guérison nombre 2 17 4 23
Guérison pourcentage 8,696 [73,913 [17,391 |100,000
Polyarthrite nombre 7 8 8 23
Polyarthrite pourcentage |30,435 [34,783 34,783 [100,000

p=NS
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@ Total nombre
W Guérison nombre
[ Polyarthiite nombre

8 8 38 8

Autre Genou Poignet Total

Le genon est intéressé 25 fois, le poignet 12 fois et les autres articulations 9 fois (2 fois la premicre
métatarsophalangienne, 2 fois la troisiéme métacarpophalangienne et une fois la sternoclaviculaire).

La localisation au genou évolue plus fréquemment vers la guérison alors

que I’atteinte du poignet a tendance & s’étendre vers la polyarthrite.
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DISTRIBUTION / LOCALISATION

25 genoux (54%)
12 poignets( 26%)
9 autres( 19,5%).

6 genoux exclus des statistiques (N°5,6,22,23,45,47).

25 genoux : 16 guérisons (64%)
2 indéterminés
3 SPA, 2 rhu pso, 1PR, 1PR +SGJ.

12 poignets : 3 guérisons (25%)
2 indéterminé
5PR
1 rhu pso
1 algodystrophie

9 autres . 3 guérisons (33%)
3 indéterminé
2 SPA

4 chevilles — SPA, guérison, PR, indéterminé
sternoclaviculaire — indéterminé

2 fois 1" MTP— SPA, guérison

2 fois 3° MCP— guérison, indéterminé
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6- évolution vers une classe

Distribution en fréquence pour évolution vers une classe

Guérison |Polyarthrite |Total
Nombre 23 23 46
Pourcentage {50,000 50,000 100,000
p=NS

@ Nombre
@ Pourcentage

Dans cette étude, il y a autant de guérison que d’extension articulaire.

Parmi les 23 patients qui ne guérissent pas, 18 évoluent vers une polyarthrite et 5 vers une
oligoarthritre.

Les 6 patients qui ont été exclus de I’étude statistique (N°5,16,22,23,45,47) avaient évolu¢
dans 4 cas vers la persistance (dont un perdu de vue) et dans 2 cas nous n’avions pas de
devenir (N°23 et 47).



7- diagnostic initial
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Distribution en fréquence pour diagnostic initial

Nombre |Pourcentage

Algodystrophie ? 2 4,348
Arthrite réactionnelle ? 1 2,174
Arthrite réactionnelle ?7SPA ? |1 2,174
Chondromatose 1 2,174
Hémochromatose ? 1 2,174
Hémochromatose ? 1 2,174
Rhu pso ?
Indéterminé 16 34,783
PR ? B 10,870
PR ?SARCOIDOSE ? 1 2,174
PR 7SPA ? 5 10,87
PR ?RS3PE ? 1 2,174
PR ?SPA ?LUPUS ? 1 2,174
SAPHO ? 1 2,174
SGJ ?7PR ? 1 2,174
SPA ? 5 10,87
SPA ?LUPUS ?SGJ ? 1 2,174
SAPHO ?
SPA ? rumathisme pso ? 1 2,174
Synovite villonodulaire ? 1 2,174
Total 46 100,000
p=NS
Distribution en fréquence pour diagnostic final

Nombre Pourcentage
Algodystrophie 1 2,174
Guérison 22 47,826
Indéterminé 5 10,870
Oligoarthrite juvénile |1 2,174
PR 7 15,217
PR+SGJ 1 2,174
Rhumatisme pso 3 (1guérit) |6,522
RS3PE 1 2,174
SPA 3 10,870
Total 46 100,000
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Distribution en fréquence pour dg initial indéterminé

NON |OUI Total
Total nombre 30 16 46
Total pourcentage 65,217 |34,783 [100,000
Guérison nombre 13 10 23
Guérison pourcentage 56,522 (43,478 |100,000
Polyarthrite nombre 17 6 23
Polyarthrite pourcentage |73,913 [26,087 |100,000

p=NS

Les patients dont le diagnostic initial est indéterminé évoluent d’avantage vers la guérison
(10/16).

Pour les 6 autres qui sont indéterminés initialement, 1’évolution se fait vers une SPA, un
rhumatisme psoriasique, une algodystrophie, une oligoarthrite juvénile, une PR et une reste

indéterminée

Pour les 30 autres qui ne sont pas étiquetés indéterminés, il s’agit en fait de diagnostic
probable (les plus fréquemment évoqués sont la PR, la SPA, puis moins fréquemment
sarcoidose, SGJ, SAPHO, algodystrophie, synovite villonodulaire, hémochromatose, lupus,
arthrite réactionnelle, chondromatose, RS3PE, infection). Ils sont un peu plus nombreux
(65%) et évoluent d’avantage vers 1’extension. Seul un tiers (13/30) guérit alors que plus de la

moitié (10/16) guérissent dans le groupe indéterminé.

Globalement, I'impression est que le groupe des indéterminés évolue plus favorablement.

Pour les 17 étiologies probables qui ne guérissent, I’évolution est la suivante:

5 suspicions de spondylarthropathies — 3 SPA, 1 rhumatisme psoriasique et un RS3PE.

5 suspicions de PR — 3 confirmations de diagnostic et 2 diagnostics indéterminés.
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4 hésitations entre PR ou spondylarthropathie — 4 confirmations de PR.
La suspicion de SAPHO est devenue indéterminée.
1 suspicion d’algodystrophie — rhumatisme psoriasique.

1 suspicion d’hémochromatose ou de rhumatisme psoriasique — indéterminée.

8- signes d’orientation clinique

Distribution en fréquence pour signe orient clinique
NON [OUI Total

Total nombre 30 16 46

Total pourcentage 65,21 (34,78 [100

Guérison nombre 17 6 23

Guérison pourcentage 73,91 126,08 100

Polyarthrite nombre 17 6 23

Polyarthrite pourcentage |56,52 43,47 |100

p =NS
= NON
= OUI
O Total

Les signes d’orientation clinique sont peu fréquent et sont en nombre équivalent dans les deux

groupes. Mais de fagon proportionnelle, ils prédominent dans le groupe « polyarthrite ».

Les signes d’orientation sont :

5 fois le psoriasis,

1 dermite séborrhéique
- 3 syndromes secs

- 1 talalgie

- 2 sternalgies

- 1 péricardite
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- 1 syndrome de Raynaud
- 1 lucite

- lpustulose

- 1 éthylisme

- 1 diarrhée

- 1 cystite.

Sur 5 psoriasis, 2 sont devenus des spondylarthropathies, 1 thumatisme psoriasique, 1 a guéri
et 1 reste indéterminé.

La dermite séborrhéique, un syndrome sec, 1’éthylisme, la diarrhée associée a la sternalgie ,
I’infection urinaire ont guéri.

Un syndrome sec est devenu SGJ+PR, I’autre est devenue une algodystrophie.

Une sternalgie est devenue une spondylarthropathie.

Une péricardite est devenue PR.

Une pustulose avec syndrome sec est devenue un rhumatisme psoriasique.

Un syndrome de Raynaud associé a une lucite a évolué en PR.

II-B-Données biologiques

1-VS

La vitesse de sédimentation globulaire moyenne est 4 31,13 mm a la premiére heure ; la
médiane est 2 20. Dans le groupe qui guérit, la VS est a 27,68 contre 34,43 dans le groupe

« polyarthrite ». 29 patients/ 45 ont une VS > 20 a la premiére heure.

2-CRP

La CRP moyenne est de 28,74 avec une médiane a 13. Elle est 4 28,25 dans le groupe qui
guérit (médiane 9) et a 29,17 dans le groupe »polyarthrite » (médiane 13).27 patients sur 43
ont une CRP 10.
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3-Liquide articulaire

Une étude cytologique a pu étre effectuée chez 23 patients. La cellularité moyenne est de
9132 cellules /mm3 (médiane 5400) ; la moyenne dans le groupe qui guérit (15 patients) est
de 10480 et 6605 dans I’autre groupe (8 patients).

La cellularité du liquide articulaire ne permet pas d’évoquer de diagnostic en particulier.

Dans 2 cas, la cellularité est inférieure & 1000 éléments/ mm3 :
N°13 : 140 éléments, évolution vers un rhumatisme psoriasique.

N°41 : 400 éléments, évolution vers la guérison (suspicion initale d’hémochromatose).

4-Ftude anatomopathologique de la synoviale

La biopsie synoviale a été réalisée chez 19 patients.

Elle montre 10 fois une synovite aspécifique, 3 fois une synovite rhumatoide confirmant 2
fois le diagnostic de PR, I’autre restant indéterminée.

Dans les autres cas, il s’agissait de synovite hyperplasique avec microabeés (pas de devenir),
2 synovites subaigues (1 guérison et 1 indéterming),]1 synovite lymphocytaire (guérison),

1synovite granulomateuse aspécifique (guérison) et une synovite hyperplasique (PR+SGJ).

5-Bilan immunologique :

5-a-Anticorps anti-nucléaires

Distribution en fréquence pour FAN

Négatif |Positif |Total
Total nombre 42 2 44
Total pourcentage 95,455 (4,545 100,000
Guérison nombre Al 0 21
Guérison pourcentage 100,000 {0,000 |100,000
Polyarthrite nombre 21 2 23
Polyarthrite pourcentage 91,304 8,696 [100,000

p=NS
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3 8 88 8

0 I8
Négai

Positif

44 patients ont pu bénéficer de cette recherche. Seuls 2 patients avaient un taux positif

.| m Total nombre
. | @ Guérison nombre

Total

" | 0 Polyarthrite nombre

significatif > 1/160éme. (N°50 : PR, N°51 : indéterming).

5-b- Facteur Rhumatoide

Distribution en fréquence pour FRLWR
Négatif |Positif |Total

Total nombre 42 2 44
Total pourcentage 95,455 (4,545 (100,000
Guérison nombre 20 1 21
Guérison pourcentage 95,238 14,762 {100,000
Polyarthrite nombre 22 1 23
Polyarthrite pourcentage 95,652 14,348 (100,000
p=NS

{. M Total nombre

| mGuérison nombre
[ Polyarthwite nombre

La recherche a été effectuée pour 44 patients, seuls deux étaient positifs (observation N°7 :

PR et N°38: guérison).




5-¢c- Anticorps antikératine

Distribution en fréquence pour AKA

Négatif |Total
Total nombre 23 23
Total pourcentage 100,000 |100,000
Guérison nombre 7 7
Guérison pourcentage 100,000 |100,000
Polyarthrite nombre 16 16
Polyarthrite pourcentage |100,000 [100,000
p=NS

La recherche de I’anticorps antikératine (ou anticorps anti-stratum corneum) est effectuée

dans le service depuis 1995.

Les 23 patients chez qui le test a été réalisé sont négatifs pour I’anticorps antikératine.

. i Négatif
e @ Total

6-Etude génétique : typage HLA AB DR

6-a-Antigéne HLLA B27

Distribution en fréquence pour B27

Négatif |Positif |Total
Total nombre 37 8 45
Total pourcentage 82,222 17,778 100,000
Guérison nombre 20 2 22
Guérison pourcentage 90,909 (9,061 100,000
Polyarthrite nombre 17 6 23

73.913 126,087 |100,000

Polyarthrite pourcentage
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T Total nombre
@ Guénison nombre
[ Polyarthiite nombre

11 a été recherché chez 98% des patients (45/46).11 est présent dans 17,4 % des cas (8 patients)
Sur les 8 patients HLA B27, 5 ont une spondylarthropathies, 1 patient a un RS3PE et 2
patients ont guéri.

On note une plus grande fréquence du HLA B27 dans le groupe qui ne guérit pas (6 contre 2

dans le groupe des guérisons) et ceci de fagon significative.

6-b-Antigéne HLLA DR1 DR4
Distribution en fréquence pour DR4DR1

DR1+ |DR4+ |Négatif |Total
Total nombre 1 5 14 20
Total pourcentage 5,000 (25,000 |70,000 {100,000
Guérison nombre 1 1 4 6
Guérison pourcentage 16,667 |16,667 |66,667 |100,000
Polyarthrite nombre 0 4 10 14
Polyarthrite pourcentage {0,000 [28,571 |71,429 [100,000




i @ Total nombre
. | m Guérison nombre
(1 Polyarthrite nombre

P=NS

11 a été recherché dans 20 cas (43,5%). 14 sont négatifs pour le DR4DR1, 5 sont positifs pour
le DR4 et un positif pour le DR1 qui guérit

Devenir des DR4+ : 3 PR dont une séropositive (N°7,14,24) , 1 algodystrophie (N°20),1
indéterminé (N°52) et une guérison.

Nous avons 8 PR définitives dans 1’étude dont 3 sont DR4+.
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DISTRIBUTION DU HLA B27: 17,4 %

8 B27 + / 45 patients testés (17,4 %) .

-5 SPA (diagnostic initial: 3 SPA et 2 indéterminés) : 62,5%
-1 RS3PE (diagnostic initial: suspicion SPA)

-2 guérisons (diagnostic initial : suspicion SPA)
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7- signes d’orientation radiologique

Distribution en fréquence pour signes orientation radio
NON |OUI Total

Total nombre 29 21 46
Total pourcentage 54,348 145,652 |100,000
Guérison nombre 14 9 23
Guérison pourcentage 60,870 {39,130 |100,000
Polyarthrite nombre 11 12 23
Polyarthrite pourcentage 147,826 52,174 100,000
p=NS

50 -

40 e

30 .| @ Total nombre

| | E Guérison nombre
20 ! || O Polyasttwite nombre
10 - '
0 4

NON oul Total

Il y a 4 peu prés autant de signes radiographiques dans un groupe que dans lautre, ne
permettant aucune hypothése. Les signes les plus fréquents sont la déminéralisation.
Les patients qui n’ont pas de signes ne guérissent pas d’avantage.
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8- Traitement

Distribution en fréquence pour traitement

Total |Total % |Guérison |Guérison |Polyarthrite | Polyarthrite
Nombre |% Nombre %

AINS 9 19,5 4 17,4 5 21,74

AINS, 2 4,3 0 0 2 8,7

corticoides

Chirurgie |3 6,5 3 13 0 0

Corticoide |1 2,17 0 1 434

S

Infiltration |3 6,5 3 13 0 0

acide

osmique

Infiltration |28 60,87 13 56,5 15 65,2

corticoides

Total 46 100 23 100 23 100

pP=INS
50
40 -
30 @ Total
20 lGuén’son.

O polyarthrite

10 |
0 G

AINS AINS, Chirurgie corticoides  Infiltration Infittration Total

corticoides acide corticoides
osmique

Plus de la moitié des patients ont ét€ traités par infiltrations avec un pourcentage égale dans
les deux groupes (69% et 65%).

Les AINS, seuls ou associés aux corticoides sont toujours utilisés en premiére intention. Au
cours de I’étude, ils représentent un quart des traitements, sans différence entre les deux
groupes.

3 patients ont été traités avec succés par la chirurgie: N°33 (rhumatisme

psoriasique :synovectomie), N°35 et 46 (ablation de matériel d’ostéosynthese).
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Distribution en fréquence pour infiltration O/N
NON [OUI Total

Total nombre 15 31 46
Total pourcentage 32,60 (67,39 100
Guérison nombre 7 16 23
Guérison pourcentage 30,43 169,56 100
Polyarthrite nombre 8 15 23
Polyarthrite pourcentage |34,78 65,21 1100
p=NS

50 -

40 s

20 | Total nombre

@ Guérison nombre
20 1 | | O Polyarthiite nombre
10 - ‘
0 £}

Les 2/3 des patients ont ét¢ traités par infiltration de corticoides ( 4/31 par acide osmique),
autant dans le groupe de ceux qui guériront (16/46) que dans Iautre groupe polyarthritique

(15/46).

Distribution en fréquence pour efficacité du traitement
Inefficace |Oui Transitoire | Total

Total nombre 4 25 17 46
Total pourcentage 8,69 54,34 36,95 100
Guérison nombre 0 23 0 23
Guérison pourcentage 0 100 0 100
Polyarthrite nombre 4 2 17 23
Polyarthrite pourcentage |17,39 8,69 73,91 100

p=NS
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@ Total nombre
@ Guérison nombre

O Polyarthrite nom

Inefficace Qui Transitoire Total

Parmi les 23 patients qui guérissent aprés traitement, 16 le furent aprés infiltration dans un

délai variant de 2 a 90 jours : 30,8 jours en moyenne.

Le délai d’efficacité moyen aprés tous les traitements confondus est de 40,28 jours : 37,6

jours chez ceux qui guérissent et 47,11 jours dans le groupe « polyarthrite ».

111- Analyse des résultats selon le profil évolutif

Statistiques : Courbe de survie de Kaplan Meier
Cette analyse statistique permet de tenir compte de I’évolution totale.

Les deux groupes comparés sont :

1- guérison

2- groupe « polyarthrite » regroupant les patients ayant évolué vers une polyarthrite ou une
oligoarthrite.

De ce fait, les différents événements ou facteurs étudiés sont analysés de fagon dynamique en

tenant compte du critére temps.

Facteur age :

Il n’existe pas de différence significative (p=0,988) entre les deux groupes.
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Facteur :sexe

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes (p=0,904).

Les facteurs sexe et 4ge ne sont pas des facteurs pronostiques du devenir des monoarthrites.
Facteurs antécédents :

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes (p=0,3 80)

Le facteur antécédents n’est pas prédictif du devenir des monoarthrites.

Facteur localisation

La différence entre les deux groupes pour le facteur localisation n’est pas significative
(p=0,211).

Une localisation au poignet ou au genou ne permet pas de prédire I’évolution de la

monoarthrite.

Facteur : diagnostic initial indéterminé

Le fait que le diagnostic initial soit indéterminé n’est pas prédictif du devenir ; en effet la

différence n’est pas significative entre les deux groupes (p = 0,41 1).

Facteur : signes d’orientation

Les signes d’orientation clinique et radiologique ne sont pas prédictifs du devenir de la

monoarthrite (p= 0,1523 et p= 0,968 respectivement).
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Facteurs biologiques:

Pour les critéres biologiques, FAN, FRLWR, VS, CRP, il n’existe pas de différence
significative entre les deux groupes.

Le taux de cellularité dans le liquide synovial n’est pas prédictif du devenir (p = 1).

Le seul facteur prédictif du devenir des monoarthrites est le groupage HLA B27; en
effet, il existe une différence significative (p = 0,05) entre les deux groupes. Le groupe

B27+ évolue d’avantage vers la polyarthrite (6/8).

Facteur traitement:
Il n’existe pas de différence significative (p= 0,760) entre les deux groupes selon que les
patients sont traités par infiltration ou non.

Le délai d’efficacité du traitement n’est pas non plus prédictif du devenir (p=0,998).

Facteur durée d'évolution:
La guérison (13 mois en moyenne) est plus rapide que I'extension articulaire (45 mois en

moyenne) de fagon significative: p =0,015 (test de student).

TABLEAU RECAPITULATIF DES RESULTATS

11 résume 1’ensemble des données moyennes les plus importantes concernant
cette étude.

Nombre de cas 46
Durée moyenne d'évolution a la 10 mois
1% visite

Nombre de guérison 23 (50%) en 13 mois

Nombre extension polyarticulaire

23 (50%) en 45 mois

Persistance monoarthrite

4 cas ( non retenus dans I’analyse)

Diagnostics définitifs

8 PR, 5 SPA, 3 rhu pso, 3 divers

Diagnostics indéterminés

16 au début, 5 a la fin suivi.

Localisation

25 genoux, 12 poignets, 9 autres

HLA B27

8 positifs dont 5 SPA

Traitements

31 infiltrations

Efficacité des infiltrations

25 infiltrations efficaces en 1 mois
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DISCUSSION

I-MATERIEL ET METHODES

1-Biais de recrutement

La plupart des patients habitaient dans la région Centre et Limousin de la
France ol la population est plus d4gée que la moyenne nationale et plus
sédentaire ce qui nous a permis de tous les recontacter en dehors de 3
perdus de vue. Tous ont été vus en milieu hospitalier. Or, de nombreuses
monoarthrites sont vues en médecine de ville et ne viennent jamais a
I’hopital. Nous pouvons penser que les cas recrutés sont les cas les plus
inquiétants ou atypiques dans leur évolution ou dans leur présentation.
Mais I’intérét de cette étude réside justement dans la difficulté a prédire le
devenir de ces monoarthrites difficilement classables au début de leur

évolution.

2-Biais de sélection:

Les patients ont été selectionnés d’aprés des listes de codage. Nous avons
retenu 3 listes.

Une liste établie dans le service de 1981 a 1986 intitulée «monoarthrite».
Cette liste n’est pas exhaustive et elle regroupe tous types de
monoarthrites sans distinction étiologique ou temporelle.

Deux listes du PMSI (M130 et M131) établies depuis 1990 qui
répertorient les monoarthrites (M131) et les polyarthrites (M130)
d’étiologie indéteminée.

En ce qui concerne la liste «M130», cela suppose que toutes les
pathologies ayant débuté par une monoarthrite mais non vues a ce moment
ne sont pas répertoriées sous le registre monoarthrite. Le travail aurait été
trop exhaustif de reprendre tous les dossiers rhumatismes inflammatoires
pour repérer un éventuel début monoarthritique. Aussi, nous avons décidé

de le faire uniquement pour les polyarthrites d’étiologie indéterminée.
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Ainsi, nous avons ressorti 206 dossiers codés «polyarthrite d’étiologie
indéterminée» que nous avons relu a la recherche d’un début
monoarticulaire ayant persisté au moins 3 mois sans étiologie. Nous avons
trouvé un début monoarticulaire dans 17 dossiers seulement. Nous avons
d en exclure 4. De plus de nombreux dossiers codés sous cette enseigne
|’étaient probablement par erreur; ainsi, les diagnostics étaient parfois des
oligoarthrites (7 cas), des PR (27 cas), des monoarthrites dont une
septique,1 sclérodermie, 1 myasthénie, 1 PPR et quelques cas de durée

inférieure a 3 mois.

Sur la liste «M131», nous avons relu 93 dossiers codés «monoarthrite
d’étiologie indéterminée». Nous en avons retenu 36 puis exclus 3. Pour un
certain nombre de dossiers, il s’agissait en fait d’oligoarthrite ou de
polyarthrite (10 cas), ou de PR(8). Les autres dossiers non retenus étaient:
1 monoarthrite septique, 1 monoarthrite microcristalline, 1 hypothyroidie,
1 maladie de Horton, 1 PPR et 5 monoarthrites évoluant depuis moins de

3 mois.

Dans la liste établie dans le service, 7 dossiers sur 22 ont été retenus apres
exclusion d'un dossier. Les autres avaient une durée d’évolution inférieure
a 3 mois. Six dossiers avaient les autres critéres d’exclusion ou n’étaient
pas une monnoarthrite (1 PPR, 1 polyarthralgie, 1 anémie, 1

chondrocalcinose, 1 tuberculose, 1 infection a streptocoque).

2 patients ont été inclus directement dans le service au cours de Iétude.

I’étude de ces 3 listes a permis de présélectionner 60 patients puis 8
patients ont été exclus. Ils n’ont pu étre exclus que dans un second temps
aprés avoir été contactés car la lecture de leur dossier n’avait pas permis
de mettre en évidence les critéres d’exclusion. Ces critéres sont : 3 fois
une durée d’évolution de 1 mois, un cas ayant débuté par une
polyarthralgie, un cas de tuberculose, un cas d’infection et un cas de

monoarthralgie sans arthrite.
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L’étude a donc été réalisée sur 52 patients.

Nous voulons revenir sur ces erreurs de codage. Elles ont certainement €té
plus fréquentes dans les premiéres années en raison d’un manque de
motivation sur I’intérét de ce travail qui paraissait trés administratif. Cela
suppose que des erreurs aient pu se produire aussi dans ’autre sens,
diminuant le nombre de dossiers exploitables pour notre étude.

La constitution de 1’échantillon initial est un vrai probléme dans cette
étude rétrospective et nous avons dés lors mis le doigt sur une des grandes
limites de ce type d’étude. Mais nous n’avions pas d’autre solution pour
constituer 1’échantillon initial, dont la représentativité peut tout a fait étre

discutée.

L’étude consiste donc & comparer deux groupes: le groupe des patients qui
guérissent intitulés «guérison» et le groupe des patients qui évolueront

vers une extension articulaire intitulés «polyarthrite».

L>étude des diagnostics nous a paru secondaire dans cette étude axée sur le
devenir et non pas sur le cadre nosologique. D’ailleurs, la taille de
I’échantillon est trop faible pour tirer des conclusions en fonction des
diagnostics. Les pathologies les plus fréquentes sont les PR et les

spondylarthropathies.

1l est clair qu’inclure dans une méme étude des monoarthrites issues de 2
listes différentes du PMSI peut porter a discussion; en effet, les
monoarthrites codées «polyarthrite d’étiologie indéterminée» n’ont peut-
&tre pas toujours été bien explorés au début et la démarche est quelque peu
différente. Dans un cas, 1’allure est plutét rétrospective et dans ’autre cas
plutdt prospective. Paradoxalement, nous n’avons retrouve qu’un seul
patient commun aux deux listes.

Par ailleurs, cette étude n’a pas pu étre mené avec les praticiens de ville
pour qui il est impossible de retrouver les dossiers par diagnostic car leur

classement est nominatif.
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3-Biais d’exclusion

Nous avons été amenés a exclure quelques patients dont I’évolution était
d'un mois; or, il se trouve que certains de ces patients n’ont pas les autres
criteres d’exclusion (infectieux, dégénératif ou microcristallin). Et s’ils
avaient été explorés initialement en ambulatoire, probablement que lors de
leur premiére visite au CHU, le délai de 3 mois aurait ét€ atteint .

En effet, nous n’avons pas fait de distinction entre des monoarthrites qui
aurait eu un premier bilan de «débrouillage» en ambulatoire, de celles non

explorées.

Notre étude comporte 52 dossiers exploitables mais il a été décidé de ne
pas retenir les 3 patients perdus de vue méme si nous avions assez
d’informations pour les classer car le théme méme de I’étude est le
devenir. Il nous a donc paru plus rigoureux de les exclure des statistiques.
Nous avons aussi exclu les 3 patients dont la monoarthrite persistait car
leur nombre était trop faible pour constituer un groupe comparable. Leur
exclusion, du fait de leur faible nombre n'aurait pas modifié sensiblement
les résultats statistiques. De plus, I'intérét médical de cette étude est
surtout le groupe des patients qui évoluent vers une extension articulaire,
puisque ceux qui guériront ne sont plus un soucis pour le médecin qui doit

répondre a I’anxiété de I’autre groupe.

4-Biais d’inclusion

Nous avons retenu la date de premiére consultation ou de premiére
hospitalisation pour déterminer la durée d’évolution minimale permettant
’inclusion dans I’étude. Au vu de la littérature, nous avons décidé de
retenir le délai d’évolution de 3 mois minimum. Ceci, pose le probléme,
encore non résolu, de la définition méme de la monoarthrite d’étiologie
indéterminée : a partir de quel délai et aprés quel type de bilan peut-on
parler de monoarthrite chronique indéterminée? Ce probléme a déja éte

longuement débattu par Lequesne en 1972 (15); Il en ressort que le délai
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de 6 semaines est le minimal acceptable mais que le délai de 3 mois est
préférable. Néanmoins, le choix de ce délai de 3 mois n’est pas basé sur un
raisonnement scientifique mais plutét sur des considérations empiriques,

tel que le délai d’anxiété du patient (Fletcher: 4).

De plus d’un point de vue strict, pour retenir le diagnostic de monoarthrite,
il aurait été souhaitable d’obtenir une cellularité du liquide synovial et une
étude de la synoviale dans tous les cas, ce qui fut impossible. Tout,
d’abord, parce que ces deux examens ne sont pas faits en premiére
intention et les patients qui guérissent (prés de 50%) n’ont pas a subir ces

cxamens.

5-Validité des critéres diagnostiques et classification

nosologique

L’application des critéres diagnostiques classiques peut étre sujette aux
critiques; En effet, par exemple, les critétres ACR 1987 (35) n’ont pas
toujours une bonne valeur diagnostique et pronostique pour prédire

I’apparition d’un rhumatisme érosif, de type PR (74).

De plus, certains critéres n’ont quune valeur d’orientation. Mais notre
étude n’étant pas basée sur le cadre nosologique mais plutdt sur
I’évolution et le devenir, ’application de ces critéres diagnostiques

influence peu les conclusions.

Néanmoins, 1’étude des diagnostics en fonction de la durée d’évolution
des symptdmes est rarement analysée dans les études. Il est seulement
établi que les arthrites microcristallines et septiques sont majoritairement
aigués (hormis les arthrites & germes lents de type mycobactérie)(
Kenneth: 24). Pour les autres monoarthrites, peu de critéres ont pu &tre

validés.
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II-RESULTATS:

A-Résultats globaux sur le devenir

A l'issu du suivi, nous avons 23 guérisons et 23 diagnostics divers dont 8
PR, 7 SPA, 1 RS3PE, 1 algodystrophie, 1 oligoarthrite juvénile et 5
monoarthrites indéterminées chroniques ( non destructrices).

Sur les 16 indéterminés initialement, une seule I’est restée et 10 ont guéri.
Les autres sont devenues: 1 PR, 1 algodystrophie, 1 rhumatisme
psoriasique et 1 oligoarthrite juvénile.

Il y a eu 4 nouveaux cas indéterminés a partir des diagnostics initiaux
probables.

Sur les 5 suspicions de PR initiale, seules trois ont été confirmées, les
autres sont devenues des indéterminées.

Dans la plupart des séries, la proportion des monoarthrites indéterminées
varie de 35% (Cayla: 70) a 86% (Pollard: 61). Dans 1’étude d’Hiiselmann
(8), les monoarthrites et oligoarthrites prédominent parmi les arthrites
indifférenciées et parmi les spondylarthropathies.

Dans la thése de Leclair (16) sur les arthrites débutantes évoluant depuis
moins d’un 1 an, les monoarthrites prédominent dans tous les groupes
diagnostiques (50% dans les PR, 63% dans les SPA, 65% dans les
inclassés).

Dans notre série, la proportion de monoarthrite indéterminée initiale est de
34,7% (16 cas) et de 10,87% (5 cas) a la fin. Si nos proportions ne
rejoignent pas la littérature, c’est qu’en fait nous avons été plus stricts sur
la définition d'«indéterminé». Nous avons considéré comme tels, les cas
ol nous n’avions aucun signe d’orientation, soit des monoarthrites «nues».
Mais en fait, toutes nos monoarthrites sont indéterminées initialement
autrement elles n’auraient pas fait I’objet de I’étude. Certaines ont été

classées diagnostic probable car il existait des signes d’orientation (30/46).

Dans la littérature, I’origine rhumatoide de ces monoarthrites est la plus

fréquente: 6% (Cayla: 70) a 40% (Kaarela: 3). Dans notre cas, elle
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représente 17,4% des cas et fait partie des diagnostics les plus
fréquemment évoques.

Les spondylarthropathies représentent 2% des monoarthrites chez
Lequesne (15), 7,5% chez Cayla (70) et 15% des monoarthrites dans notre
étude. Cette différence peut s’expliquer en partie par la définition méme
de la spondylarthropathie. Pour notre étude, nous y avons inclus toutes les
pathologies décrites dans les criteres diagnostiques, alors que dans la

plupart des études, il s’agit de spondylarthrite ankylosante.

Le diagnostic dans certains cas est reconnu dés le bilan initial, ce qui ne
fut jamais le cas dans notre étude. Les diagnostics évoqués initialement
étaient des hypothéses diagnostiques pas toujours confirmés dont 4 cas

sont devenus des monoarthrites indéterminées.

De plus, les critéres diagnostiques ayant évolué, la comparaison avec des
études anciennes est trés aléatoire car il était plus facile par exemple avec
les anciens critéres de L’ARA 1958, d’étiqueter rhumatoide une

monoarthrite.

Ces arthrites inclassées incitent a s’interroger sur leur signification et sur

le recul d’observation.

1-Données évolutives:

Une des difficultés de cette étude a été I’homogénéité du recueil des
données. Les données les plus difficiles a préciser sont celles liées aux
temps; il a fallu souvent un effort de mémoire de la part des patients
recontactés, pour préciser les différents délais quand ceux-ci n’ont pas pu
étre obtenus a partir des données du dossier: délai d’évolution initiale,
délai d’évolution vers une classe et délai de guérison.

Seuls 13 patients ont été reconvoqués et ont eu un bilan complémentaire,
notamment immunologique (HLA, FR LWR) et radiographique (RP, mais

et pieds, sacroiliaque, charniére dorsolombaire). Parmi ces patients, un
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seul diagnostic a pu étre posé définitivement (N°I: spondylarthrite

ankylosante).
3 patients ont été perdus de vue et deux sont décédés mais pour ces

derniers, nous avions pu déterminer le profil évolutif grace au dossier et

aux informations données par téléphone par le conjoint.

2-Durée de I’évolution de la monoarthrite:

Tout d’abord, nous avons établi un premier délai allant des premiers
symptomes & la premiére consultation. Ce délai devait étre au minimum de
3 mois pour I’inclusion dans 1I’étude.

La durée d’évolution moyenne initiale, c’est & dire des premiers
symptomes a la premiére visite, est de 10, 3 mois mais la médiane est de 4
mois ce qui est plus proche de la réalité. Ces chiffres sont identiques

quelque soit 1’évolution : guérison ou extension.

Un deuxiéme délai, beaucoup plus difficile a établir car basé en partie sur
la mémoire des patients, débutait & la fin du premier délai jusqu’a
I’apparition d’un nouvel événement: guérison ou extension de la maladie a
d’autres articulations.

Ce délai est rarement étudié dans la littérature mais il nous a semblé
important de I’inclure dans cette étude portant sur le devenir. Cela a
permis de savoir si le groupe qui guérissait I’était plus rapidement que
I’autre groupe. En effet dans notre étude la durée d’évolution totale, tous
groupes confondus, est de 29 mois mais avec une médiane de 11 mois (la
différence entre la moyenne et la médiane est due a des cas extrémes). Le
groupe qui guérit évolue plus rapidement: 13 mois (médiane 6 mois)
contre 45 mois (médiane 18 mois) dans le groupe «polyarthritex:
p=0,015

D’aprés Zeidler (75), les monoarthrites représentent 12% de I’ensemble

des arthrites d’origine indéterminée mais avec un bon pronostic: elles sont
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asymptomatiques & 2 ans pour Rasmussen (14) et a 3 ans pour Nissild
(72).
3-Profil évolutif

Dans notre série de 46 patients, 1’évolution articulaire a été favorable dans
23 cas ce qui rejoint les chiffres de la littérature ot I'on retrouve une
évolution spontanée vers la guérison dans 50% des cas environ suivant les
études: 15, 5% (Pitkeathly: 26) a 75% des cas (Fletcher:4).

Néanmoins, si les modalités évolutives sont variables d’une étude a
I’autre, cela pourrait s’expliquer au moins en partie par des critéres de
sélection différents. Certains auteurs ont accepté un délai de 6 semaines
pour définir la chronicit¢ de [I’atteinte articulaire (Auquier:11)
(Lequesne:15). Le recul observé est variable selon les séries. Ainsi des
monoarthropathies persistantes auraient peut-étre évoluées vers la

rémission si la durée du suivi avait été plus importante.

4- Délai d’évolution

Dans notre série, I’évolution vers la rémission se fait en moyenne dans les
13 mois. L’extension articulaire se produit plus tardivement dans les 3 a 4
ans ce qui n’est pas en concordance avec les données de la littérature.
Dans la série de Cayla (70), I’extension articulaire se produit en général
avant la deuxiéme année d’évolution.

Pour Augquier (11), les chances aprés 2 ou 3 ans pour une monoarthrite
d’évoluer vers une oligo ou polyarthrite sont moindres et parmi les 13
patients suivis entre 18 mois et 17 ans, la moitié a évolué favorablement
(et pour 50% d’entre eux en moins de 6 mois).

Néanmoins, il arrive que 1’extension articulaire se fasse trés tardivement.
Dans la série de Cayla (70), 5 des 80 patients évoluent vers I’extension
aprés 5 ans. Dans la série de Pitkeathly (26), ’évolution s’est produite
jusqu’a 10 ans. Dans notre étude, nous avons une extension qui se fait en

240 mois (SPA) et une autre en 192 mois (PR).
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Le recul diagnostic est d’environ 6 ans ce qui est en partie satisfaisant

pour tirer des conclusions.

B-Données cliniques

1-Age

L’age moyen est de 45 ans. Il est de 51 ans dans le groupe qui guérit et 40
ans dans le groupe «polyarthrite». Dans les différentes études, la moyenne
d’age est un peu plus basse : 33 4 47 ans (Fletcher: 4, Blocka: 5, Kaarela:
3). Ce recrutement un peu plus vieux dans notre service est li¢ a la région
ou la moyenne d’age de la population générale est plus élevée comme
dans I’étude de Zmantar a Clermont-Ferrand (7) ot la moyenne d’age est
de 45, 3 ans.

Cependant, dans notre étude, nous avons 5 patients pour qui la
monoarthrite a débuté avant 16 ans. Ils souffrent dans un cas de
monoarthrite persistante (N°5), dans deux cas de PR (N°7 et N°25), dans
deux cas de SPA (N°37 et N°48) et dans un cas d’oligoarthrite juvénile

(N°28).

2-Sexe

11y a presque autant d’hommes que de femmes; celles-ci ont plus tendance
a évoluer vers I’extension.

5 PR sont féminines et 3 sont masculines.

3 SPA sont féminines et 2 sont masculines. Il n’existe aucune
prépondérance de sexe quand le cadre nosologique est défini, ce qui n’est
pas le cas dans la littérature puisque Hiiselmann (8) retrouve une
prépondérance masculine dans les spondylarthrites et une prépondérance
féminine pour les arthrites indifférenciées.

Par contre, dans notre série, les monoarthrites indéterminées sont plutdt

féminines ( 6 femmes contre deux hommes) ce qui rejoint en partie
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Hiselmann et Kvien (39) qui obtient un sex ratio de 1: 1,7 pour les
arthrites indifférenciées.

Quant a Cayla (70) (80 cas 1972), il a noté parmi les monoarthrites
étiquetées au terme du suivi, une prépondérance féminine en cas de
maladie rhumatoide et masculine dans les spondylarthropathies.
Néanmoins, ’dge et le sexe n’ont jamais €té retenu comme facteur
prédictif d’évolution. Notre étude prouve une fois de plus que ces deux

critéres n’ont pas de valeur diagnostique ou pronostique.

3-Antécédents:

Les 4 patients (8,7%) dont un parent au 1% degré a un rhumatisme
inflammatoire (PR, SPA, Rumatisme psoriasique et lupus) développent
dans 3 cas la méme pathologie et un cas reste indéterminé. Néanmoins, la
présence de ces antécédents n’a pas été utilisée comme critére
diagnostique mais comme argument supplémentaire pour retenir le
diagnostic comme dans I’observation n°1 (SPA).

Les antécédents ont été rarement étudiés et dans la thése de Leclair (16),
leur rendement diagnostique est faible (pour seulement 3,5% des patients,
la présence d’un antécédent familial constitue un critére diagnostique).

La notion de traumatisme n’apporte rien de plus a I’étude du devenir, ce
qui ne semble pas étonnant, mais cet élément n’avait jamais été étudié

dans les différentes séries.

4-Présentation clinique :

a-signes d'orientation clinique

Les signes d’orientation clinique sont peu fréquents : 35% des cas
environ,
Sur un total de 16 symptomes, seuls trois ont pu étre un élément

d’orientation: 1 psoriasis est devenu un rhumatisme psoriasique, une
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sternalgie est devenue une spondylarthropathie et un syndrome sec est
devenu un SGJ associé a une PR. Pour les autres, 1’évolution s’est faite
majoritairement vers la guérison (6 cas) et dans 7 cas vers des pathologies
sans rapport avec le symptome. Dans deux cas, I’évolution s’est faite vers
un diagnostic de rhumatisme indéterminé malgré la présence de signes de
psoriasis. Le recul diagnostic chez ces deux derniers patients est de 4 ans

(N°11) et 3 ans (N°52).

L’étude des symptomes cliniques au début de la maladie est rare. Dans
notre étude, ils sont d’une faible rentabilité diagnostique (3 cas/16) et nous
notons un certain nombre de guérisons malgré la présence de signes
d’orientation. Il faut dire également que les monoarthrites au début sont
souvent «nues». La pauvreté du tableau clinique initial peut €tre
considérée comme de bon augure. Nous pouvons penser qu'il s'agit de
forme fruste de rhumatisme inflammatoire qui s’éteindront rapidement.
Dans les différentes études, les signes généraux sont rares voire absents.
Ils sont rarement étudiés. Ce qui peut paraitre paradoxale a partir du
moment ol les signes d’orientation clinique font partie des critéres
diagnostiques.

Néanmoins, Kvien et al. (39) ont montré I’intérét de rechercher des
symptdmes génito-urinaires et digestifs pour différencier les arthrites

réactionnelles des autres oligoarthrites indifférenciées.

b-Localisation:

La localisation anatomique de la monoarthrite a souvent été analysée dans
la littérature.

Dans notre étude, le site le plus fréquemment atteint est le genou dans
54% des cas ce qui rejoint les différentes études (voire tableau II).

On note que I’atteinte du genou évolue plus fréquemment vers la guérison,
ce qui n’est pas le cas avec le poignet; Pitkeathly (26) avait montré que

I’atteinte du poignet évolue 6 fois / 7 vers une PR. Pour Lequesne (15),
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I’atteinte du poignet associée a la présence du FR et le sexe féminin sont
les 3 facteurs pronostics de chronicité de monoarthrite de cause inconnue.
Dans notre cas, les 8 cas de PR avait débuté dans 5 cas par un poignet,
dans 2 cas par un genou et dans un cas par une cheville. Nous notons une
prépondérance du poignet mais sans degré de significativité. Les autres
atteintes du poignet ont évolué vers 3 guérisons, 2 indéterminés, 1
rhumatisme psoriasique et 1 algodystrophie.

Pour le genou, 17 genoux sur 25 guérissent; les autres évoluent vers
diverses pathologies (3 SPA, 2 PR, 1 RS3PE, 1 chondrocalcinose
articulaire, 1 oligoarthrite juvénile, 1 rhumatisme psoriasique et 5 cas
indéterminés exclus des statistiques).

Une fois de plus, la localisation de la monoarthrite ne peut pas étre un

facteur prédictif du devenir.

5-Signes d’orientation radiologique

Dans notre série, les signes d’orientation radiologique n’ont aucune
rentabilité et les patients qui guérissent n’ont pas plus d’imagerie normale.
De plus, les 1ésions radiographiques sont rares ou quand elles existent,
elles se limitent a des signes généraux telles que la déminéralisation
diffuse.

Nous avons réalisé peu d'examen complémentaire d'imagerie.

Nous pourrions discuter par exemple de I'intérét de la scintigraphie dans
les rhumatismes inflammatoires débutants, examen performant pour
détecter précocement les premiéres lésions. D’ailleurs, dans une étude
récente, nous avions mis en évidence une corrélation entre I’ hyperfixation
scintigraphique et ’importance des érosions osseuses dans la PR. Mais
cette série n’avait pas dégagé de facteurs pronostiques (76). La
scintigraphie ne permet pas d'orientation diagnostique et la conclusion de
cet examen est en général: "... & confronter aux autres examens et aux
données cliniques". Cependant, Kenneth (12), a montré que I’association

HLLA B27 avec une hyperfixation a la scintigraphie osseuse et la présence
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d’une sacroiliite radiologique permet de prédire le devenir de la

monoarthrite. Et tous ses patients qui guérissent ont une imagerie normale.

Notre équipe a réalisé une étude sur ’intérét de 'IRM dans la détection
des sacroiliites des spondylarthropathies (34). Il en ressort une supériorité
de cet examen par rapport au scanner pour la détection précoce de

1’cedéme de 1’o0s sous chondral.

Pour I’étude du genou, I’IRM est actuellement I’examen le plus
performant, examen de plus en plus disponible. Il permettrait d’analyser la
synoviale et de faire 1’économie de la biopsie synoviale, geste encore
invasif. A ce propos, une équipe (77) a corrélé les résultats de I’examen
clinique (recherche de synovite) et I’aspect de la synoviale du genou a
’'IRM (avec injection de Gadolinium). Les résultats sont excellents
mettant en évidence une synoviale inflammatoire dans les 8 cas ou une
synovite clinique était présente et ’absence d’anomalie chez le seul
patient sans synovite.

Pour Gonagle et al (33), L’IRM du genou permet de mieux distinguer les
synovites de la PR et des spondylarthropathies, mettant en évidence les
enthésopathies non retrouvées a I’examen clinique.

Dans une autre étude, Mc Gonagle (78) a étudié l'intérét de I'IRM dans le
pronostic des PR débutantes. Il a noté un meilleur pronostic quand
l'inflammation est plutdt extrasynoviale mais cette étude demande a étre

confirmée.

Blocka (5) a souligné la rareté des destructions articulaires dans les
arthrites chroniques d’origine indéterminée.

En conclusion, il semble difficile d’imaginer que la radiographie standard
peut apporter une orientation dans une monoarthrite isolée, si ce n’est
éliminer les causes infectieuses, dégénératives ou microcristallines.
Néanmoins, la place de I’IRM reste & définir dans le bilan des
monoarthrites indéterminées. Sa place parait prometteuse dans I'étude de

la synoviale. Par contre, nous ne pensons pas que la scintigraphie osseuse
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puisse étre trés utile dans le bilan d’une monoarthrite chronique compte

tenu du manque de spécificité de cet examen.

C-Données biologiques

1-Vitesse de sédimentation et CRP

La VS est en moyenne plus élevée dans le groupe qui ne guérit pas, 34
mm & la premiére heure contre 27 dans le groupe qui évolue

favorablement.

La valeur de la CRP est identique dans les deux groupes avec une
moyenne de 28,74mg/l.
L’analyse de la VS et de la CRP n’est pas discriminative entre les deux

groupes compares.

Fletcher (4) n’a jamais noté de VS inférieure a 10 mm chez les patients
ayant évolué vers une polyarthrite thumatoide.

Dans 1’étude de Kvien et al.(39), en 1996, I’association d’une CRP élevée
associée a des symptomes génito-urinaires et I’atteinte d’une
métatarsophalangienne et du HLA B27 constituerait un élément prédictif
d’arthrite réactionnelle avec une spécificité de 93,5% et une sensibilité de
69,2%. Mais ce constat ne semble s’appliquer qu’a cette étude.

La plupart des études n’ont pas pu tirer de conclusion de I’étude des
paramétres de I’inflammation biologique (moyenne des VS dans les
différentes études: Fletcher 22,5 mm, Kaarela 15,2, Kenneth et Zmantar
29mm);

seul Auquier (10 et 11) note une VS plus forte dans le groupe des
rhumatismes définis par rapport aux monoarthrites curables de moins d'un
an. Cette conclusion se rapproche de la notre; en effet le groupe qui ne
guérit pas a une VS plus élevée 34 mm a la premiére heure contre 27 chez

ceux qui guérissent. Mais cette différence n’est pas significative.
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2-Bilan bactérien

Nous n’avons pas étudié les sérologies virales ou bactériennes. Nous
avons donc probablement sous estimé de nombreuses arthrites
réactionnelles qui ont fini par guérir ; mais cette étude était rétrospective
avec toutes ses limites et cette partie était inexploitable. Néanmoins, les
sérologies ont parfois été recherchées quand le diagnostic d’arthrite
réactionnelle a été évoqué, les résultats n’étaient pas concluant. Au vu du
travail de thése réalisé en Alsace (Leclair: 16), il parait évident que de
nombreux cas ne sont pas diagnostiqués en raison du manque de
spécificité et de la non utilisation en routine de la PCR du Lyme dans les
liquides articulaires. Les arthrites chroniques de la maladie de Lyme liées
a 'infection par Borrelia Burgdoferei sont bien connues. Mais existe-t-il
d’autres germes?

Déja, nous pouvons rappeler l'existence de cas de monoarthrites
chroniques liées au Parvovirus B19. Les signes articulaires disparaissent
en quelques semaines mais I’arthrite peut persister si I’infection persiste,
Mais au-dela de 3 mois, les tests actuels ne peuvent plus détecter les IgM
alors que ’infection persiste (79).

Il a aussi été décris des cas rares de monoarthrites liées a un traitement par
I' interféron, & une mastite granulomateuse, une monoarthrite du coude
secondaire a une métastase de cancer du poumon, un cas lié 4 une maladie

coeliaque occulte

3-Bilan immunologique:

a-FAN:

Pratiquement tous les patients ont eu la recherche des anticorps
antinucléaires. Seuls deux patients avaient un taux faiblement positif qui
n’a pas permis d’orienter vers un diagnostic.

Blocka (5) ne reconnait aucune valeur discriminative aux FAN concernant

I’évolution de la monoarthrite.
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Cependant, Kenesi-Laurent (80) a montré que 1’association d’une mono ou
oligoarthrite sans autre manifestation clinique, des anticorps anti-
nucléaires sans autre anomalie biologique ni radiologique, a un pronostic
constamment favorable; il s’agit de 1’entité oligoarthrite & anticorps anti-
nucléaires qui reste un diagnostic d’élimination aprés un recul suffisant.
La patiente au diagnostic indéterminé pourrait rentrer dans ce cadre
(N°51). L autre patiente (N°50) a développé une PR. La signification des
FAN dans la PR n’est pas connue et la valeur diagnostique des anticorps
antinucléaires reste trés faible.

Nous sommes trés étonnés de n’avoir aucun cas de lupus ou de

connectivite.

b-Anticorps Antikératine:

Dans notre étude, aucun patient n’a d’anticorps antikératine.

Certains dont Aho et al (81) ont montré I’intérét de rechercher des
anticorps antikératine dans le cadre d’une arthrite récente afin de prédire
un rhumatisme érosif.

Mais peut-étre que cette recherche est intéressante lorsqu’il existe plus
d’éléments d’orientation et non pas sur une monoarthrite nue car la

rentabilité semble trés faible.

c-FR:

IIs ont été dosés chez presque tous les patients (44/46) mais ne sont
présents que dans deux cas dont une PR et un cas de guérison.

Dans I’étude de Mau et al (82), aucune des arthrites indifférenciées n’a de
facteur rhumatoide positif. Par contre, Hiiselmann et Zeidler (8) ont
observé un facteur rhumatoide positif chez 17% des arthrites
indifférenciées, 11% des spondylarthrites ankylosantes et 4% des arthrites
réactionnelles.

La rentabilité de ce test est trés discutable au début d’une monoarthrite;

néanmoins, actuellement avec les nouveaux traitements permettant
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d’enrayer la maladie a son début, ce facteur reste indispensable car il fait

partie des critéres diagnostiques de la classification ACR 1987 (35).

d-Etude génétique:

a-Antigéne HLA B27:

Il a été recherché chez 98% des patients, il est présent dans 17,4 % (8
patients /46). 5 patients ont une spondylarthropathie, 1 a un RS3PE et 2
patients ont guéri ( Le patient n°22 non retenu dans les statistiques est
resté une monoarthrite indéterminée). La différence est significative entre
les 2 groupes comparés ce qui rejoint les données de la littérature et
explique que cet examen est largement prescris (98% des cas).

De plus, le HLA B27 constitue un critere diagnostique de
spondylarthropathhie.

Chez Hiiselmann et Zeidler(8) : 62% des spondylarthropathies sont B27+
et 27% des arthrites indifférenciées.

Chez Kvien et al (39): 70% des arthrites réactionnelles sont B27+et 14%
des arthrites indifférenciées le sont aussi.

Chez Kaarela (3), 39% des monoarthrites non étiquetées sont B27+.

Chez Nissila (72), 37% des monoarthrites sont B27+.

El-Gabalawy et al (83) ont étudié le groupage HLA d’une cohorte de 211
patients souffrant d’une arthrite au moins, évoluant depuis 6 semaines au
minimum et 1 an au maximum : 29% des spondylarthropathies et 16% des
polyarthrites rhumatoides sont B27 +.

Saraux et al (84) ont étudié la valeur prédictive positive et négative de
Ialléle HLA B27 dans un groupe de spondylarthropathies débutantes avec
atteinte périphérique et ont démontré sa supériorité par rapport a celle du
sexe et de I’dge de début.

L’intérét de la recherche du HLA B27 est aussi pronostique selon certains
auteurs car 25% des oligoarthrites B27+ évoluent en spondylarthrite
ankylosante et 34% sont guéris aprés un délai de 2 & 6 ans (85).
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Dans la thése de Leclair (16), les patients B27 + évoluent plus vers la
rémission suggérant de possibles arthrites réactionnelles chez certains de
ces patients.

Chez Blocka (5), 10 patients /30 sont HLA B27+ mais aucun de ces
patients n’a évolué vers la rémission; 4 ont eu 1 monoarthrite persistante et

6 patients ont développé une spondylarthropathie.

Conformément aux autres études, le groupage HLA B27 est le seul
élément biologique avec une vraie valeur prédictive.

On peut retenir que I’évolution favorable dans un contexte HLA B27+
suggére la possibilité d’arthrite réactionnelle

Néanmoins, Ford (86) souléve 1’hypothése d’arthrite réactionnelle utilisant
un mécanisme différent du HLA B27. Il a mis en évidence chez des
patients atteints de monoarthrites ou d’oligoarthrites indifférenciées des
genoux, une réponse des lymphocytes synoviaux aux chlamydiae,
uréaplasma et aux germes entériques. Les groupages HLA les plus
fréquents sont :A2, BW44, DR1, DR7 et DR8 dans le cas de réaction a un
germe urogénital et HLA Al A2, DR5, DR1 en cas de germe digestif.

B-HLA DR4 DR1:

Ce groupage a été recherché chez 20 patients soit 43,5% des cas. 5
patients sont DR4+ dont 3 sont des PR (8 PR au total). Le seul cas DR1+
guérit. L’étude s’est faite sur peu de patients car il s’agit d’un examen de
réalisation récente en pratique courante.

Pour Saraux et al (84), la valeur prédictive positive de ’alléle DR4 dans la
PR est équivalente a celle de 1’ge de début et du sexe, soit nulle.

Une équipe polonaise a montré que les formes séropositives et séveres
sont plus souvent associées a 1’allele DRB1*04 (20).Dans notre étude, ce
groupage génétique n’aide pas a prédire 1’évolution ou le pronostic des
monoarthrites. De fagon générale, la présence de cet HLA est prédictive

de faire une PR que dans 1 & 2 % des cas, ce qui veut dire que 98% de
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cette population ne fera pas de PR (Cornelis: 19); Alors pourquoi affoler
inutilement le médecin et le patient. Cet examen n’a pas de place dans le

bilan d’une monoarthrite débutante indéterminée.

D- Données synoviales:

1-Liguide articulaire:

Nous avons pu réaliser I’analyse du liquide articulaire que chez 23 patients
soit moins de 50% de ’ensemble des patients. Dans deux cas, nous avons
une cellularité inférieure a 1000 éléments/mm3 alors que la présentation
clinique était celle d’une arthrite. ; nous n’avons pas d’explication a un si
faible taux d’allure mécanique d’autant que dans un cas, il s’agissait d’un
rhumatisme psoriasique. Dans ’autre cas, le patient a guéri sans diagnostic

évoqué mais la biopsie montrait une synovite lymphocytaire.

La cellularité moyenne est de 9132 éléments/mm3 mais avec un taux plus
élevé chez ceux qui guérissent (10480) contre 1’autre groupe (6605), mais
non significatif. Aussi, la cellularité du liquide articulaire ne permet pas
d’évoquer de diagnostic en particulier ni de prédire 1’évolution.

Pour les différents auteurs, I’examen du liquide synovial n’apporte aucun
argument concernant le profil évolutif tant I’étude cytologique que le
dosage du complémentl (Blocka (5), Cayla (70)).

Néanmoins, l'étude du liquide synovial reste indispensable pour éliminer
une infection, une origine microcristalline et il nous semble que le nombre
de ponction est faible; en effet, si presque tous les genoux ont pu étre
ponctionnés, il n’en est pas de méme pour les autres articulations plus

petites et plus difficiles & ponctionner.

Par ailleurs, le taux d’IL1p dans le liquide synovial pourrait étre fortement
prédictif de 1’évolution vers une polyarthrite dans les 3 ans mais seule une
étude 1’a montré (23). 11 serait effectivement intéressant de réaliser une

étude ol non seulement on doserait le taux IL1B mais aussi les autres
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cytokines de 1’inflammation telles que I'IL6 et le TNFo, ainsi que les
cytokines antiinflammatoires telles que I'IL10, I’IL4, I’IL13 et le TGFp.

Et ce d’autant que se développent actuellement des molécules d’action tres
spécifiques sur les cytokines. Nous pouvons imaginer qu’un traitement
local par ces molécules pourrait casser la cascade de I’inflammation ainsi
que le processus autoimmun empéchant la maladie d’éclore. Il resterait a
définir le délai d’évolution minimale & partir duquel on déciderait de

traiter.

2-Biopsie synoviale:

La biopsie synoviale a été réalisée chez 16 patients; Elle montre 10 fois
une synovite aspécifique et 3 fois une synovite rhumatoide confirmant
deux fois le diagnostic de PR, I’autre restant indéterminée.

Sa valeur diagnostique est faible puisqu’en fait deux diagnostics ont été
confirmés.

Cependant, nous constatons que la biopsie n’est pas souvent réalisée.

Elle a été réalisée sur 11 genoux: 9 guérisons, 1 confirmation de PR
suspectée et un rhumatisme psoriasique.

Sur les 4 poignets, 1 PR, 1 indéterminée et 2 guérisons.

Pour la cheville, il s’agit d*une suspicion de PR confirmée par la biopsie.

Dans la série de Marquet (6) portant sur ’étude de 131 monoarthropathies
d’origine diverse, I’intérét de la biopsie synoviale est trés limité pour
prédire 1’évolution et méme le diagnostic.

Pour Gibson (13), I’aspect de la synoviale ne permet pas de prédire le
devenir articulaire.

Ceci rejoint également Villiaumey (9) pour qui les altérations
histologiques sont souvent dénuées de franche spécificité et Amouroux
(28), qui précise que dans la moitié des cas dans le bilan d’une

monoarthrite, la biopsie synoviale n’aboutit 2 aucun diagnostic précis.
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Certains ont montré I’intérét de la biopsie synoviale par arthroscopie car
cela permettait de biopsier les zones pathologiques ce qui augmentent la
rentabilité de la biopsie (87). Cette étude a porté sur I’analyse de biopsies
de genoux réalisées par arthroscopie. Dans 73% des cas, la biopsie a
affirmé une étiologie et dans 23% des cas, elle a permis de redresser un
diagnostic. Cette technique de prélévement atténue une cause importante
d’erreur liée a ’hétérogénéité des lésions synoviales d’un point & I’autre
de I’articulation. De plus ’arthroscopie permet de reconnaitre une atteinte
inflammatoire de ’articulation mais I’TRM est tout aussi compétente dans
ce cas. La performance de la biopsie par arthroscopie la rapproche des

performances des biopsies chirurgicales.
La biopsie reste intéressante pour éliminer les causes infectieuses,

notamment mycobactériennes. Cependant, la rentabilité pourrait étre

améliorée par une biopsie réalisée par arthroscopie ou chirurgicalement.

E-Données thérapeutiques

1-Traitements généraux:

Les patients traités par corticoides per os et /ou AINS guérissent dans 4
cas sur 12 (33%). Les délais de guérison sont dans deux cas trés longs
(180 et 240 jours) et dans les autres cas autours d'un mois. Avec ces
traitements, la guérison est moindre comparée aux infiltrations (70% de
'ensemble des guérisons).

Les traitements par chirurgie ont toujours été un succes. Nous sommes
surpris de 1’évolution favorable aprés I’ablation de matériel
d’ostéosynthése des années aprés un traumatisme. Y-a-t-il eu une réaction
a corps étranger a proximité de la synoviale, organe trés immunogéne?

Le délai d’efficacité moyen tous traitements confondus est de 40 jours

environ.
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2-Infiltrations

31 patients sur 46 ont été traités par infiltration de corticoides ou d’acide
osmique.16 ont guéri soit 52% (ce qui représente 70% des guérisons
indépendamment du type de traitement) Le délai de guérison est variable

allant de 2 4 90 jours avec une moyenne de 30 jours.

I’efficacité du traitement par synoviorthése dépend de I’importance des
lésions ostéoarticulaires. Le traitement doit étre fait & un stade précoce
(88). Nous pouvons imaginer pour ’avenir I’injection locale d’anti TNFa,

d'anti IL6 ou d'anti IL1 comme I’'IL1Ra.

Dans une autre étude (89), il n’existe pas de différence significative avec
I’injection de corticostéroides a effet retard prolongé, 1’hexacétonide de
triamcilone. 11 est aussi rappelé que le pourcentage d’amélioration dépend
de I’articulation traitée et du délai de traitement. L’action du traitement
local peut étre persistante pendant plusieurs années dans 38% des cas.

Les synoviorthéses ne conviennent qu’a des articulations peu détruites
aprés échec de la corticothérapie injectable simple. La synoviorthese peut
étre retentée 6 mois aprés avant de proposer la synovectomie.

Néanmoins, pour Kaarela (3), le traitement a peu d’effet sur le pronostic
des arthrites inclassées et Cayla (70) souligne que les synoviorthéses ne

préviennent pas I’extension de la maladie a d’autres articulations.

Dans notre étude, 31 patients ont été traités par infiltration ce qui n’a pas
empéché I’extension articulaire chez la moitié des patients (15 cas).
L’efficacité de Pinfiltration de corticoides est un facteur de bon pronostic

lorsqu’elle apparait dés le premier mois.
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Conclusion

Etre un clinicien méme qualifié de bon ne suffit pas pour affirmer dans la
premiere consultation le diagnostic précis de monoarthrite. Tout repose sur
la pertinence, la sensibilité des nombreux examens complémentaires
nécessaires mais jusqu’ou aller? Quel rythme de consultation, d’examens

sachant qu’une monoarthrite sur deux guérit.

Cette étude a eu pour but d’étudier le devenir de 46 monoarthrites
chroniques ( > 3mois) d’étiologie indéterminée.

Les diagnostics les plus fréquents sont la PR et les SPA. L’évolution est
favorable dans 50% des cas avec une guérison durable (recul de 6 ans).
Aucun parametre clinique, radiographique, histologique ou biologique
(sauf le typage HLA) n’est apparu prédictif d’une modalité évolutive
particuliere.

Le seul facteur pronostique du devenir de la monoarthrite est la présence
du groupage HLA B27. Les patients de ce groupe évoluent plus
fré¢quemment de  fagon  significative  (p=0,05) vers une
spondylarthropathie. Quant & ceux qui guérissent, se pose le probléme des
arthrites réactionnelles non identifiées par manque de sensibilité des
examens actuels.

Les cas sans diagnostics attendent tant des progrés de la recherche
bactériologique et génétique (identification par ADN, groupage HLA)

mais il ne faut ni inquiéter, ni rassurer en revanche.

Deux autres €léments intéressants ressortent de cette étude:

L’évolution vers la guérison se fait dans I’année (p = 0,015) ce qui
permet de rassurer 50% des patients qui guériront dans les mois & venir.
Au-dela d’un an les chances de guérison sont faibles et I’extension

articulaire se fait en 3 4 4 ans.
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L’autre élément intéressant est I’efficacité de I’infiltration dans plus de la
moitié des cas; De plus, I’efficacité de ce traitement dans le mois qui
suit, semble étre un facteur de bon pronostic de guérison.

Nous pouvons aussi imaginer de faire un traitement anti-TNF dans une
monoarthrite rebelle au bout d’un an, dans le but d’enrayer une extension
polyarticulaire de moins bon pronostic. Et peut-étre qu’a Iavenir, il
existera des formes locales anti-cytokines permettant des infiltrations

articulaires?

Pour ce qui est des explorations complémentaires, il nous a paru
intéressant de discuter la place de I'IRM, examen trés performant et de
plus en plus disponible. Sa place semble actuellement justifiée pour

I’exploration du genou et des sacroiliaques.

Quant aux biopsies synoviales, une fois de plus leur étude est trés
décevante. Si celles-ci doivent étre poursuivies dans le bilan d’une
monoarthrite inclassée, il est urgent de discuter la technique; en effet, il
serait souhaitable que les biopsies a I’aveugle soient abandonnées au profit

de I’arthroscopie ou de la chirurgie.

L’IRM et la biopsie par arthroscopie semblent prometteuses au vu des
premiers €léments de la littérature mais une étude prospective serait utile
pour valider ces deux examens dans le cadre du bilan d'une monoarthrite

chronique inclassée.

Notre étude a eu le mérite de faire ressortir quelques éléments
pronostiques du devenir des monoarthrites inclassées (HLA B27; 50% de
guérisons dans I’année, efficacité des infiltrations et court délai
d’efficacité du traitement lié 4 un bon pronostic) mais, étant
rétrospective, ces éléments restent a étre validés. Les limites de cette étude
ont été essentiellement la constitution de I’échantillon initial.

De plus, a l'issu de l'analyse des nombreux critéres étudiés, nous avons
construit un schéma décisionnel de conduite a tenir devant une

monoarthrite chronique inclassée évoluant depuis plus de 3 mois (les
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causes dégénératives, infectieuses ou microcristallines ayant été
éliminées). Nous pensons qu’un rythme de suivi de 2 fois par an est

nécessaire au début.
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Monoarthrite chronique inclassée

Guérison diagnostic défini
v
Persistance ou extension (3 2 6 mois)
CRP, B27

Radio sacroiliaque, RLS, RP

Infiltration corticoides simples

Guérison diagnostic défini

A 4
Persistance ou extension (9 & 12 mois

(" Biologie : FR LWR, FAN, AKA (si orientation PR),
Antinucléosome (si orientation lupus), sérologie lyme par PCR
( sang , liquide et biopsie synoviale)

< Imagerie: IRM sacroiliaque, genou ou autre articulations

Biopsie synoviale par arthroscopie ou chirurgie

L Synoviorthése Hexatrione ou isotopique.
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Thése de Médecine-LIMOGES-2001.

TITRE: "DEVENIR DES MONOARTHRITES CHRONIQUESINCLASSEES: UNE ETUDE
DE 46 CAS."

AUTEUR: Rachida INAOUI
RESUME

Objectif: Déterminer I'histoire naturelle du groupe des monoarthrites indéterminées évoluant
depuis plus de 3 mois et préciser 'intérét des "outils" diagnostiques traditionnels a la
recherche de facteurs pronostiques d'un profil évolutif,

Meéthode: Etude rétrospective portant sur 46 patients souffrant de monoarthrite non classée
depuis plus de 3 mois.

Résultats: L'évolution est favorable dans 50% des cas. Pour les autres, les diagnostics les plus
fréquents sont la polyarthrite rhumatoide et les spondylarthropathies.

Le seul facteur prédictif du devenir des monoarthrites est le groupage HLA B27. Sa présence
est associ€e a une évolution plus fréquente (p = 0,05) vers les spondylarthropathies.
L'évolution vers la guérison se fait dans I'année alors que 'extension polyarticulaire se fait en
moyenne en 45 mois (p = 0, 015).

L'infiltration de corticoides est efficace dans plus de 50% des cas .Son efficacité dans le mois
qui suit est un facteur de bon pronostic de guérison.

Les biopsies devraient étre pratiquées par arthroscopie ou chirurgicalement pour augmenter
leur rentabilité.

La place de I'IRM est encore a discuter.

Conclusion: Une monoarthrite sur deux guérira dans l'année. Le seul facteur pronostique est la
presence du groupage HLA B27 plus fréquent dans le groupe qui ne guérit pas.
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