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I. Introduction 

 
Le rhumatisme inflammatoire chronique (RIC) est un 

groupe d’affections ayant en commun des manifestations 

articulaires et un processus auto-immun ou auto-
inflammatoire comme mécanisme pathogénique. Si dans le 
premier l’organisme produit des anticorps ou des cellules se 
retournant contre des composants du « soi », l’auto-
inflammation est un processus au cours duquel l’inflamma-
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Résumé 
Le rhumatisme inflammatoire chronique (RIC) est un groupe d’affections ayant en commun des  manifestations articulaires et un processus 
auto-immun ou auto-inflammatoire comme mécanisme pathogénique. Bien que la polyarthrite rhumatoïde soit la plus fréquente et la mieux 
étudiée, plusieurs étiologies sont possibles et le raisonnement diagnostique doit tenir compte des caractéristiques cliniques, des contextes 
épidémiologique, environnemental et socio-économique, détaillés dans cet article.  
Les arthrites infectieuses et post-infectieuses sont capitales à éliminer avant d’envisager un RIC, en particulier dans un pays un développe-
ment comme Madagascar où la promiscuité et le manque d’hygiène favorise bon nombre d’infections. Chez les enfants, le rhumatisme articu-
laire aigu est le premier à évoquer devant une polyarthrite fébrile, tandis qu’il doit être un diagnostic d’élimination chez l’adulte. Les arthrites 
virales doivent être connues devant leur relative fréquence à Madagascar, ainsi que leur similitude clinique, voire biologique, avec la polyar-
thrite rhumatoïde.  
Associé à la polyarthrite des mains, la présence du facteur rhumatoïde et de l’anticorps anti-peptide cyclique citrulliné est d’une grande valeur 
diagnostique dans la polyarthrite rhumatoïde. La lombalgie chronique inflammatoire et les données de l’IRM sont les éléments clés dans le 
diagnostic d’une spondylarthrite dans les nouveaux critères diagnostiques de l’ASAS. Ces nouveaux critères permettent de poser précoce-
ment le diagnostic, sans attendre les lésions radiographiques spécifiques mais d’apparition tardive.  
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Abstract 
Chronic inflammatory arthritis (CIA) is a group of disorders with joint manifestations and an autoimmune process or autoinflammatory as 
pathogenetic mechanism. Although rheumatoid arthritis is the most common and best studied, several causes are possible and diagnostic 
reasoning must take into account clinical, epidemiological contexts, environmental and socio-economic, detailed in this article. 

Infectious arthritis and post-infectious are critical to eliminate before considering CIA, especially in a country like Madagascar where a promis-
cuity and lack of hygiene facilitates many infections. In children, acute rheumatic fever is the first to evoke for febrile arthritis, while he must be 
a diagnosis of elimination in adulthood. Viral arthritis must be known because of their incidence in Madagascar. Viral arthritis may have a 
clinical and biological presentation similar to rheumatoid arthritis. 
The presence of rheumatoid factor and anti-citrullinated cyclic peptide is highly diagnostic value in rheumatoid arthritis. Chronic low back pain 
and inflammatory MRI data are important in the diagnosis of spondylitis in the ASAS’s diagnostic criteria. These new criteria have the advan-
tage of raising early diagnosis, without waiting for specific radiographic lesions. 
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tion persistante est liée à une mauvaise régulation de la ré-
action inflammatoire [1]. Une oligo ou une polyarthralgie 
chronique constituent ainsi le point d’appel clinique de ces 
affections et leur présence fait penser en premier lieu aux 
spondylarthropathies et à la polyarthrite rhumatoïde (PR), les 
plus fréquentes et les mieux étudiées des RIC. Cependant, 
une arthralgie chronique ne signifie pas toujours RIC. Plu-
sieurs étiologies sont possibles, le raisonnement diagnosti-
que doit tenir compte des caractéristiques cliniques, des 
contextes épidémiologique, environnemental et socio-
économique. Nous essayons de revoir les étiologies fréquen-
tes d’une arthralgie chronique en dehors des causes mécani-
ques, et de déterminer les éléments orientant vers les plus 
fréquents RIC. 

 
II. Rhumatisme inflammatoire chronique : 

un problème de définitions ... 
 

La difficile définition du RIC, clinique ou biologique, attes-
te la difficulté de son diagnostic. Du grec rheumatismos, sy-
nonyme de fluxion, un rhumatisme est défini comme une 
fluxion douloureuse des articulations, des muscles et des 
viscères. En rajoutant le mot « inflammatoire », le rhumatis-
me peut avoir une meilleure précision clinique sur le type de 
la douleur. Cependant, « inflammatoire » a surtout une va-
leur physiopathologique car les RIC sont secondaires à un 
processus auto-immun (production d’auto-anticorps) et/ou 
auto-inflammatoire. Si le premier concerne l’anomalie de 
l’immunité adaptative, l’auto-inflammation est due à une ano-
malie de l’immunité innée dont la plus connue est l’activation 

anormale de la caspase-1 par l’inflammasome sur lequel de 
nombreuses mutations génétiques sont identifiées. Vu sous 
cet angle, à la fièvre périodique qui représentait le groupe 
des maladies auto-inflammatoires s’est ajouté une arthrite 
microcristalline : la goutte. En effet, les microcristaux d’urate 
monosodique sont détectés spécifiquement par l’inflammaso-
me NALP3, lui-même siège de nombreuses mutations géné-
tiques, qui induisent une forte production d’IL-1β, l’événe-
ment initiateur de la réaction inflammatoire dans la goutte [1]. 
D’autres explications physiopathologiques du RIC sont possi-
bles, le point commun étant la présence d’une désorganisa-
tion ou déséquilibre du système immunitaire. Les figures 
suivantes résument les étiologies et le mécanisme physiopa-
thologique des maladies dysimmunitaires dont la plupart a 
des expressions rhumatologiques, pouvant ainsi entrer des le 
cadre des « rhumatismes inflammatoires (chroniques) 
» (Figures 1 et 2). 
La discussion sur la définition de « chronique » pose moins 
d’intérêt malgré qu’il y a une certaine hétérogénéité. Dans 
les documentations académiques, le terme arthralgie 
« chronique » est défini comme une douleur articulaire évo-
luant depuis plus de 3 mois, en deca de laquelle une arthral-
gie est dite « récente » [2]. Cependant dans les nouveaux 
critères diagnostiques de la PR, une douleur articulaire de 
plus de 6 semaines suffit et constitue un  des arguments 
cliniques forts au diagnostic (Critères de l’ACR 1987, Nou-
veaux critères ACR/EULAR 2009) [3,4]. Dans l’Arthrite Juvé-
nile Idiopathique (AJI), la durée d’évolution des arthrites défi-
nissant la maladie a évoluée avec l’appellation de la maladie 
elle-même : Arthrite Chronique Juvénile définie par une ar-
thrite de l’enfant de moins de 16 ans durant depuis au moins 
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Figure 1. Déséquilibre immunitaire expliquant la survenue des maladies inflammatoires chroniques  
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3 mois, devenue actuellement AJI avec des signes articulai-
res persistant depuis au moins 6 semaines [5,6]. Pour les 
spondylarthrites, la durée de lombalgie inflammatoire, maître 
symptôme de la maladie, doit être au moins de 3 mois [7]. 
 

 

III. Eléments d’orientation diagnostique  
 
Chaque RIC a des signes (extra-)articulaires et des élé-

ments paracliniques qui lui sont plus ou moins spécifiques. 
Dans ce chapitre, nous ne détaillerons que les signes articu-
laires évocateurs d’une étiologie précise de RIC. 

 
III.1. Siège des douleurs articulaires 
 

Une arthrite touchant les poignets et/ou les métacarpo-
phalangiennes (MCP) et les interphalangiennes proximales 
(IPP) des mains, une douleur à la pression des métatarso-
phalangiennes (MTP) et/ou une atteinte symétrique d’au 
moins 3 articulations périphériques sont des signes com-
muns retrouvés dans les différents critères diagnostiques de 
la polyarthrite rhumatoïde [3,4]. Il doit y avoir une atteinte des 
petites articulations des mains, sans lesquelles l’atteinte limi-
tée aux grosses articulations telles les genoux, les coudes ne 
satisfait pas aux critères diagnostiques. 
Une oligo-arthrite asymétrique des grosses articulations des 
membres inférieurs, particulièrement la coxo-fémorale, est 
évocatrice d’une spondylarthropathie. De plus, la présence 
ou l’association à une fessalgie (à bascule), à une rachialgie 
inflammatoire et à une enthésopathie (talalgie surtout) chez 
un homme de moins de 45 ans sont des éléments forts en 
faveur du diagnostic [7]. 

Une douleur des ceintures scapulaires avec enraidissement 
des épaules, et une douleur crurale avec enraidissement de 
la hanche sont évocatrices de la pseudo-polyarthrite rhizo-
mélique (PPR), atteignant uniquement les patients de plus 
de 60 ans. Une polyarthralgie périphérique peut y être asso-
ciée, posant un diagnostic différentiel avec une PR à début 
tardif.  
La goutte peut devenir chronique et polyarticulaire, en géné-
ral après les crises typiques antérieures qui permettent le 
diagnostic clinique rétrospectif. Habituellement, l’arthrite 
goutteuse se manifeste par une mono- ou oligoarthrite aigue, 
d’emblée intense, au niveau des articulations périphériques. 
Habituellement, la hanche n’est pas atteinte et la présence 
d’une coxite aigue doit faire réviser le diagnostic. L’articula-
tion métatarso-phalangienne du gros orteil est touchée dans 
plus de 75% des cas, et constitue souvent la localisation 
inaugurale de la goutte. L’accès goutteux est plutôt bref 
(moins d’une semaine), mais volontiers récidivant à court 
terme en absence de traitement adéquat. L’installation bruta-
le de la douleur après des facteurs déclenchant 
(alimentaires, stress, médicaments,…) est souvent bien re-
connu par le patient. Bien que la présentation clinique de la 
goutte soit assez typique, le diagnostic est souvent porté à 
l’excès chez nous, surtout en cas de découverte d’une hype-
ruricémie associée qui ne signifie en aucun cas une maladie 
goutteuse. 
Les autres arthrites microcristallines ont sensiblement une 
sémiologie clinique superposable à celle de la goutte 
(chondrocalcinose, rhumatisme à hydroxyapatite). 
Beaucoup moins spécifique et plus rare, une bi-arthrite des 
chevilles doit faire penser à une sarcoïdose, ne particulier si 
les symptômes entrent dans le cadre d’un syndrome de Löf-
gren. 
A coté de ces syndromes douloureux localisés ayant un ryth-
me inflammatoire bien défini, il n’est pas rare d’avoir en 
consultation des patientes se plaignant de douleurs 
(articulaires) diffuses, sans horaire particulière, tantôt fixes, 
tantôt migratrices, avec des examens cliniques et para-
cliniques normaux. Un état névrotique est souvent retrouvé 
et les symptômes peuvent entrer dans le cadre du syndrome 
polyalgique idiopathique aigu ou fibromyalgie pour laquelle 
l’ACR a sorti des critères de diagnostic en 1990 [8]. 

 
III.2. Type de douleur articulaire 
 

Il est important de faire la différence entre arthrite et ar-
thralgie d’allure inflammatoire. Dans les différents critères 
diagnostiques de la PR, la présence de gonflement(s) articu-
laire(s) (au moins une articulation) est le point commun [4] 
[3,9]. Ce gonflement traduit une arthrite qui se définit elle-
même au plan clinique par une triade associant gonflement 
articulaire (synovite ou épanchement), douleur d’horaire in-
flammatoire et raideur matinale. Une atteinte inflammatoire 
des gaines synoviales des tendons (ténosynovite) peut y être 
associée. La déformation des doigts « en fuseaux » est une 
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Figure 2. Classification des rhumatismes inflammatoires chroniques  

IPEX: immune dysregulation polyendocrinopathy-enteropathy X-linked; ALPS: auto-
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particularité de la PR, contre la déformation « en saucisse » 
retrouvée dans les spondylarthropathies périphériques où on 
retrouve également les mêmes définitions de l’arthrite. Le 
point commun aux deux maladies est la présence d’une rai-
deur matinale, typiquement au niveau des (petites) articula-
tions périphériques pour la PR, au niveau rachidien et sacro-
iliaque pour une spondylarthropathie.  
L’intensité des signes inflammatoires locaux, de survenue 
brutale, est caractéristique des arthrites microcristallines, 
superposable à ceux rencontrés dans l’arthrite septique. 
Chez un patient de plus de 60 ans, une arthrite des mains, 
douloureuse, œdémateuse et prenant le godet doit évoquer 
le RS3PE [10]. Chez l’enfant, une oligo/polyarthrite migratri-
ce, fugace et mobile doit faire penser en premier lieu à un 
Rhumatisme articulaire aigu, en particulier dans les pays à 
faible revenu. L’arthrite juvénile idiopathique (AJI) constitue 
un diagnostic différentiel important du RAA. La présence 
d’une fièvre durant plus de 2 semaines précédant ou accom-
pagnant l’arthrite, la présence de facteur rhumatoïde ou d’an-
ticorps anti-nucléaire sont autant d’éléments permettant de 
classifier l’AJI [6]. 
Dans les connectivites et autres RIC, les granulomatoses et 
les vascularites, une arthrite vraie peut survenir mais habi-
tuellement elle n’est pas destructrice. Une arthralgie d’allure 
inflammatoire est plus fréquente dans ces situations, comme 
celle rencontrée dans les arthrites virales, les arthrites post-
infectieuses, les arthralgies des endocrinopathies et les ar-
thrites paranéoplasiques. 
Nous pouvons également être confrontés à des douleurs 
articulaires et péri-articulaires, sans signes objectifs, sans 
horaires particuliers, sans distribution particulière. Très sou-
vent, il s’agit d’une jeune femme qui a « mal partout depuis 
longtemps », et chez qui l’interrogatoire révèle des situations 
conflictuelles familiales ou professionnelles. Ces patients 
répondent souvent au critère de diagnostic de fibromyalgie 
de l’ACR [8]. 

 
III.3. Signes extra-articulaires  
 

Les signes extra-articulaires sont d’une extrême impor-
tance dans l’orientation diagnostique devant une arthralgie 
chronique. La liste ne pourrait être exhaustive, nous nous 
limiterons à citer les principaux signes ayant une grande 
valeur diagnostique: 
▪ Des signes cutanéo-muqueux: 

- les nodules rhumatoïdes para-articulaires dans la PR, à 
différencier du tophus dans la goutte; 

- un érythème malaire et une photosensiblité évocateurs 
d’un lupus; 

- des lésions purpuriques ou nécrotiques d’une vasculari-
te ou d’une connectivite; 

- une sècheresse oculaire et/ou buccale d’un syndrome 
de Gougerot- Sjögren (syndrome sec); 

- les aphtoses buccales et génitales récidivantes de la 
maladie de Behçet; 

- un psoriasis orientant vers le rhumatisme psoriasique; 

- un exanthème (fébrile) accompagnant une polyarthral-
gie d’origine virale. L’association à un ictère et un prurit 
oriente vers un virus de l’hépatite; 

- le syndrome de Raynaud qui doit faire penser en pre-
mier lieu à une connectivite… 

▪ Une diarrhée chronique : glairo-sanguinolente avec dou-
leur abdominale diffuse fait penser à une maladie inflam-
matoire chronique de l’intestin; 

▪ Une urétrite et/ou une conjonctivite  accompagnant une 
oligoarthrite des membres inférieurs sont évocatrices d’une 
arthrite réactionnelle... 

 
III.4. Données des examens complémentaires  

 
Les examens complémentaires doivent être dictés par la 

clinique. En effet, en dehors de la présence simultanée de 
facteur rhumatoïde et d’anticorps anti-peptide cyclique citrul-
liné (anticorps anti-CCP) très spécifique de la PR, aucune 
donnée biologique et/ou d’imagerie n’est spécifique d’une 
maladie devant une polyarthrite chronique. Cependant, la 
négativité simultanée de ces deux tests n’élimine pas une 
PR. Les syndromes inflammatoires biologiques sont incons-
tants et non spécifiques dans les maladies inflammatoires 
chroniques, le type d’auto-anticorps et les autres explora-
tions immunologiques/biochimiques doivent être recherchés 
en fonction du contexte clinique. Aussi, nous pensons que 
les examens complémentaires proposées dans les recom-
mandations de l’HAS sur la prise en charge initiale de la PR 
peuvent servir de base dans la recherche étiologique d’une 
polyarthrite/polyarthralgie chronique [9]: 
▪ Hémogramme, vitesse de sédimentation, Protéine C Réac-

tive (CRP), créatininémie, transaminases, bandelette uri-
naire  

▪ Facteur rhumatoïde IgM, anticorps anti-CCP, anticorps anti-
nucléaires 

▪ Radiographies des mains et des poignets de face, des 
pieds de face et de 3/4 en grandeur normale, radiographie 
de toutes articulations symptomatiques, radiographie du 
thorax. 

Les radiographies des mains recherchent surtout des éro-
sions osseuses, éléments forts de diagnostic d’une PR re-
trouvée dans tous les critères de diagnostic. En cas de doute 
clinique sur la présence d’une synovite, une échographie 
doppler réalisée par un opérateur entraîné disposant d’un 
module Doppler et d’une sonde haute fréquence (> 10MHz) 
est recommandée. Il n’est pas recommandé de réaliser en 
première intention une IRM pour confirmer le diagnostic de 
synovite et l’intérêt de la TDM dans cette indication n’est pas 
démontré [9]. L’IRM a cependant une place prépondérante 
dans le diagnostic précoce d’une spondylarthropathie, à l’ori-
gine de nouveaux critères de classification [7]. 
En résumé, la première étape devant une polyarthralgie 
chronique est d’éliminer ou de poser le diagnostic d’un RIC : 
au moins deux articulations périphériques gonflées avec 
raideur matinale de plus de 30 minutes, évoluant depuis plus 
de 6 semaines, et une douleur à la pression transverse des 
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métacarpo-phalangiennes et métatarso-phalangiennes 
(avant-pieds) à l’examen. Selon les recommandations de 
l’EULAR, les patients à risque de développer une arthrite 
persistante et/ou érosive et répondant à un score diagnosti-
que précis devraient recevoir un traitement de fond aussi 
précocement que possible même s’ils ne remplissent pas 
encore les critères de classification d’un rhumatisme défini 
[11]. L’objectif étant de diagnostiquer précocement une PR, 
la deuxième étape consiste à éliminer les autres diagnostics 
différentiels d’un RIC et d’une PR. 

 

IV. Principaux diagnostics différentiels 
des RIC  

 

IV.1. Arthrose  
 

Comme toute pathologie dégénérative, la douleur dans 
l’arthrose est typiquement de type mécanique. Cependant, 
une poussée d’arthrose peut donner une douleur d’horaire 
inflammatoire, voire permanente. Une localisation multiple de 
la poussée ne facilite pas la différenciation entre polyarthrose 
et polyarthrite, notamment dans l’arthrose digitale. L’histori-
que de la douleur avec les facteurs déclenchant éventuels 
des poussées (surtout les surmenages articulaires), l’âge, 
l’absence de syndrome inflammatoire biologique, le liquide 
articulaire de type « mécanique » (moins de 2000 éléments/
ml) et les données de la radiographie sont autant d’éléments 
orientant l’arthrose. 
 

IV.2. Arthrites bactériennes et parasitaires 
 

Les arthrites infectieuses et post-infectieuses sont capita-
les à éliminer avant d’envisager un RIC, en particulier dans 
un pays un développement comme Madagascar où la pro-
miscuité et le manque d’hygiène favorise bon nombre d’in-
fections. De plus, la conduite thérapeutique est diamétrale-
ment opposée entre les anti-infectieux et les immunosup-
presseurs, en particulier la corticothérapie qui est largement 
prescrite, à tort ou à raison, chez nous.  
Si les arthrites septique à pyogène sont de diagnostic assez 
facile devant un tableau aigu de mono ou oligo-arthrite fébrile 
avec liquide articulaire purulent, trois infections articulaires 
sont particulièrement à rechercher devant une mono- ou 
polyarthrite chronique :  
▪ L’arthrite tuberculeuse : elle est presque toujours mono-

articulaire et atteint surtout les grosses articulations (genou 
et hanche). L’arthrite est habituellement modérée mais 
persistante, pouvant mettre à confusion avec une atteinte 
mono-articulaire d’un RIC : douleur peu intense, gonfle-
ment articulaire et épaississement synovial importants 
sans signes d’arthrite évidente, augmentation de la VS. 
Les arthrites tuberculeuses que nous rencontrons dans 
notre service sont souvent oligo-articulaires, de diagnostic 
toujours difficile devant l’accès limité aux examens bacté-
riologiques de référence (culture, coloration de Ziehl sur 

biopsie de tissu synovial, PCR). Les éléments suivants 
doivent faire suspecter une arthrite tuberculeuse devant 
une mono- ou oligo-arthrite chronique : primo-infection 
tuberculeuse récente, présence d’un autre foyer tubercu-
leux en activité, adénopathies satellites à l’articulation at-
teinte, liquide articulaire riche en lymphocytes, et la pré-
sence de destruction osseuse sous-chondrale mal limitées 
ou lacunaires à la radiographie ;  

▪ L’arthrite syphilitique  : elle peut survenir à tous les stades 
de la syphilis. La syphilis secondaire s’accompagne parfois 
de polyarthrite subaigüe fébrile, ou d’arthralgies chroni-
ques nocturnes. Une hydarthrose chronique du genou, 
destructrice ou non, peut survenir aussi bien dans la syphi-
lis secondaire, tertiaire que congénitale. Dans tous les cas, 
nous pensons qu’une sérologie de la syphilis est indiquée 
devant une mono- ou polyarthrite chronique sans causes 
évidentes chez un patient en activité génitale. La recher-
che d’antécédent de chancre est primordiale à l’interroga-
toire ;  

▪ La lèpre  : mal connue dans un pays où il y a encore une 
forte endémicité de la maladie, l’atteinte articulaire dans 
phase initiale de la lèpre se manifeste par une polyarthrite 
accompagnée d’érythème noueux. Dans la lèpre léproma-
teuse, on peut avoir une mono- ou polyarthrite chronique, 
asymétrique, destructrice, avec parfois présence de pré-
sence de bacille de Hansen dans la synoviale [12].  

En Europe et en Amérique du Nord, la maladie de Lyme est 
une cause fréquente d’arthrite infectieuse chronique. Le ger-
me responsable, le Borrelia, ainsi que son vecteur, n’a ja-
mais été identifié à Madagascar. Il en est de même des cas 
de brucellose causée par Brucella melitensis, responsable 
de la fièvre sudoro-algique et d’une mono-arthrite chronique.  

 
IV.3. Arthrites post-infectieuses 

 
Les arthrites post-infectieuses méritent une attention par-

ticulière, en premier lieu le Rhumatisme Articulaire Aigu 
(RAA), un diagnostic trop souvent porté à l’excès chez nous. 
Si les classiques critères de Jones sont bien connus, de mê-
me que l’arthrite fugace, migratrice et mobile, il nous est im-
portant de rappeler les points suivants :  
▪ le RAA commence typiquement à l’enfance ou l’adolescen-

ce : l’âge moyen de la première poussée se situe à 8 ans, 
92% des cas surviennent avant l’âge de 18 ans. Le RAA 
est exceptionnel avant 4 ans et rare chez l’adulte de plus 
de 30 ans [13]; 

▪ bien que rare, le RAA peut débuter à l’âge adulte. Dans ce 
cas, les signes articulaires entrent dans le cadre d’une 
« Arthrite post-streptococcique » où les atteintes cardia-
ques sont rares. Ce point est important car l’atteinte car-
diaque conditionne le pronostic dans le RAA, et sa présen-
ce implique l’instauration d’une antibioprophylaxie au long 
cours, voire à vie [14]. Le tableau suivant compare l’aspect 
clinique entre un RAA et le rhumatisme post-
streptococcique (Tableau 1) [15]. 
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▪ l’interprétation du taux élevé d’Anticorps anti-Streptolysine 
O (ASLO) mérite un grand discernement. Dans les critères 
diagnostiques de l’OMS basé sur les critères de Jones 
révisé, en plus des signes cliniques majeurs ou mineurs, le 
diagnostic du RAA (premier épisode, récurrence avec ou 
sans atteinte cardiaque) nécessite toujours la preuve d’une 
infection récente par le streptocoque β-hémolytique du 
groupe A : allongement de l’espace PR à l’ECG, et/ou 
culture positive sur prélèvement de gorge, et/ou test de 
diagnostic rapide sur un prélèvement de gorge, et/ou scar-
latine récente, et/ou élévation du taux d’un anticorps mar-
queur d’une infection streptococcique dont l’ASLO [16,17]. 
Pour l’ASLO, il faut une séroconversion à 15 jours d’inter-
valle. L’utilisation conjointe de trois tests (ASLO, anti-
désoxyribonucléase B et anti-streptokinase) fait passer 
leur sensibilité à 95 %. Il faut cependant savoir que 20% 
des patients atteints de RAA ont un taux d’ASLO normal 
[13]. Enfin, s’il est habituel de prendre le taux normal de 
l’ASLO à inférieur à 200 UI/l, il faut savoir que cette valeur 
dépend de l’âge et de l’origine de la population d’étude 
ayant permis de déterminer le seuil de normalité [18]. Au-
cune étude dans ce sens n’a été réalisée à Madagascar, 
rendant aléatoire l’interprétation des valeurs de l’ASLO. 

Le RAA n’est pas ainsi le premier diagnostic à évoquer de-
vant une polyarthrite de l’adulte. Cependant, il reste un dia-
gnostic très important à éliminer devant toute polyarthrite 
fébrile de l’enfant avec recherche systématique de signes 
d’atteinte cardiaque (clinique, ECG et échographie doppler). 
Il ne faut en aucun cas négliger cette pathologie chez l’enfant 
car la cardite rhumatismale laisse des séquelles valvulaires 
dramatiques à l’âge adulte, cause fréquente d’insuffisance 
cardiaque. L’OMS a publié un rapport technique très intéres-
sant avec des références bibliographiques actualisées 
concernant le RAA et les cardites rhumatismales [19].  

Mal connues et de diagnostic difficile, les arthrites parasitai-
res méritent également d’être connues en milieu tropical. Les 

mécanismes en sont mal connus : présence du parasite 
dans l’articulation ou inflammation réactionnelle de type im-
munologique. Le diagnostic est toujours difficile, mais il faut 
évoquer la possibilité d’une arthrite parasitaire devant un 
tableau de polyarthrite ou de spondylarthrite atypique 
[20,21]. La découverte récente dans notre service de cas 
d’arthrite bilharzienne simulant une spondylarthrite doit faire 
penser la fréquence de ces affections à Madagascar.  

 
IV.4. Arthrites virales  
 

Les arthrites virales constituent un diagnostic différentiel 
fréquent et souvent difficile d’un RIC, notamment de la poly-
arthrite rhumatoïde. Si bon nombre d’infections virales s’ac-
compagnent classiquement d’une polyarthralgie et d’une 
myalgie, une véritable polyarthrite périphérique peut s’obser-
ver, la positivité du facteur rhumatoïde induit par l’infection 
peut errer le diagnostic. Les signes articulaires sont rarement 
au premier plan et rarement isolés dans les infections virales. 
L’étude de Zerrak portant sur 322 patients présentant une 
polyarthralgie inflammatoire  ou une mono/oligo/poly-arthrite 
débutante montrait que la sérologie systématique de l’HVC 
était positive dans 2,7% des cas, 0,4% des cas pour le par-
vovirus B19, et aucun patient n’était positif à l’HVB [22]. Les 
éléments suivants sont en faveur de l’origine virale de l’ar-
thralgie/ arthrite :  
- les symptômes cèdent souvent au premier mois, 

- l’arthrite n’est pas destructrice,  

- les transaminases sont élevées au cours des viroses hépa-
totropes.  

Voici quelques détails sémiologiques des arthrites/arthralgies 
suivant le virus responsable : 

▪ Virus de l’hépatite B  : la polyarthrite précède l’ictère, elle 
atteint préférentiellement les petites articulations des 
mains, similaire à une PR. La coexistence d’urticaires, de 
céphalée, d’asthénie intense, d’anorexie, de nausées et 
l’élévation des transaminases sont des éléments en faveur 
de l’infection à HVB. La sérologie virale (antigène anti-
HBs) est positive [5];  

▪ Virus de l’hépatite C  : l’arthralgie est la première manifes-
tation extra-hépatique de l’infection par le virus de l’hépati-
te C, soit 23% dans une série de 1614 infectés par le VHC 
[23]. Elle s’accompagne souvent d’une myalgie. Les arthri-
tes vraies, en dehors de celles rattachées aux vascularites 
cryoglobulinémiques, sont plus rares. Ces arthrites peu-
vent toucher les petites articulations des mains, avec pos-
sibilité de ténosynovite, de syndrome du canal carpien, 
mimant parfaitement une PR débutante. Le tableau est 
d’autant plus trompeur quand le facteur rhumatoïde est 
positif, une activité rhumatoïde étant liée à la cryoglobuli-
némie du VHC [24]. Le dosage des anticorps anti-peptide 
citrulliné permet de faire la distinction car ils sont présents 
chez 75 à 85% des patients avec une polyarthrite rhuma-
toïde contre moins de 5% chez des patients infectés par le 
VHC [25] ;  

  RAA Rhumatisme post-
streptococcique 

Age de début Enfance Adulte 

Antécédent d’angine 20% 70% 

Délai angine/ signes arti-
culaires 

3- 4 semaines 1- 2 semaines 

Arthrite migratrice Fréquente Rare 

Atteinte axiale Non Parfois 

Néphropathie, vascularite Non Parfois 

Cardite 30- 60% Exceptionnelle 

Sensibilité à l’aspirine Oui Non 

Durée d’évolution < 3 mois 3-6 mois 

Tableau 1. Comparaison entre RAA et rhumatisme post-
streptococcique 
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▪ Infection par le VIH  : tous les stades de l’infection par le 
VIH sont très riches en manifestations articulaires. A la 
primo-infection, il peut s’agir d’une arthro-myalgie simulant 
un syndrome grippal (60% des primo-infections symptoma-
tiques). Durant la phase de latence peut survenir différen-
tes manifestations similaires à celles des maladies auto-
immunes (connectivites et vascularites), en rapport à la 
réaction immunitaire de l’organisme (5% des cas), ou au 
rôle direct du VIH sur l’articulation. Le syndrome de Fies-
singer-Leroy- Reiter ou des signes de spondylarthropa-
thies sont fréquentes à ce stade. Au stade de déficit immu-
nitaire peut survenir des infections ostéo-articulaires ai-
gues et chroniques, à germe non spécifiques et/ou oppor-
tunistes. Les arthro-myalgies iatrogènes en rapport avec 
les médicaments anti-rétroviraux peuvent compliquer le 
diagnostic ;  

▪ Infection par le parvovirus B19 : plus fréquent chez les 
enfants d’âge scolaire, cette infection se manifeste par un 
mégalérythème du visage, accompagnée d’une douleur 
articulaire dans 10% des cas. L’atteinte articulaire est plus 
fréquente chez l’adulte (50%), sous  forme de polyarthrite 
symétrique et périphérique. On peut avoir une séroconver-
sion de l’IgM anti parvovirus B19, ce qui n’est cependant 
pas utilisé en pratique courante. Les symptômes cèdent 
spontanément et sans séquelles en moins de 8 semaines. 
Il est difficile de faire la part entre les manifestations articu-
laires induites directement par l’infection par EBV des ma-
ladies auto-immunes (PR, lupus) induites par dérèglement 
du système immunitaire;  

▪ Infections par les arbovirus  : les arbovirus comprennent 
deux familles dont les togaviridæ (du genre alphavirus 
responsable du chikungunya, O’Nyong-Nyong, Ross River, 
…) et les flaviviridæ (responsable de la dengue). Ce sont 
des virus à ARN. Le chikungunya et la dengue se manifes-
tent essentiellement par des douleurs polyarticulaires parti-
culièrement invalidantes.  
Madagascar se situe dans les zones définies comme des 
zones à risque de transmission de la dengue et du chikun-

gunya. Aucune statistique n’est publiée mais ces deux 
affections sévissent probablement de façon endémique sur 
les régions côtières de l’Ile [26]. Le cycle de transmission 
de la maladie nécessite la présence des arthropodes vec-
teurs (moustiques du genre Aedes, omniprésent dans les 
côtes) et les hôtes (oiseaux, marsupiaux, mammifères dont 
l’homme). La notion d’épidémie est ici importante car elle 
survient durant les périodes humides correspondant à la 
forte multiplication des moustiques. Un rash cutané, fièvre, 
asthénie profonde, et surtout une arthrite intense des arti-
culations périphériques sont les signes communs à l’infec-
tion. L’incubation varie de 2 à 10 jours. La brutalité du dé-
but des symptômes et le séjour en zone d’endémie sont 
des éléments importants du diagnostic. La séroconversion 
à 14 jours d’intervalle sur un prélèvement réalisé à moins 
de 7 jours du début des symptômes fait le diagnostic de 
certitude biologique [27]. Le chikungunya peut se manifes-
ter par une arthrite chronique destructrice superposable 
aux manifestations d’une PR [28] ;  

▪ La rubéole et l’oreillon  peuvent donner chez l’adulte 
une polyarthrite périphérique, guérissant habituellement 
après 3 à 6 semaines de façon spontanée et sans séquel-
les. L’association à des éruptions cutanées et l’éventuel 
contexte épidémique orientent le diagnostic. 
Les manifestations articulaires des infections virales peu-
vent être déclenchées directement par le rôle arthritogène 
du virus (EBV, HTLV-1, virus de la rubéole,…), ou se-
condaires aux troubles immunitaires qu’il induit. Les deux 
phénomènes peuvent également être combinés, comme le 
montre la présence d’auto-anticorps à la suite d’une infec-
tion virale directement arthritogène [27] (Tableau 2). 

 

IV.5. Syndromes paranéoplasiques articulaires et 
musculo-squelettiques 

 
La polyarthrite paranéoplasique peut simuler une PR 

dans la répartition des arthrites, mais le début « explosif », 
l’absence de nodules rhumatoïdes, le FR négatif,  et la rareté 

 

Tableau 2. Auto-anticorps détectés dans des infections virales.  

  RF ANA Anti-DNA ANCA Anti-PL Anti-CL Anti-M Anti-SM Anti-collagen CG Anti-CCP 

Parvovirus 19 + + + + + + + + +     

Alphavirus + +                   

Virus de la rubéole +         +           

EBV +   +   +       +   + 

HVC + +                   

HVB + +               +   

HTLV-1 + +               +   

HIV   +       +       +   

RF : rheumatoid factor; ANA : antinuclear antibody; ANCA : antineutrophil cytoplasmic antibody; PL, : phospholipids; CL : cardiolipin; M : mito-
chondrial; SM : smooth muscle; CG : cryoglobulins; CCP : cyclic citrullinated peptide; EBV : Epsteine Barr virus; HCV : hepatitis C virus; HBV : 
hepatitis B virus ; HTLV-I : human T-lymphotropic virus type 1; HIV : human immunodeficiency virus. 
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des érosions articulaires en font la différence. Les cancers 
pulmonaires, digestifs et prostatiques sont les plus fréquem-
ment accompagnés d’arthrite paranéoplasique. Morel J, et al. 
proposent des critères d’aide au diagnostic des polyarthrites 
paranéoplasiques [29]:  
- Age de plus de 50 ans  
- Délai moyen entre l'arthrite et le diagnostic de cancer infe-

rieur à 6 mois  
- Polyarthrite (symétrique ou asymétrique)   
- Altération de l'état général  
- Absence de nodule rhumatoïde  
- Absence de facteur rhumatoïde  
- Elévation du taux de CRP  
- Absence d'érosion sur la radiographie standard  
- Régression de l'arthrite après traitement anti-tumoral 
Les douleurs articulaires paranéoplasiques peuvent être 
dues soit à une lésion articulaire directe, soit à des atteintes 
osseuses ou des autres structures péri-articulaires. Les mé-
canismes lésionnels en sont multiples : envahissement direct 
de l’os et des articulations, ou indirectement par un mécanis-
me non métastatique appelé syndrome paranéoplasique 
authentique où intervient des mécanismes auto-immuns. Le 
syndrome paranéoplasique survient dans environ 10% des 
cancers. L’auto-immunité provient [30]:  
- de la libération de médiateurs pro-inflammatoires par les 

cellules tumorales, ou   
- d’une réaction d’hypersensibilité due à la libération par les 

cellules tumorales d’antigènes intra-cellulaires durant l’a-
poptose, ou  

- d’une immunisation due à l’expression par les cellules tu-
morales d’antigènes exprimés par cellules et/ou tissus ci-
blés par la maladie auto-immune. 

Ainsi, on distingue [31] :  
▪ Les syndromes paranéoplasiques métastatiques di-

rects  : métastases osseuses et arthrites métastatiques 
carcinomateuses, manifestations articulaires des leucé-
mies et lymphomes (synovite, hémarthrose, goutte), réac-
tion synoviale au contact d’une métastase, …  

▪ Les syndromes paranéoplasiques articulaires non mé-
tastatiques  : ostéoarthropathie hypertrophiante pneumi-
que, polyarthrite associée au carcinome, arthrite amyloïde, 
goutte secondaire, lupus-like syndrome (avec sérite, arthri-
te, anticorps antinucléaires et anticorps antiphospholipi-
des), ostéomalacie, … 

▪ Les manifestations rhumatismales liées au traitemen t 
des cancers  : goutte (secondaire aux agents cytotoxi-
ques, vinblastine, ciclosporine), syndrome de Raynaud 
(bléomycine, cisplatine), vascularite (tamoxifène), syndro-
me main-pied (5-fluorouracile), arthralgies/arthrites (dans 
30-40% des cas avec les inhibiteurs des aromatases, BCG
-thérapie intravésicale)… 

 
IV.6. Pathologies osseuses  
 

Les douleurs osseuses para-articulaires posent rarement 
de problème de diagnostic différentiel par rapport aux arthral-

gies chroniques car souvent, les douleurs sont bien focali-
sées et l’horaire est plutôt mécanique (douleurs osseuses de 
l’ostéomalacie, ostéonécrose aseptique, ostéochondrite dis-
séquante, fractures de fatigue) ou mixte (maladie de Paget, 
algodystrophie, tumeurs primitives ou secondaires). 
 

IV.7. Arthropathies liées aux hémopathies  
 

L’hémophilie peut être à l’origine d’une hémarthrose 
spontanée ou post-traumatique, plus fréquente chez l’enfant. 
L’hémarthrose peut prendre un tableau d’arthrite aigue avec 
fièvre, cédant après quelques jours d’immobilisation articulai-
re. En cas d’hémarthrose récidivante, la douleur peut devenir 
chronique, déformante et destructrice : érosion osseuse, 
ostéosclérose et cavité kystique sous-chondrale. Le traite-
ment par anticoagulants (surdosage) peut donner le même 
tableau.  
Certaines hémopathies entraînent une hyper-uricogenèse 
par suite de renouvellement cellulaire très rapide des cellules 
sanguines. Il s’en suit ainsi une hyperuricémie pouvant être 
responsable de goutte secondaire. Cette situation se ren-
contre surtout dans la splénomégalie myéloïde, les leucé-
mies myéloïdes et la polyglobulie essentielle. Indépendam-
ment de la goutte secondaire, les leucémies aigues peuvent 
s’accompagner chez l’enfant d’une oligo ou polyarthrite aigue 
des grosses articulations simulant un RAA. 

 
IV.8. Arthropathies métaboliques et endocrinien-

nes 
 

L’hyperparathyroïdie primitive peut être responsable de 
poussées d’arthrite aigue pseudo-goutteuse sur une chon-
drocalcinose articulaire, ou de douleurs osseuses chroniques 
par affaissement du tissu osseux sous-chondral, simulant 
une arthralgie d’allure mixte. L’hyperparathyroïdie secondaire 
à une insuffisance rénale chronique peut également s’ac-
compagner de poussées récidivantes d’arthrites aigues à 
hydroxyapatites. Les anomalies du bilan phosphocalcique et 
la présence de calcifications péri- ou intra-articulaires à la 
radiographie sont les éléments clés du diagnostic. 
La dysthyroïdie, aussi bien l’hypo que l’hyperthyroïdie, peut 
s’accompagner d’une arthralgie chronique sans signes ob-
jectifs, de syndrome du canal carpien et de myalgies. 
 
IV.9. Arthropathies 
 

Entité encore mal définie et discutée, la fibromyalgie doit 
rester un diagnostic d’élimination devant une polyarthralgie 
chronique. Il s’agit souvent d’une femme jeune qui présente 
des douleurs souvent mal localisées, sans horaire particulier, 
avec des examens complémentaires normaux. En 1990, 
l’ACR a sorti des critères diagnostiques  avec une sensibilité 
à 88,4% et une spécificité à 81,1% [8]. Le diagnostic est rete-
nu sur l’association des deux critères suivants :  
- Douleurs diffuses : soit côté droit, soit côté gauche, au-

dessus ou au-dessous de la taille et une douleur axiale 
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- Onze points douloureux sur les 18 sites suivants : occiput, 
cervical bas, trapéziens, sus-épineux, deuxième côte 
(jonction chondrocostale), épicondyliens, fessiers, trochan-
tériens et les genoux.  

 

V. Diagnostic précoce des principaux rhu-
matismes inflammatoires chroniques  

 
V.1. Polyarthrite rhumatoïde 
 

Il n’y a pas de signes cliniques ou paracliniques typiques 
de la PR au stade de début. Cependant, elle se manifeste 
très souvent par une oligo- ou polyarthrite distale d’apparition 
progressive intéressant les poignets, une ou plusieurs articu-
lations métacarpo-phalangiennes (surtout la 2ème ou la 3è-
me) ou interphalangiennes proximales, parfois les avant-
pieds. Il existe dans 90 % des cas un syndrome inflammatoi-
re non spécifique, avec augmentation de la VS et de la CRP. 
Si le FR est positif dans plus de 80% des cas à la phase d’é-
tat de la PR, il est souvent négatif à la phase débutante. Sa 
présence précoce à un taux élevé traduirait une évolutivité 
structurale de la PR. Les PR sévères avec manifestations 
extra-articulaires sont également à FR élevé. Il faut cepen-
dant retenir que la présence d’un FR n’est pas spécifique de 

la PR. Par manque de sensibilité, la recherche de FR par les 
méthodes de Waaler-Rose ou le Latex doit être abandonnée 
au profit de la technique ELISA ou néphélométrie. Ces deux 
techniques peuvent identifier les FR type IgA qui serait asso-
cié à une PR plus sévère et accompagnée de manifestations 
extra-articulaires [32].  
La recherche d’anticorps anti-peptide cyclique citrulliné (anti-
CCP) doit faire partie du bilan initial d’une polyarthrite chroni-
que. Ce marqueur peut être positif des années avant même 
l’apparition des signes cliniques d’une PR avec une sensibili-
té et spécificité respectivement de 70% et de 73-99% [33]. La 
positivité simultanée de l’anticorps anti-CCP et du FR aug-
mente leur valeur prédictive dans la PR.  
Il faut systématiquement chercher l’anticorps anti-nucléaire 
(AAN), plus pour éliminer une autre connectivite que pour le 
diagnostic d’une PR. L’AAN est positif à titre faible dans 15-
30% des PR.  
Ainsi, devant une polyarthrite débutante, il faut rassembler et 
évaluer tous les facteurs prédictifs d’une maladie persistante 
et érosive : nombre d’articulations gonflées, nombre d’articu-
lations douloureuses, VS et CRP, dosage des FR et anti-
corps anti-CCP. Ces éléments permettent de poser le dia-
gnostic précoce d’une PR et d’instituer le traitement de fond, 
selon les critères de l’ACR/ EULAR (Figure 3) [4].  

Figure 3. Critères ACR/EULAR 2009 pour le diagnostic d'une PR débutante et de l'instauration précoce de traitement de fond d'une 

polyarthrite rhumatoïde  
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Nouveaux critères ACR / EULAR 2009 pour la classification  

et le diagnostic de PR débutante 

 ≥ 1 articulation gonflée, 

sans autre explication 

Erosion typique 

de PR sur les Rx 

Nouveaux critè-

res remplis  ? 

Pas de PR 

NON 

NON 

PR 

OUI 

OUI 

Atteinte articulaire (0-5) 

1 grosse articulation 0 

2-10 grosses articulations 1 

1-3 petites articulations  

(grosses articulations non comptées) 2 

4-10 petites articulations  

(grosses articulations non comptées) 3 

> 10 articulations (au moins 1 petite articulation) 5 

Sérologie (0-3) 

FR négatif ET ACPA négatif 0 

FR faiblement positif (1 à 3 fois normale) OU  

ACPA faiblement positif (1 à 3 fois normale) 2 

FR fortement positif (> 3 fois normale) OU  

ACPA fortement positif (> 3 fois normale) 3 

Durée des symptômes (0-1) 

< 6 semaines 0 

≥ 6 semaines 1 

Biologie inflammatoire (0-1) 

CRP normale ET VSH normale 0 

CRP anormale OU VSH anormale 1 

PR: score ≥ 6 
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L’importance des lésions radiologiques initiales est considé-
rée comme le meilleur marqueur pronostique à moyen terme 
de la PR [34]. Aussi, les facteurs prédictifs de sévérité sui-
vant peuvent être dégagés à partir de ce critère diagnosti-
que [35]:  
- nombre élevé d’articulations atteintes  
- nodules rhumatoïdes et signes extra-articulaires (rare au 

stade de début d’une PR) 
- élévation importante de la VS et la CRP 
- présence de facteur rhumatoïde à titre élevé  
- positivité de l’anticorps anti-CCP (à taux élevé) 
- présence des gênes HLA DRB1*04, surtout si présent sur 

deux allèles  
- érosions articulaires précoces  

 
V.2. Spondylarthropathies 
 

La spondylarthropathie regroupe des affections qui ont en 
commun des signes cliniques et radiographiques basées sur 
l’enthésite, l’inflammation des enthèses. Le diagnostic est 
souvent tardif car les signes radiologiques typiques n’appa-
raissent qu’après plusieurs années d’évolution. De nouveaux 
critères ont été ainsi élaborés par le groupe Assessment of 
spondyloarthritis international society (ASAS) dans le dia-
gnostic d’une spondylarthrite axiale ou périphérique. Ces 
critères (Figure 4)mettent en exergue l’importance de la lom-
balgie inflammatoire ainsi que l’apport de l’IRM des articula-
tions sacro-iliaques et du rachis lombaire dans la détection 
des lésions précoces [7].  

 
La figure 5 montre l’algorithme pour le diagnostic d’une spon-
dylarthrite périphérique. Ce critère a une sensibilité de 75% 
et une spécificité de 82%.  
L’évènement infectieux à tenir en compte et pouvant être 
responsable d’une arthrite réactionnelle est représentée par 
un épisode de diarrhée, ou d'urétrite ou cervicite non gono-
coccique, durant le mois ayant précédé l'arthrite.  

Figure 4. Critères ASAS dans la classification d’une spondylarthrite axiale  

 

AINS: anti-inflammatoires non stéroïdien de synthèse; CRP: protéine C réactive; IRM: imagerie par résonnance magnétique; MICI: maladies 
inflammatoires chroniques de l ’ intestin; Rx: radiographie; SA: spondylarthropathies.  

Figure 5. Critères diagnostiques ASAS d'une spondylarthrite péri-
phérique  
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Arthrite, ou enthésite ou dactylite 

chez un patient de moins de 45 ans 

Plus d’un élément parmi 

les suivants : 

- Uvéite 

- Psoriasis 

- Maladie inflammatoire 

chronique de l’intestin 

- Infection pouvant être 

responsable d’une 

arthrite réactionnelle 

- Présence de HLA-B27 

- Sacro-iliite à l’IRM 

Au moins 2 parmi les 

éléments suivants : 

- Arthrite 

- Enthésite 

- Dactylite 

- Lombalgie inflammatoi-

re (cf. définition ci-

dessus) 

- Antécédents familiaux 

de spondylarthrite 

ou 

+ 

≥ 1 critère de SA* 

+ 

Sacro-iliite** 

HLA-B27 

+ 

≥ 2 autres critères de SA* 

ou 

*Critères de SA 

- Lombalgies inflammatoires 

- Arthrite 

- Enthésite 

- Uvéite 

- Dactylite 

- Psoriasis 

- MICI 

- Réponse aux AINS 

- ACTD familial de SA 

- HLA-B27 

- CRP élevée 

**Inflammation compatible avec sacro-iliite en 

IRM ou sacro-iliite Rx répondant aux critères de 

New York modifiés 

Sensibilité = 82,9% 

Spécificité = 84,4% 

 

 

   N = 649 patients avec lombalgies 

La lombalgie inflammatoire est définie par la présence 
au moins 4 des items suivants: 
   - Âge de début avant 40 ans 
   - Début insidieux 
   - Amélioration avec l’exercice 
   - Pas d’amélioration par le repos 
   - Douleur nocturne (avec amélioration au lever) 

Pour les signes radiologiques d’une sacro-illite, les 
critères de New York modifiés correspondent à 5 ni-
veaux d’appréciation subjective:  
   0 = normal 
   1 = suspicion de sacro-iliite 
   2 = sacro-iliite modérée ou minime 
   3 = sacro-iliite certaine 
   4 = ankylose sacro-iliaque 

Les 4 stades de classification de Forestier permettent de 
mieux matérialiser ces images radiologiques de sacro-
iliites, et pourraient être complémentaires de la classifi-
cation de New York: 
   - Stade I: élargissement et flou de l’interligne 
   - Stade II: irrégularité des berges et aspect en « timbre de 

poste » 
   - Stade III: condensation bilatérale et symétrique des sacro-

iliaques 
   - Stade IV: ankylose de l’articulation sacro-iliaque 
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VI. Conclusion 
 

Avec l’augmentation du nombre et la diversification des 
patients rencontrés dans notre service de Rhumatologie, le 
rhumatisme inflammatoire chronique fait actuellement partie 
des affections rhumatologiques fréquentes. Ils sont surtout 
représentés par la polyarthrite rhumatoïde et la spondylarthri-
te. Cependant, il faut toujours garder en mémoire la possibili-
té d’une arthrite virale qui peut parfaitement simuler une poly-
arthrite rhumatoïde. Le bon raisonnement clinique permet 
dans la grande majorité des cas de venir à bout du diagnos-
tic et de limiter les investigations complémentaires souvent 
onéreuses.  
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