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Une physiopathogénie connue  
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Immunité innée et adaptative 



Sénescence = blocage partiel du cycle cellulaire et 
apparition d’un phénotype sécrétoire appelé SASP 

•  SASP	(senescence	
associated	secretory	

phenotype)	
–  Cytokines	inflammatoires	
–  Facteurs	de	croissance	
–  Protéases	

	

Environnement proinflammatoire  
 

Age	

Involution	thymique	

Diminution	cellules	T	
en	nombre	et	diversité	

Immunosénescence	

T	cells	NK	cells	B	cells	
Macrophages	

MDSC	…	

IL-6,	IL-8	
CXCL1,	CXCL2	
AERG,	EREG	

VEGF,	ANGPTL4	
etc.	 Facteurs	SASP	

 
Tumorigenèse 

Plus d'infections  
Auto-immunité  

Mortalité accrue 
 

Réponse immune altérée 

Lian, J.et al. J Hematol Oncol 13, 151 (2020) 
Diekman	et	al,	Osteoarthritis	and	Cartilage,	(2024)	

 

Dysfonction	
mitochondriale	



Concepts d’Immunosénescence et MAI 

•  Le	modèle	de	l’ACG/PPR	
•  T	cell	aging-associated	phenotype:	
les	cellules	T	âgées	

•  Mobilité	et	invasion	du	tissu	cible	
•  Production	de	cytokines	inflammatoires	

When	Z	etal,	JCI	2016.	



L’immunoscenesence	de	PPR/ACG	

Nombreuses	 cel lu les	 ( f ibroblastes	 v iment ine,	
macrophages	 CD68,	 endothéliales	 CD34)	 sont			
sénescentes	 (GL13)	 dans	 l’artère	 temporale	 d’ACG	 plus	
que	 de	 PPR	 et	 c’est	 induit	 par	 l’IL6,	 aggravé	 par	 l’IL6,		
réversible	en	partie	sous	anti	IL6		



Consequences?  

•  Infections	
•  Virus	:	grippe,	hepatite	B	
•  Bacterial	:	pneumococcus,	tuberculose		

•  Vaccin	(ex:	grippe)	
•  <65	ans	:	70-90%	
•  >65	ans	:	17-53%	

•  Covid:	Age	>	65	
•  Cancer	

•  immuno-surveillance	
•  clones	auto-réactifs		

•  Autoantianticorps	(RF,	AAN)	

Stahl	E	et	al.	Organogenesis	(2015)		
Candel	FJ	et	al.	Viruses	(2023)	



Rhumatismes inflammatoires du sujet âgé 

D. Wendling et al. Revue du rhumatisme monographies 86 (2019) 195–198. 
J.-J. Dubost et al. Revue du rhumatisme monographies 86 (2019) 190–194. 

Laidler NK, Delaney T. BMJ Case Rep. 2020 Apr 22;13(4):e234197. 

PPR Polyarthrite RS3PE LOPS 
Localisation	
Œdèmes	
Évolution	
HLA	
Traitement	
Délai	guérison 

Proximale	
+	
0	séquelle	
DR	4	
Corticoïdes	
18	mois 

Proximale	et	périph.	
+	
Destruction	articulaire	
DR	4	
Corticoïdes	+	Tt	de	fond	
Années 

Périphérique	
+++	mains	
Possibilité	contractures	
B7	
Corticoïdes	
12	mois 

Périphérique	+	axiale	
+++	pieds	
Possibilité	destruction	
B	27	
Inefficacité	corticoïdes	
Années 

Caractéristiques	des	principaux	rhumatismes	inflammatoires	du	sujet	âgé	



Des	recommandations	européennes	



Confirmation	si	absence	de	
diagnostic	différentiel	

La	dose	de	10	mg	doit	être	
atteinte	entre	4	et	8	semaines,	

suivie	d’une	décroissance	
mensuelle	de	1	mg	jusqu’à	un	

arrêt	complet	

Douleur	inflammatoire	des	ceintures

Syndrome	inflammatoire	(CRP	élevée)

Age	supérieur	à	50	ans

Suspicion	de	PPR

Faire	test	thérapeutique	par	
0,3	mg/kg	de	prednisone

Recherche	de	diagnostic	
différentiel

Imagerie

Radiographie	des	
ceintures

Echographie	
articulaire	si	atypique

Biologie

CPK	et	TSH

bilan	hépatique,	

Eliminer	la	présence	de	signes	
d’artérite	à	cellules	géantes

Si	céphalée	ou	artères	temporales	
douteuses	:	échographie	temporale	

Si	absence	de	céphalées	mais	signes	
vasculaires	TEP	scan

créatininémie,	

électrophorèse	des	
protéines	sériques,	

Facteurs	
rhumatoïdes,	anti-

CCP/ACPA	

bandelette	urinaire	

Hémogramme

Ionogramme,	
glycémie

Rhumatisme	à	apatite,	chondrocalcinose,
Polyarthrite	rhumatoïde,	Spondylarthrite

Connectivite,	angéite
Paranéoplasique

Iatrogène
Causes	mécaniques	mais	CRP	normale

……

Si	corticodépendance
Tocilizumab (plus	rarement	

méthotrexate)

Radiographie	de	thorax

Diagnostic	
différentiel

Diagnostic	positif Surveillance	thérapeutique

Maladie	associée

Prise en charge de la PPR 



Imagerie du diagnostic positif 



12	



Au	diagnostic,	le	tocilizumab	peut	être	utilisé	en	
cas	de	nécessité	d’un	sevrage	rapide	ou	
exceptionnellement	en	monothérapie	après	
discussion	collégiale.		
	
A	défaut,	le	méthotrexate	est	une	alternative	
	
Evaluation	sur	le	DAS-PPR	(PMR-AS)	<10	

Corticothérapie	12	à	18	mois	(<0.3	mg/kg/j),	
10	mg	doit	être	atteint	entre	4	et	8	semaines	
Suivie	d’une	décroissance	mensuelle	de	1	mg	jusqu’à	
arrêt	complet		



Recommandations	 de	 la	 Société	 Française	 de	 Rhumatologie	 pour	 la	 prise	 en	 charge	 en	 pratique	

courante	des	patients	atteints	de	Pseudo	Polyarthrite	Rhizomélique.		

Daniel	Wendling,	Omar	Al	Tabaa,	Baptiste	Chevet,	Olivier	Fakih	et	coll	



Score d’activité de la PPR: DAS-PPR 
	

v 	EVA	douleur	du	patient	
v 	CRP	(mg/l)	ou	VS	mm/1h	

v 	Dérouillage	matinale	(mn)	

v 	Elévation	des	bras	(0-3:	180°,	120°,	60°,	0°)	
v 	EVA	du	médecin	

DAS-PPR	<	7																 	Faible	activité	

7≤DAS-PPR	<	17 	 	Activité	moyenne	

DAS-PPR>	17 	 	Forte	activité	

DAS-PPR	≤	10																 	Faible	activité	

7DAS-PPR>	10 	 	Forte	activité	

Modérée faible Elevée 10 15 50 1,5< 
rémission 



Comment baisser les corticoïdes en pratique 
 

Saraux	A,	Le	Henaff	C,	Dernis	E	et	coll,	Lancet	Rheumatol	2023	



Traitements de la PPR et de l’ACG 

Samson	M	et	al.	Targeting	interleukin-6	pathways	in	giant	cell	arteritis	managementrrative	review	of	evidence.	Autoimmunity	review	2024	
Marco	A.	Expert	perspective:	management	of	relapses	in	giant	cell	arteritis	Arthritis	Rheum	jan	2024	
de	Boysson	H	et	al.	French	protocol	for	GCA.	Rev	Med	Interne.	2025	
Kawka	L.	The	pipeline	of	immunomodulatory	therapies	in	polymyalgia	rheumatica	and	giant	cell	arteritis:	A	systematic	review	of	clinical	trials.	Autoimmune	rev.	2024	
	

PPR	

GCA	



• On	l’utilise	comme	dans	la	polyarthrite	rhumatoïde	

• Pour	une	durée	de	l’ordre	de	un	à	deux	ans			

Méthotrexate dans la PPR  
 

Caporali	R,	Ann	Intern	Med.	2004	Oct	5;141(7):493-500	
Ferraccioli	J,	J	Rheumatol.	1996	Apr;23(4):624-8.	
Nazarinia	AM,	Koomesh	2013-14(3)		
Van	Der	Veen	MJ,	Ann	Rheum	Dis	1996	Aug;55(8):218-23.	

Premier	auteur	 Journal	 Année	 Patients	
(n)	

Période	
évaluée	

(Semaines)	

Posologie	de	
MTX	

Posologie		
initiale		
de	CTC	

Posologie		
cumulée		

groupe	MTX	

Posologie	cumulée		
groupe	témoin	 p	

Caporali	 Ann	Intern	Med	 2004	 72	 76	 10	mg	 25	mg	 2100	mg	
(Médian)	

2970	mg	
(Médian)	 0,03	

Ferraccioli	 J.	Rheumatol	 1996	 24	 52	 10	mg	(IM)	 25	mg	(MTX)	
15	mg	(Contrôles)	 1840	mg	 3200	mg	 <	0,01	

Nazarinia	 Koomesh	 2013	 58	 44	 10	mg	(PO)	 15	mg	 3225	mg	 3715	mg	 0,026	

Van	Der	Veen	 Ann	Rheum	Dis	 1996	 40	 52	 7,5	mg	(PO)	 20	mg	 2052	mg	 2286	mg	 NS	



Les anti-TNF ne sont pas supérieurs au placebo 

Salvarani	et	al	Ann	intern	Med.	2007	May	1;	146	(9)	:	631-9	Kreiner	et	al,	A	Res	Ther	2010;	12(5)	R176.	Devauchelle-Pensec	JAMA	2022	De	Marsan	Lancet	Rheumatol	2021	

Nom	de	l’étude	 Molécule	 Phase	 Avancée	

SEMAPHORE	 Tocilizumab	 III	 Efficace	

PMR	SPARE	 Tocilizumab	 III	 Efficace	

EFC15160	(Saphyr)	 Sarilumab	 III	 Efficace	

Rituximab	 Rituximab	 III	 Efficace	

ALORS	 Abatacept	 II	 Inefficace	(ou	pas	assez)	
	

BACHELOR	 Baricitinib	 II	 Efficace	

NOVARTIS	 antiIL17/antiIL1	 II	 Inclusions	terminées	

ABBVIE	 ABBV154	(TNFi-corticoïdes)	 II	 Abandonnée	

Les autres traitements ciblés 

Auteur	 Pathologie	 Traitement	 Méthode	 Critère	 p	

Salvarani	 PPR	 IFX-51	pts	 +CTC	 sans	rechute	 NS	

Kreiner	 PPR	 ETA-	20	pts	 seul	 DAS	PPR	 NS	(0,01	vs	inclusion)	



SEMAPHORE,	W	24	
100	pts	planned,	100	treated	

	
SAPHYR,	W	52	

250	pts	planned,	102	treated	

	

Anti IL6 

-Autres	cibles	en	développement:	anti-IL-17,	JAKi,	rituximab		
Devauchelle-Pensec	V	et	al.	JAMA	(2022)	
Spiera	RF	et	al.	N	Engl	J	Med	(2023)	
Chevet	B,	ACR	(2024)	


