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1. Introduction

La survenue d’une polyarthrite chez un sujet âgé est un problème diagnostique auquel le médecin est de plus en plus confronté. Le
diagnostic d’une polyarthrite récente est souvent difficile chez un sujet jeune. Chez le sujet âgé, cette difficulté est accrue par l’existence
fréquente de pathologies associées, l’aspect souvent trompeur des rhumatismes à début tardif et l’existence de pathologies articulaires
propres aux sujets âgés. Pourtant ce diagnostic est important à faire dans les meilleurs délais. Cette polyarthrite peut en effet révéler une
affection mettant en jeu rapidement le pronostic vital,  pathologie infectieuse ou néoplasique, et elle survient souvent chez un sujet
fragilisé par l’âge, les pathologies viscérales associées et les traitements qui les accompagnent.

2. Épidémiologie des polyarthrites du sujet âgé

Parmi 443 patients atteints d’un rhumatisme inflammatoire hospitalisés entre 1990 et 1991, 104 avaient débuté leur maladie après 60
ans [1]. La polyarthrite rhumatoïde (PR) reste le diagnostic le plus fréquent (34 %), elle peut même débuter au-delà de 75 ans [2].
Viennent ensuite la pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR) et la maladie de Horton [28], et moins fréquentes, les connectivites et les
spondylarthropathies. Cette répartition indique que le plus souvent le diagnostic se posera entre PR et PPR.

Le diagnostic  de polyarthrite est en général  aisé  devant les signes cliniques et  biologiques d’inflammation.  Cependant  une poussée
d’arthrose, notamment des doigts, peut parfois prêter à confusion, surtout si la vitesse de sédimentation globulaire (VS) est augmentée
pour une autre raison.

La difficulté concerne surtout le diagnostic étiologique. Plusieurs éléments concourent à cette difficulté :

l’existence de pathologies propres aux sujets âgés : PPR et Horton, polyarthrite oedémateuse ;
la plus grande fréquence de certaines pathologies sur ce terrain : arthropathie microcristalline, chondrocalcinose articulaire (CCA)
et goutte, rhumatisme paranéoplasique, polymyosite et dermatopolymyosite ;
l’aspect trompeur des rhumatismes inflammatoires à début tardif : PR à début rhizomélique, spondylarthropathie avec atteinte
générale sévère, formes oedémateuses ;
les facteurs immunologiques liés au terrain : sensibilité aux infections, autoanticorps plus fréquents, plus grande fréquence des
cancers et des hémopathies malignes.

3. Diagnostic étiologique rapide

Certaines étiologies sont rapidement reconnues.

3.1. Les rhumatismes infectieux.

Une étiologie infectieuse doit être évoquée d’emblée en présence d’une polyarthrite fébrile, même si le tableau habituel est plutôt celui
d’une mono- ou d’une oligoarthrite. L’urgence de la mise en route d’un traitement antibiotique adapté est encore renforcée chez la
personne âgée, toujours fragile. La présence d’une fièvre oscillante, d’un foyer infectieux profond, d’une forte augmentation de la CRP,
d’une hyperleucocytose et  d’une éosinopénie,  d’un liquide synovial  contenant plus de 50 000 éléments/mm3, d’une positivité de la
procalcitonine sérique sont autant d’éléments en faveur d’une étiologie bactérienne. La preuve sera facilement apportée par les divers
prélèvements bactériologiques (liquide synovial, hémocultures). Le Staphyloccus aureus est le plus souvent responsable mais d’autres
germes peuvent être impliqués dans la survenue de ces polyarthrites septiques (Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae).
Elles sont aussi favorisées par la comorbidité, comme la présence d’un diabète sucré, d’une immunosupression médicamenteuse, ou d’une
arthropathie préexistante inflammatoire ou dégénérative, plus fréquente sur ce terrain [3]. Enfin chez un sujet de plus de 50 ans, la
découverte  d’une arthrite  à  pneumocoque doit  faire  rechercher  un  myélome,  même en l’absence d’anémie ou  de lésions  osseuses
évocatrices [4].

Les endocardites infectieuses, notamment sur sonde de stimulateur implantable plus fréquentes chez le sujet âgé, seront suspectées sur
les données cliniques et confirmées par l’échographie cardiaque transthoracique ou transoesophagienne surtout lorsque l’on suspecte une
infection  du  matériel  de  stimulation (souvent  à Staphyloccus  epidermidis).  Le  tableau clinique  observé est  celui  d’une polyarthrite
rhumatoïde  avec  positivité  fréquente  de  la  réaction  deWaaler-Rose,  le  liquide  articulaire  y  est  habituellement  inflammatoire  mais



aseptique [5].

3.2. Les arthropathies microcristallines

Des antécédents d’arthrite aiguë aux membres inférieurs, d’hyperuricémie orientent le diagnostic dès l’interrogatoire. Mais celui-ci peut
être  plus  difficile  notamment  dans  les  formes  chroniques  de  la  goutte  et  surtout  dans  les  formes  avec  atteintes  des
métacarpophalangiennes et des interphalangiennes de la CCA. Le diagnostic repose sur l’absence d’anomalies immunologiques, ou leur
discrétion uniquement en rapport avec l’âge, et surtout la mise en évidence de microcristaux dans un éventuel liquide articulaire ou la
découverte de calcifications au sein des articulations touchées ou dans un site de prédilection : genoux, bassin, poignet.

Plusieurs  circonstances  pathologiques  peuvent  favoriser  l’apparition  de  ces  arthropathies  microcristallines  :  l’insuffisance  rénale,  la
déshydratation, les diurétiques favorisent la goutte. L’âge avancé, la présence d’une hyperparathyroïdie, favorisent la chondrocalcinose.
Les traumatismes, les interventions chirurgicales, les infections déclenchent les poussées aiguës des arthropathies microcristallines [6].

4. Les diagnostics étiologiques difficiles

4.1. Polyarthrite rhumatoïde ou pseudopolyarthrite rhizomélique ?

L’une des  principales  difficultés est  de distinguer une PR débutante d’une PPR.  Le syndrome inflammatoire  est  commun aux deux
affections. Certes le diagnostic de PR est facile lorsque, malgré son début tardif, elle se présente comme une PR classique de l’adulte
jeune, mais cette présentation ne concerne qu’un tiers des patients [7]. De même le diagnostic de PPR est d’emblée évoqué lorsque sont
réunis des douleurs et une raideur du rachis cervical et des ceintures, une altération de l’état général dominée par l’asthénie, voire des
signes cliniques de vascularite au premier rang desquels figure la céphalée. L’existence d’un syndrome inflammatoire biologique souvent
intense et dépourvu d’anomalie immunologique conforte ce diagnostic. L’amélioration drastique des signes cliniques sous corticothérapie
le confirme a posteriori. Mais la PR à début tardif se caractérise plus souvent par un début aigu des signes généraux marqués, une
atteinte fréquente des épaules [7,8]. Ce tableau est tout à fait compatible avec une PPR. En outre, des atteintes périphériques cliniques
ne sont pas synonymes de PR en effet 20 % des PPR et 11 % des maladies de Horton présentent des atteintes articulaires périphériques
[9].

Plusieurs éléments, lorsqu’ils existent, permettent de différencier ces deux affections.

L’existence de dégâts structuraux ostéoarticulaires, (érosions, pincement articulaire, synovites) est un argument précieux en faveur de la
PR alors que la PPR se traduit par des lésions des structures juxta-articulaires. L’imagerie peut contribuer au diagnostic en précisant ces
lésions. Elles sont rarement déjà présentes sur les radiographies standard.

Les techniques d’imagerie moderne tentent de les déceler plus précocement. Les résultats ne sont pas toujours concordants. Ainsi la
résonance magnétique nucléaire (RMN) ne s’est pas montrée supérieure à la radiographie standard dans la détection d’érosions de la 5e
métatarsophalangienne [10]. En revanche, la RMN s’est montrée supérieure dans la détection d’érosions du poignet chez des PR ayant
quatre mois d’évolution [11]. En suivi évolutif, la RMN dépasse aussi la radiographie standard puisqu’elle détecte en moyenne deux ans
plus tôt les érosions osseuses au poignet [12]. Mais la véritable supériorité de la RMN par rapport à la radiographie conventionnelle est sa
capacité à mettre en évidence non seulement les érosions osseuses mais aussi les signes de synovites et de ténosynovites après injection
de gadolinium. La  RMN est  supérieure  à  la  clinique  dans  la  détection  des  synovites  :  dans  l’étude  de  Goupille  [13]  la  clinique a
individualisé 59 synovites contre 162 pour la RMN, l’examen clinique et par RMN étaient concordants dans 60 % des cas, dans 105 cas la
RMN était positive alors que la clinique était négative, l’inverse n’était observé que dans deux cas. L’examen conjoint des mains et des
pieds augmente les chances de diagnostic [14]. La RMN peut aussi montrer des lésions évocatrices de PPR : bursites sous-acromiales et
sousdeltoïdiennes, ténosynovites bicipitales [15]. Peu d’études ont évalué la capacité de la RMN à distinguer la PR de la PPR : pratiquée
au niveau des épaules la RMN n’a pas montré de différence significative entre PR et PPR en ce qui concerne la présence d’épanchement
articulaire, de bursite et de ténosynovite, seule l’existence d’oedème des tissu juxtaarticulaires a été retrouvée plus fréquente au cours
des PPR, témoignant de la diffusion extra-articulaire de cette maladie [16].

L’échographie est une technique qui prend une place de plus en plus importante dans le bilan des rhumatismes inflammatoires : elle
permet la recherche d’érosions et d’hypertrophie synoviale, la mesure de l’interligne articulaire, et par effet Doppler, elle renseigne sur la
vascularisation des tissus [17]. Le nombre de lésions détectées par l’échographie est 20 % supérieur à celui détecté par radiographie
standard [18]. L’échographie Doppler fait jeu égal avec la RMN dans l’évaluation de l’activité inflammatoire de la synoviale de la PR [19].
Dans une autre étude elle se montre supérieure à la RMN et à la scintigraphie dans la détection des érosions et des phénomènes
inflammatoires tissulaires [20]. La contribution de l’échographie au diagnostic de PPR se traduit par la mise en évidence de bursite
sous-acromiale ou sousdeltoïdienne, exercice où elle est équivalente à la RMN. Lorsque cette bursite est bilatérale la sensibilité de la
technique est de 93 % et la spécificité de 98 % [21]. La mise en évidence de ces bursites par ultrasons ou RMN peut être une aide
précieuse au diagnostic des PPR à VS normale [22]. L’intérêt de l’échographie dans le diagnostic différentiel entre PPR et PR à début tardif
reste difficile à apprécier, seule l’intensité des lésions inflammatoires semble en faveur de la PR [23].

La biologie est une autre voie pour tenter de différencier PR et PPR. La détection des facteurs rhumatoïdes présente peu d’intérêt en
raison de l’augmentation des faux-positifs avec l’âge. L’appartenance du sujet au groupe HLA DRB1 ou DR4 n’est pas sur ce terrain un
facteur  discriminant  [24–26].  Les  anticorps  antifilagrine  et  surtout  antiprotéine  citrullinée  (anti-CCP)  ont  montré  une  très  grande
spécificité dans le diagnostic de PR mais une sensibilité moyenne [27]. Leur intérêt chez le sujet âgé est conservé car ils ne semblent pas
augmenter avec l’âge, 8 % de positivité pour les antifilagrines et moins de 1 % pour les anti-CCP parmi une population de plus de 78 ans
indemne de PR [28]. Une étude récente montre que les anticorps anti-CCP sont présents chez 65 % des PR du sujet âgé, y compris à
début rhizomélique, alors qu’ils sont absents dans les PPR et chez les sujets témoins de même âge [29]. D’autres paramètres biologiques
ont été explorés comme le taux de lymphocytes CD8 mais ils ne sont pas entrés dans la pratique courante [30]. En conclusion, distinguer
une PR à début tardif dans sa forme rhizomélique d’une PPR reste très difficile. Si la présence et la bonne spécificité des anticorps
anti-CCP se confirment, les conditions du diagnostic vont se trouver simplifiées. Finalement, c’est souvent la surveillance de l’évolution,
avec en particulier l’apparition d’une atteinte synoviale périphérique dans la PR, qui permet de redresser le diagnostic [31]. L’important
étant au début de ne pas méconnaître une artérite révélée par une PPR justifiant une corticothérapie adaptée aux risques fonctionnels et
vitaux que celle-ci fait planer.

4.2. Diagnostic étiologique de seconde intention

4.2.1. Les connectivites

La plupart des connectivites peuvent débuter après 60 ans même si, dans l’ensemble, il s’agit d’affections touchant préférentiellement la
femme plus jeune. Une polyarthrite symétrique, intermittente, touchant surtout les petites articulations des mains accompagnée d’une
hyposialie souvent gênante ou de douleurs buccales évoque un syndrome de Goujerot-Sjögren (SGS). Toutefois ces symptômes, comme
d’ailleurs la xérophtalmie, manquent de spécificité chez le sujet âgé en raison de l’involution sénile physiologique des glandes exocrines.
De plus sur ce terrain d’autres pathologies, un diabète, et une polymédication fréquente peuvent être responsables d’une modification des
sécrétions salivaires et oculaires. L’existence d’un syndrome inflammatoire biologique, la forte positivité des anticorps antinucléaires, la
présence d’anticorps anti-Ro (SSA) et anti-La (SSB) sont les éléments en faveur du diagnostic de SGS, permettant de le différencier du
simple  syndrome  sec,  fréquent  chez  le  vieillard.  La  biopsie  des  glandes  salivaires  accessoires  à  la  recherche  d’une  sialadénite



lymphoplasmocytaire  focale  reste  l’élément  clé  du diagnostic.  Le caractère primitif  ou secondaire du SGS est  établi  en fonction du
contexte [32].

Une myopathie inflammatoire souvent associée au syndrome des antisynthétases est envisagée à l’origine d’une polyarthrite du sujet âgé
s’il existe des myalgies, une hyperthermie, une élévation des enzymes musculaires, des lésions de dermatomyosite, une hyperkératose
des  mains,  une pneumopathie  interstitielle  et  un  syndrome de  Raynaud.  LesAAN positifs  à  taux habituellement  faible,  la  présence
d’anticorps anti-Jo-1 (qui doivent être demandés de façon spécifique car ils ne sont pas toujours inclus dans la recherche d’antiantigènes
nucléaires solubles), l’électromyogramme et la biopsie musculaire sont les différents éléments permettant d’établir le diagnostic [33].
Rappelons qu’une myosite inflammatoire surtout chez le sujet âgé peut être révélatrice d’une néoplasie.

Le lupus érythémateux systémique  à révélation  tardive  est  rare  :  son  incidence  est  proche de 5 % dans  les  différentes  cohortes
rapportées [34]. Les éléments qui habituellement orientent vers ce diagnostic chez le sujet jeune font souvent défaut : la prépondérance
féminine est moins marquée, l’érythème malaire, la photosensibilité, la glomérulonéphrite sont beaucoup plus rares. Le tableau clinique
réalisé est donc souvent insidieux se résumant à une altération de l’état général associé aux signes articulaires, expliquant les fréquents
retards de diagnostic. La difficulté tient aussi à l’interprétation du bilan biologique. Ainsi la valeur prédictive positive de la découverte
d’anticorps antinucléaires (AAN) n’est que de 4% dans la population des plus de 65 ans contre 11%dans la population générale [35]. La
spécificité des AAN augmente nettement avec le taux et l’on doit  donc prendre en compte seulement les résultats très positifs. La
prudence s’impose également pour les anticorps antiphospholipides : la prévalence des anticorps anticardiolipine augmente avec l’âge et
les situations où l’on observe un anticoagulant circulant sont plus fréquentes chez les personnes âgées. Rappelons enfin que la prévalence
de la lymphopénie augmente avec l’âge et que les critères de l’ACR pour le diagnostic de lupus ne sont peut-être pas parfaitement
adaptés à cette population.

Plusieurs observations de maladie de Still débutant entre 70 et 82 ans ont été rapportées dans la littérature [36]. Ce diagnostic doit donc
être évoqué devant une polyarthrite fébrile, une hyperleucocytose, une augmentation des enzymes hépatiques non liées à une cause
médicamenteuse, une absence d’AAN et de facteurs rhumatoïdes. Une forte hyperferritinémie et surtout une diminution du pourcentage
de la ferritine glycosylée sont des éléments d’orientation. Il s’agit toujours d’un diagnostic d’exclusion, particulièrement difficile à affirmer
chez la personne âgée où il faut éliminer une pathologie infectieuse, une autre connectivite, une angéite inflammatoire et une affection
néoplasique. Nous ne ferons que citer les autres connectivites associée de manière exceptionnelle à une polyarthrite récente du sujet âgé
: syndrome de Sharp et connectivites mixtes, sclérodermie systémique, polychondrite atrophiante.

4.2.2. Les vascularites

Hormis la maladie de Horton, d’autres vascularites s’observent aussi chez les personnes âgées, et peuvent en raison de leur relative
rareté poser des problèmes diagnostiques.

Ainsi  une  polyarthrite  survenant  dans  un  contexte  fébrile  avec  amaigrissement  massif,  multinévrite  d’installation  rapide,  lésions
purpuriques ou nécrotiques, néphropathie glomérulaire ou vasculaire, hémoptysie orientera vers une périartérite noueuse (PAN) ou une
micropolyangéite (MPA). Les anticorps anticytoplasme des polynucléaires (ANCA), sont alors le marqueur à rechercher, présents dans plus
de la moitié des MPA et moins de 10 % des PAN, dirigés contre la myélopéroxydase (anti-MPO). Les prélèvements biopsiques permettront
d’aboutir au diagnostic.

Une granulomatose de Wegener doit être évoquée s’il existe une atteinte ORL (rhinite croûteuse, pan sinusite, épistaxis), rénale, ou
pulmonaire (hémoptysie, infiltrats, nodules). Notons qu’un quart des maladies de Wegener débute après 60 ans. Dans ce groupe de
patients, les ANCA sont retrouvés dans 63 % des cas. Ils sont de spécificité antiprotéinase 3 (anti-PR3) dans 55 % des cas [37].

Bien que la présentation initiale des angéites nécrosantes n’ait pas de particularités chez le sujet âgé, le diagnostic est souvent porté avec
retard expliquant le plus mauvais pronostic des vascularites sur ce terrain.

4.2.3. Les myélodysplasies

Observées surtout après 70 ans, les myélodysplasies sont associées à des maladies systémiques dans 23 % des cas. L’association ne
semble pas fortuite [38]. Ce diagnostic doit être évoqué devant une polyarthrite inclassée, une vascularite, une polychondrite atrophiante,
associée à une anémie réfractaire. Le myélogramme et l’étude cytogénétique permettront de préciser le type et le pronostic du syndrome
myéolodysplasique, qui survient le plus souvent après le début de la maladie systémique.

4.2.4. Les pathologies infectieuses de diagnostic diffıcile

Le diagnostic de polyarthrite infectieuse n’est pas toujours facile à établir, soit parce que l’agent causal est rarement à l’origine d’une
polyarthrite chez la personne âgée, soit parce qu’il est difficile à identifier. Une infection par le virus de l’hépatite B ou C doit être évoquée
sur les données du bilan hépatique. Elle sera confirmée par les sérologies spécifiques. Ces infections peuvent être associées à une PAN, et
par ailleurs être responsables de la formation de cryoglobulinémie mixte, elle-même à l’origine d’authentiques polyarthrites. Rappelons
enfin que des polyarthrites ont aussi été rapportées au cours de l’infection par le VIH, même si cette étiologie est beaucoup plus rare sur
ce terrain.

La tuberculose peut se compliquer exceptionnellement de polyarthrite, notamment dans certaines situations que l’on rencontre souvent
chez la personne âgée : infection primaire disséminée, réactivation tardive, immunodépression. Le diagnostic sera porté par l’histologie
synoviale et les prélèvements bactériologiques (culture et éventuellement PCR de Mycobacterium tuberculosis). Nous en rapprocherons le
rhumatisme de Poncet et les polyarthrites observées après BCG thérapie.

Une  polyarthrite  associée  à  une  altération  de  l’état  général  fébrile,  des  troubles  digestifs,  des  troubles  neuropsychiatriques,  des
adénopathies profondes, doit orienter les investigations vers une maladie de Whipple. Le diagnostic sera établi par l’examen histologique
de la muqueuse duodénale qui met en évidence des inclusions PAS positives dans les macrophages, et par la PCR positive de Tropheryma
whippelii. Les manifestations articulaires précèdent souvent les troubles digestifs.

Selon les zones d’endémie, un polyarthrite fébrile accompagnée de manifestations cutanées (dépigmentation, nouures), et de névrite
aiguë oriente vers une réaction lépreuse et doit conduire à la recherche de bacille de Hansen. Sous d’autres climats, on évoque une
zoonose et la borréliose de Lyme peut être à l’origine de polyarthrites évoluant par poussées, puis parfois sur le mode chronique. Le
diagnostic est parfois évoqué en présence d’un antécédent cutané ou d’une morsure de tique. Les examens sérologiques et la recherche
par PCR de Borrelia burgdoreri  intra-articulaire apportent des arguments supplémentaires au diagnostic [39]. Enfin une polyarthrite
fébrile, avec sueurs, hépatosplénomégalie et sacro-iliite doit en zone d’endémie faire rechercher une brucellose [40].

Les  arthrites  réactionnelles  sont  rares  chez  le  sujet  âgé.  Les  germes  incriminés  sont  yersinia,  salmonella,  shigella,  chlamydia,
campylobacter, clostridium. Leur responsabilité sera évoquée devant une polyarthrite fébrile, touchant surtout les grosses articulations
des membres inférieurs de façon asymétrique, ou en présence d’une spondylarthropathie, d’autant qu’il existe un antécédent digestif ou
génito-urinaire récent. La réalisation des différentes sérologies et la recherche du terrain génétique favorisant (HLA B27) permettent
d’établir le diagnostic.



Enfin, une polyarthrite du sujet âgé peut exceptionnellement accompagner un syndrome d’hypersensibilité médicamenteuse (Drug, Rash,
Eosinophilia, Systemic Syndrome : DRESS syndrome) mais le contexte clinique est alors évocateur [41].

4.2.5. Les spondylarthropathies

Elles posent des problèmes diagnostiques lorsque l’atteinte périphérique est au premier plan. Il peut s’agir d’une extension tardive aux
articulations périphériques d’une atteinte axiale initialement méconnue car peu bruyante. Il y a donc intérêt à rechercher cette atteinte
axiale cliniquement et à l’examen radiographique. Mais l’existence d’une arthrose rachidienne peut perturber le diagnostic jusqu’à la
découverte d’une sacro-iliite à un stade souvent avancé sur la simple radiographie du bassin. Plus souvent la spondylarthropathie a un
début réellement tardif. Le tableau clinique peut être identique à celui des spondylarthropathies à début juvénile, mais le tableau est
parfois trompeur en raison de l’importance des signes généraux, de la VS très élevée et de l’atteinte périphérique parfois trompeuse
lorsqu’elle prend la forme d’oedèmes mous des pieds [42,43]. L’importance des signes généraux peut en imposer pour une PPR [44].
L’importance de l’oedème peut parfois faire errer le diagnostic vers une algodystrophie, que met en question la présence d’un syndrome
inflammatoire, encore qu’une telle présence puisse être en rapport avec une autre pathologie chez ces sujets âgés [45]. Les arguments
du diagnostic sont la topographie prédominante aux membres inférieurs, l’asymétrie des lésions, la mise en évidence d’enthésopathies,
d’une atteinte des sacro-iliaques, la découverte d’une pathologie associée comme le psoriasis, une uvéite et l’appartenance du malade au
groupe HLA B27 [43]. Dans les cas non exceptionnels où on est devant une oligoarthrite oedémateuse isolée, les examens d’imagerie en
montrant des signes d’atteintes des sacro-iliaques et des enthésopathies contribuent au diagnostic. La RMN a amélioré considérablement
les résultats de l’imagerie standard et elle est un excellent examen pour détecter les signes de sacro-iliite et les signes d’atteintes
rachidiennes [46,47]. La mise en évidence d’enthésopathies inflammatoires, surtout aux membres inférieurs, par les ultrasons est un
apport précieux pour le diagnostic [48,49].

4.2.6. Le syndrome RS3PE

Le diagnostic de ce syndrome est facile devant le début brutal, les oedèmes mous et symétriques des mains et des pieds, la vitesse de
sédimentation augmentée, la négativité des explorations immunologiques, l’absence de signe radiographique et l’évolution favorable sous
corticothérapie à faible dose. La véritable difficulté diagnostique est l’étiologie de ce syndrome. En effet l’évolution permet de distinguer
des formes paranéoplasiques, en rapport avec différents types de tumeur solides ou lymphomes [50,51] ; des formes bénignes mais
révélatrices d’une pathologie auto-immune, et enfin, des formes « pures » guérissant sans séquelle [52].

L’altération de l’état général, la fièvre, la nécessité de recourir à des doses de corticoïdes plus importantes, sont des éléments incitant à la
recherche d’une néoplasie.

4.2.7. Les polyarthrites paranéoplasiques

Il s’agit de polyarthrites dont le bilan étiologique est négatif en dehors de la découverte d’une affection néoplasique. Ceci  écarte la
survenue de cancer ou de lymphome au cours d’état rhumatismal identifié et réputé pour favoriser, spontanément ou à cause des
traitements  entrepris,  l’apparition  de  tumeurs  malignes.  Par  ailleurs,  les  métastases  juxtaarticulaires,  responsables  d’arthrite  sont
écartées de ce cadre nosologique. L’évolution parallèle de la néoplasie et des signes rhumatologiques renforcent la conviction d’un lien de
causalité entre la néoplasie et la polyarthrite. Le mécanisme de ce lien n’est pas clairement identifié, il n’est probablement pas univoque.
Les cytokines, notamment l’IL-6, sont vraisemblablement impliquées dans ce mécanisme [51]. La littérature ne rapporte le plus souvent
que quelques cas et la plus grande série ne comporte que 27 cas [53].

Les circonstances diagnostiques peuvent être très différentes : tantôt la polyarthrite accompagne une néoplasie connue ou évidente et il
est relativement aisé d’éliminer une association fortuite entre une affection rhumatologique et l’évolution d’une néoplasie ; tantôt la
polyarthrite révèle un cancer méconnu ou la récidive d’un cancer que l’on croyait guéri ou en rémission. C’est dans ces conditions que le
diagnostic est important car le bilan étiologique permet alors d’identifier une prolifération maligne parfois suffisamment tôt pour qu’elle
soit accessible au traitement. Le tableau clinique est variable. Il est très évocateur lorsqu’il réalise une ostéo-arthropathie hypertrophique
avec un hippocratisme digital, mais ce tableau peut être plus réduit se limitant à des douleurs et à des gonflements des articulations
distales. La périostite découverte à la radiographie standard et/ou à la scintigraphie oriente alors le diagnostic. Il est encore évocateur
lorsqu’aux signes articulaires s’associent des signes cliniques et  biologiques de polymyosite ou de dermatopolymyosite dont  on sait
qu’elles sont, chez l’adulte, souvent associées à une néoplasie. L’association d’une fasciite palmaire et parfois aussi  plantaire à des
arthrites est suffisamment rare pour imposer une recherche systématique d’une néoplasie [54]. Le tableau clinique peut être beaucoup
moins évocateur : polyarthrite séronégative non érosive, répondant aux critères ACR de la PR, cas le plus fréquent dans l’étude du club
rhumatisme inflammation [53], oligoarthrite des grosses articulations, maladie de Still de l’adulte [55], RS3PE [51], PPR [56].

Les éléments qui permettent de suspecter le diagnostic sont l’altération de l’état général et en particulier la fièvre, le début brutal des
signes articulaires, l’absence d’érosion, la réponse incomplète aux anti-inflammatoires non stéroïdiens et aux faibles doses de corticoïdes,
l’existence  de  signes  associés  :  myalgies,  syndrome  de  Raynaud,  syndrome  sec,  vascularite,  anémie,  gammapathie  monoclonale,
cryoglobulinémie mais les marqueurs tumoraux (alpha foetoprotéine, antigène prostatique spécifique, CA-125, CA-19,9, et CA- 15,3) sont
peu sensibles et peu spécifiques dans cette situation [57,58].

Les néoplasies en cause sont le plus souvent des tumeurs solides, en particulier des adénocarcinomes. Le poumon, le sein, l’ovaire, la
prostate sont les plus fréquemment intéressés [53]. Mais les cancers digestifs et les récidives métastatiques peuvent aussi être en cause.
Le pronostic est en général assez mauvais, fonction de la nature et du stade évolutif du cancer, le taux de survie étant de 50 % à 3,5 ans
[53]. Les hémopathies malignes sont moins souvent en cause et de meilleur pronostic : il s’agit le plus souvent d’atteintes de la lignée
myéloïde mais aussi de lymphomes [53,59].

5. Conclusion

Le diagnostic d’une polyarthrite récente chez un sujet âgé est souvent difficile. Très souvent le problème est de distinguer une PR d’une
PPR, l’imagerie moderne a permis de faire des progrès dans ce diagnostic. Les polyarthrites avec oedème des extrémités sont fréquentes
sur ce terrain et posent la question de leur étiologie : spondylarthropathie, syndrome RS3PE idiopathique ou secondaire notamment à une
affection maligne. Les polyarthrites isolées doivent faire rechercher une connectivite ou un syndrome paranéoplasique.
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