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Résumé 

      Introduction : L’objectif principal de cette étude était l’évaluation de scores composites 

articulaires en TEP-TDM au 18F-FDG pour identifier les pseudopolyarthrites rhizoméliques 

(PPR) au sein d’une population présentant des pathologies rhumatismales. Les objectifs 

secondaires étaient de définir une sémiologie TEP-TDM des rhumatismes inflammatoires et 

d’évaluer les performances de cet examen pour la recherche de vascularite ou de néoplasie. 

      Méthodes : Nous avons inclus initialement de façon rétrospective 216 patients ayant 

bénéficié au total de 223 TEP-TDM réalisées dans le cadre du bilan ou du suivi d’un 

rhumatisme, d’un syndrome inflammatoire prolongé, de la recherche d’une vascularite ou 

d’une néoplasie à Clermont-Ferrand entre avril 2011 et décembre 2015. 

Nous avons rapporté le pourcentage d’anomalies de fixation vasculaires et viscérales dans les 

populations suspectes de vascularite ou de néoplasie. La distribution et la spécificité des 

anomalies de fixation articulaires ont été évaluées notamment pour la pseudopolyarthrite 

rhizomélique (PPR), la polyarthrite rhumatoïde (PR), la spondyloarthrite (SpA) et le SAPHO. 

Les anomalies de fixation de 17 sites articulaires ont été classées par lecture visuelle selon 

quatre niveaux d’intensité de 0 à 3 par rapport à l’intensité de fixation hépatique ce qui a 

permis le calcul deux scores composites (score moyen de fixation articulaire et nombre de 

sites présentant une fixation supérieure ou égale à celle du foie) selon la méthode de Sondag 

et al. Les seuils optimaux des deux scores composites permettant le diagnostic de PPR ont été 

mesurés par analyse ROC. 

      Résultats : Dans cette étude, 162 examens ont été réalisés chez des patients présentant 

comme diagnostic final des rhumatismes inflammatoires, 32 TEP-TDM ont été effectuées 

chez des patients atteints de pathologies rhumatologiques sans rhumatismes inflammatoires et 

29 examens ont été réalisés chez des patients souffrant de pathologies infectieuses ou 

immunologiques. Parmi les 162 TEP-TDM, nous avons analysé les examens de 57 PPR (dont 

dix associés à une artérite à cellules géantes, ACG), 50 PR, 18 SpA, dix ACG, cinq 

rhumatismes psoriasiques, cinq rhumatismes microcristallins, quatre RS3PE, quatre 

rhumatismes paranéoplasiques, trois SAPHO et six rhumatismes inclassés.  

Dans la PPR, une fixation significative a été visualisée sur les épaules dans 73,7% des cas, sur 

les apophyses épineuses et les hanches dans 57,9 % avec une spécificité faible, 

respectivement de 57,8%, 61,4% et 73,5%. Nous avons retrouvé une fixation significative des 
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articulations sacro-iliaques dans 27,8% des SpA et des articulations périphériques dans 46% 

des PR, avec une haute spécificité, respectivement de 97,5% et 88,6%.  

Parmi les ACG, 55% (11/20) ont présenté une fixation significative sur les parois vasculaires. 

Nous avons dénombré sept néoplasies et trois lésions pré-cancéreuses dans notre étude, 2,6% 

des rhumatismes ont été considérés comme paranéoplasiques. 

La présence d’au moins trois sites avec une fixation d’intensité supérieure ou égale à celle du 

foie a permis d’identifier les PPR avec une sensibilité de 86% et une spécificité de 85,5% 

(AUC 0,872, IC-95% [0,81-0,93]). Le seuil du score moyen de fixation articulaire pour la 

PPR seule était de 0,824 avec une sensibilité de 78,7% et une spécificité de 75,6% (AUC 

0,835, IC-95% [0,77-0,90]). 

      Conclusion : Associés à la lecture visuelle, les différents scores utilisés dans cette étude 

sont statistiquement significatifs pour distinguer les PPR des autres pathologies 

rhumatismales. 
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Abstract 

Utility of 
18

F-fluoro-deoxy-glucose positron emission tomography for the diagnosis of 

rheumatic disease especially polymyalgia rheumatica: a retrospective study. 

       
      Purpose. The aim of the study was the evaluation of 18F-FDG PET/CT scores to identify 

polymyalgia rheumatica (PMR) among other patients suffering from rheumatic diseases. 

Secondarily, it aimed to define PET/CT semiology of rheumatic diseases and evaluate the 

accuracy to diagnose large vessel vasculitis (LVV). 

 

      Subjects and methods. We retrospectively included 216 patients with suspicion of 

rheumatic disease, unexplained biological inflammatory syndrome or suspicion of LVV, who 

underwent 223 PET/CT between April 2011 and December 2015 in our institution. Analysis 

of the images demonstrated articular and periarticular FDG uptake at different locations as 

well as associated vasculitis. Thus, we calculated articular uptake specificity among various 

diseases: PMR, spondyloarthritis (SpA), SAPHO and rheumatoid arthritis (RA) and the 

proportion of LVV. A semi-quantitative analysis of FDG uptake (from 0 to 3 according to 

liver uptake) was performed on 17 hotspots suggestive of PMR. Moreover, scores reflecting 

mean FDG uptake and number of sites with significant uptake (superior to liver) were 

assessed. For both scores, sensitivity, specificity and optimal cutoffs, determined by ROC 

curves, were calculated. 

 

      Results. In this study, 162 PET/CT were realized in patients who suffered from 

inflammatory rheumatisms, 32 in patients with rheumatic diseases without inflammatory 

rheumatisms and 29 in patients without rheumatic diseases. Among 162 PET/CT realized in 

patients who had inflammatory rheumatisms, 57 were PMR (ten associated with LVV), 50 

RA, 18 SpA, ten LVV, five psoriatic arthritis, five microcrystalline arthritis, four RS3PE, four 

paraneoplastic syndromes, three SAPHO and six unclassified rheumatisms. On visual reading, 

we found shoulders uptake in 73.7% of the PMR group, spinous process and hips uptake in 

57.9% of the PMR group; these results however lacked specificity, respectively 57.8%, 61.4% 

and 73.5%. On the contrary, sacroiliac uptake in SpA and peripheral joints uptake in RA were 

highly specific, respectively 97.5% and 88.6%. In this study, 55% (11/20) of LVV patients 

showed a significant uptake on vascular wall. Four rheumatic diseases were finally considered 

as paraneoplastic syndromes. 
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Significant differences between 57 PMR PET/CT and 162 inflammatory rheumatisms 

PET/CT were found for mean FDG uptake score (1.32 ± 0.61 vs 0.87 ± 0.63, p < 10-7) and for 

the number of sites with significant uptake: 6.9 ± 4.88 sites vs 3.5 ± 4.46 sites (p < 10-7). The 

presence of three or more sites with significant uptake was correlated with the diagnosis of 

PMR with 86% sensitivity and 85.5% specificity [AUC 0,872, (IC-95% 0,81-0,93)]. To 

distinguish PMR without associated LVV from other diagnosis in our study, the cut-off was 

0.824 (78.7% sensitivity and 75.6% specificity, [AUC 0,835, (IC-95% 0,77-0,90)] for the 

mean FDG uptake score. 

 

      Conclusion. In addition to visual reading, uptake scores are relevant for distinguishing 

polymyalgia rheumatica among other patients suffering from rheumatic diseases. 
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Introduction  

      Les rhumatismes inflammatoires chroniques sont des affections fréquentes dans la 

population générale.  

      Notamment, la polyarthrite rhumatoïde (PR) est la plus fréquente en France avec une 

prévalence de 0,35% [1]. La pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR) touche 6/1000 personnes 

et la maladie de Horton 1/1000 dans la population de plus de 50 ans [2].  

      La PPR est un syndrome clinique qui touche donc principalement les patients de plus de 

50 ans avec une atteinte des ceintures scapulaires et pelviennes associée à un syndrome 

inflammatoire biologique et à une réponse thérapeutique à de faibles doses de corticoïdes [3].  

      Les critères de l’ACR/EULAR 2010 pour la PR et 2012 pour la PPR permettent d’orienter 

le diagnostic de ces maladies, mais leurs sensibilités et spécificités restent limitées 

(respectivement 57,9% et 88,8% pour la PR [4], 66% et 81% pour la PPR [5]). 

      La nécessité également d’éliminer les diagnostics différentiels et associés tels que les 

néoplasies et les vascularites [6,7] surtout chez les personnes âgées, font de la tomographie 

par émission de positons couplée à une tomodensitométrie (TEP-TDM) un examen de choix. 

      Cette imagerie médicale permet d’obtenir une représentation en trois dimensions de 

l’activité métabolique grâce aux émissions de positons issus d’un radiotraceur préalablement 

injecté. L’activation des macrophages et la prolifération des fibroblastes potentialisées par les 

cytokines pro-inflammatoires entraînent une augmentation de la captation du Fluoro-Désoxy-

Glucose marqué au Fluor 18 (18F-FDG) au niveau articulaire, péri-articulaire et de la paroi 

vasculaire [8]. De par l’augmentation de la glycolyse aérobie des cellules cancéreuses, la 

TEP-TDM au 18F-FDG permet de détecter les néoplasies de façon performante. 

      Sur le plan anatomique, l’atteinte inflammatoire commence au niveau de la membrane 

synoviale chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde. Dans la pseudopolyarthrite 

rhizomélique, celle-ci touche principalement les bourses séreuses. 

      Plusieurs études ont démontré l’utilité de la TEP-TDM dans les pathologies 

rhumatologiques inflammatoires [9] (notamment la PPR) et les vascularites, en effet, elle 

permet en un seul examen de réaliser une cartographie corps entier des fixations vasculaires, 

articulaires et péri-articulaires [10,11]. 
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      Plusieurs scores ont été développés pour faciliter le diagnostic de vascularite [12], 

différencier les rhumatismes inflammatoires entre eux et évaluer leurs activités [13-15], ceux-

ci sont relativement prometteurs.  

      L’objectif principal de cette étude était l’évaluation de scores composites articulaires en 

TEP-TDM pour identifier les PPR au sein d’une population présentant des pathologies 

rhumatismales.  

      Les objectifs secondaires étaient de définir une sémiologie TEP-TDM des rhumatismes 

inflammatoires et d’évaluer les performances de cet examen pour la recherche de vascularite 

ou de néoplasie. 
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 II. Matériels et Méthodes 

1. Patients 

      Dans cette étude rétrospective portant sur des examens réalisés entre avril 2011 et 

décembre 2015, nous avons inclus dans un premier temps tous les patients ayant bénéficié 

d’une TEP-TDM prescrite par les services de rhumatologie et de médecine interne du Centre 

Hospitalier Universitaire de Clermont-Ferrand soit 478 patients.  

      Lorsqu’ils étaient présents dans les dossiers des patients, les renseignements suivants 

étaient relevés : 

- âge, 

- sexe, 

- indication de la TEP-TDM : bilan initial d’un rhumatisme inflammatoire ou d’un syndrome 

inflammatoire biologique inexpliqué, bilan d’un rhumatisme inflammatoire actif résistant au 

traitement, caractérisation de nodules pulmonaires rhumatoïdes, bilan d’une altération de 

l’état général dans le cadre d’une SpA contrôlée, recherche de vascularite ou de néoplasie, 

- résultat de la TEP-TDM, 

- présence d’un diabète sucré, 

- paramètres d’activité du rhumatisme : CRP, VS, DAS28-VS ou DAS28-CRP, traitement par 

corticoïdes ou autres immunosuppresseurs notamment la durée et la dose, 

- résultat de la biopsie de l’artère temporale, 

- durée de suivi après la TEP-TDM, 

- examens complémentaires éventuellement réalisés, 

- diagnostic final (retenu dans le dossier du patient à la suite des explorations cliniques et 

paracliniques). Lorsque le rhumatisme était inclassé, nous avons appliqué a posteriori les 

critères diagnostiques ACR/EULAR 2010 pour la PR, ACR/EULAR 2012 pour la PPR et 

ASAS 2009 pour la SpA (Annexe 1).  Si le rhumatisme ne répondait pas à ces critères, un 

diagnostic final était retenu de façon collégiale par les 3 investigateurs principaux. 
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      Le groupe « tous rhumatismes inflammatoires confondus » rassemblait les examens des 

patients présentant une PPR, une PR, une SpA, une artérite à cellules géantes (ACG), un 

rhumatisme microcristallin, un SAPHO, un rhumatisme inclassé, un RS3PE, un rhumatisme 

paranéoplasique ou un rhumatisme psoriasique. 

      Le groupe « rhumatisme paranéoplasique » comprenait les TEP-TDM des patients chez 

qui l’apparition d’un rhumatisme avait été concomitante avec la découverte de la néoplasie. 

      Le groupe « rhumatisme inclassé » correspondait aux TEP-TDM des patients chez 

lesquels nous n’avons pas pu déterminer la cause exacte de leurs symptômes. 

      Le groupe « pathologies rhumatologiques sans rhumatismes inflammatoires » concernait 

les examens des patients présentant au final une discopathie, des tassements vertébraux, un 

descellement prothétique, un canal lombaire étroit, une tendinite du muscle moyen fessier, 

une fracture du bassin, un syndrome épaule-main, une fibromyalgie ou de l’arthrose. 

            Le groupe « autres dont absence de manifestations musculo-squelettiques » comportait 

les examens des patients présentant au final une connectivite mixte, une granulomatose avec 

polyangéite, une réticulohistiocytose multicentrique, des kystes hépatiques, une pneumopathie 

organisée cryptogénique, une thyroïdite, un diabète phosphoré, une maladie de Behçet, une 

neuropathie, une périartérite noueuse, une fièvre récurrente, une myosite, une maladie de 

Parkinson ou des infections avec symptomatologies rhumatismales telles qu’une maladie de 

Lyme, une arthrite septique, une maladie de Whipple, une pneumopathie, une ostéite 

maxillaire ou une tuberculose. L’indication de la TEP-TDM dans ce groupe était 

majoritairement l’existence d’un syndrome inflammatoire biologique inexpliqué. 

      Le groupe « toutes pathologies confondues » comprenait l’ensemble des examens réalisés 

chez les 216 patients de l’étude. Celui appelé « absence de rhumatismes inflammatoires » 

comportait les examens des patients des groupes « pathologies rhumatologiques sans 

rhumatismes inflammatoires » et « autres dont absence de manifestations musculo-

squelettiques ». 

      Les PPR seules étaient les 47 TEP-TDM des PPR sans les dix ACG associées. 

      Les comptes rendus exclus étaient ceux réalisés dans le cadre : 

- de la recherche d’un cancer ou d’une infection sans symptomatologie rhumatismale,  

- d’un bilan initial de lymphome,  
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- d’un suivi de lymphome, plasmocytome, myélome ou autres maladies inflammatoires, 

- d’une exploration d’une lésion osseuse. 

      Au final, 223 TEP-TDM ont été analysées. 

      Le consentement oral des patients a été obtenu après une information éclairée, avant la 

réalisation de la TEP-TDM. 

2. TEP-TDM au 
18

F-FDG 

      Après quatre heures minimum de jeûne, une dose minimale de 3 MBq/kg de 18F-FDG était 

injectée par voie veineuse périphérique.  

      L’acquisition était réalisée une heure après injection sur une TEP-TDM (Discovery ST et 

Discovery 710 Optima 660). 

      L’acquisition s’étendait dans la plupart des cas du crâne au tiers supérieur des fémurs avec 

les membres supérieurs situés soit le long du corps soit au-dessus de la tête et seulement 15% 

d’explorations concernaient le corps entier. 

      La répartition du nombre de TEP-TDM selon l’étendue de l’acquisition est détaillée dans 

le tableau 1. 

Tableau 1 : Répartition du nombre de TEP-TDM selon l’étendue de l’acquisition 

Étendue de l’acquisition  Nombre de TEP-TDM  

Corps entier 33 
Tronc/bras le long du corps/jusqu’au 1/3 supérieur des 
fémurs 104 

Tronc/bras au-dessus de la tête/jusqu’au 1/3 supérieur des 
fémurs 72 

Tronc/bras/jusqu’en dessous des genoux 14 
Total 223 

 

      Deux méthodes d’analyse des examens ont été utilisées : une méthode sémiologique 

étudiant l’aspect des anomalies de fixation et une méthode semi-quantitative évaluant 

l’intensité et le nombre des anomalies de fixation sur 17 sites articulaires et péri-articulaires.   

 

 



23 

 

Méthode d’analyse sémiologique 

      La lecture des TEP-TDM selon la méthode d’analyse sémiologique a été réalisée selon la 

grille ci-dessous (tableau 2). 

Tableau 2 : Grille de lecture des TEP-TDM selon la méthode d’analyse sémiologique 

Étendue de l’examen  

Du crâne jusqu’au tiers supérieur des fémurs 
Du crâne jusqu’en dessous des genoux 
Membres supérieurs le long du corps ou au-
dessus de la tête 
Corps entier 

Fixation vasculaire 

Aucune 
Présente 
Localisation 
SUV max 

Fixation viscérale (dont SUV max hépatique de 

référence) et ganglionnaire 

Aucune 
Aspécifique 
Suspecte 
Localisation  

Fixation des interlignes articulaires gléno-

humérales et coxo-fémorales 

Symétrique et diffuse 
Symétrique et focale 
Asymétrique et diffuse 
Asymétrique et focale 
Dégénérative/Inflammatoire 
Aucune 

Fixation péri-articulaire gléno-humérale et coxo-

fémorale 

Symétrique et diffuse 
Symétrique et focale 
Asymétrique et diffuse 
Asymétrique et focale 
Dégénérative/Inflammatoire 
Aucune 

Fixation des interlignes articulaires sterno-

claviculaires et sacro-iliaques 

Unilatérale ou bilatérale 
Dégénérative/Inflammatoire 
Aucune 

 

Fixation des apophyses épineuses 

Multiple 
Unique  
Aucune 
Dégénérative/Inflammatoire  

Fixation des articulations périphériques 
>3 
≤ 3 
Aucune 

Analyse globale des fixations articulaires  

Profil de fixation inflammatoire 
Profil de fixation dégénératif 
Absence de fixation articulaire 

        

      Cette lecture a consisté à décrire puis à analyser les fixations vasculaires, viscérales, 

ganglionnaires, articulaires et péri-articulaires sur les 223 TEP-TDM. 

      Les fixations étaient décrites quelle que soit leur intensité (inférieure ou supérieure à la 

fixation hépatique). 
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      Les fixations articulaires étaient considérées comme dégénératives s’il y avait une fixation 

de l’interligne articulaire uniquement, de faible intensité (inférieure à la fixation hépatique) 

avec dans la plupart des cas des lésions dégénératives sur les coupes scanographiques.  

      Les fixations péri-articulaires étaient dites inflammatoires si elles étaient au niveau des 

tissus synovio-capsulaires, d’intensité modérée à forte (supérieure ou égale à la fixation 

hépatique) et pouvant être associées à une fixation de l’interligne articulaire. 

      Les fixations ganglionnaires étaient non spécifiques si elles présentaient les critères 

suivants :    

-  sur l’aspect morphologique : ganglion infra-centimétrique (petit axe), ovale, à centre 

graisseux,  

-    sur le plan fonctionnel : fixation peu intense (inférieure à la fixation hépatique), 

-     localisation : axillaire ou inguinal.  

 

      Les fixations ganglionnaires étaient suspectes si elles avaient les caractéristiques 

suivantes : 

- sur l’aspect morphologique : ganglion supra-centimétrique (petit axe), rond et tissulaire, 

- sur le plan fonctionnel : fixation modérée à intense (supérieure ou égale à la fixation 

hépatique). 

      En dehors des fixations physiologiques (cerveau, glandes salivaires, myocarde, foie, rate, 

reins et voies urinaires), toute fixation focale d’intensité supérieure ou égale à celle du foie 

était considérée comme suspecte ; les autres fixations étaient définies comme aspécifiques.  

      Le diagnostic de vascularite était évoqué quand l’intensité de fixation des parois 

vasculaires était supérieure ou égale à celle du foie. 

      Nous avons d’autre part classé les examens en deux groupes pour comparer les paramètres 

d’activité du rhumatisme (CRP, durée et dose de la corticothérapie, DAS28-VS ou DAS28-

CRP). L’un regroupait les TEP-TDM qui évoquaient une étiologie inflammatoire, l’autre 

rassemblait les examens compatibles avec une étiologie dégénérative. Un examen était dit 

inflammatoire lorsque les fixations étaient pour la plupart péri-articulaires et d’intensité 

supérieure ou égale à celle du foie. Ces analyses ont été réalisées pour les PPR, PR et toutes 

pathologies confondues. 
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Méthode d’analyse semi-quantitative par score 

      Cette lecture a été réalisée en analysant 17 sites articulaires et péri-articulaires (d’après 

ceux utilisés dans l’article de Sondag et al [10]) sur les 223 TEP-TDM.  

      Il s’agissait des épaules, des articulations acromio-claviculaires, sterno-claviculaires, des 

apophyses épineuses (fixation la plus intense), des hanches, des grands trochanters, des 

tubérosités ischiatiques, des bourses ilio-pectinées et de la symphyse pubienne. 

      Les anomalies de fixation de chacun de ces sites ont été cotées par analyse visuelle selon 

quatre niveaux d’intensité de 0 à 3 par rapport à la fixation hépatique (0 : absence de fixation, 

1 : fixation d’intensité inférieure à celle du foie, 2 : fixation d’intensité égale à celle du foie, 

3 : fixation d’intensité supérieure à celle du foie). 

      Deux scores composites ont été analysés :   

- la moyenne des intensités de fixation articulaires sur les 17 sites d’un examen (score de 

fixation articulaire F17). 

- le nombre de sites présentant une fixation pathologique car d’intensité supérieure ou 

égale à celle du foie (score Nb).  

      Comme dans l’analyse sémiologique, pour les PPR, PR et toutes pathologies confondues, 

nous avons classé les examens en deux groupes, inflammatoire ou dégénératif pour comparer 

les paramètres d’activité du rhumatisme. Un examen était dit inflammatoire lorsqu’il 

présentait au moins trois sites pathologiques. 

      Les deux lectures ont été réalisées en aveugle de l’indication et du diagnostic final. 
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3. Analyse statistique 

 

Méthode d’analyse sémiologique 

 

      Concernant l’analyse sémiologique, les données quantitatives étaient exprimées en 

moyenne et en écart-type tandis que les données qualitatives l’étaient en pourcentage.  

      La sensibilité et la spécificité des anomalies de fixation articulaires pour établir les 

diagnostics de PPR, PR, SpA, SAPHO et tous rhumatismes inflammatoires confondus ont été 

déterminées pour les sites suivants : épaules, hanches, apophyses épineuses, articulations 

périphériques, sacro-iliaques et sterno-claviculaires. Ces sensibilités et spécificités ont été 

calculées en considérant comme référence le diagnostic final retenu dans le dossier du patient 

à la suite des explorations cliniques et paracliniques.      

      Le pourcentage d’accord entre le diagnostic final et le diagnostic établi après relecture des 

TEP-TDM a été évalué dans les pathologies suivantes : PPR, ACG, PR, SpA et les 

pathologies rhumatologiques sans rhumatismes inflammatoires. 

      Nous avons également comparé les moyennes des paramètres d’activité du rhumatisme 

(CRP, durée et dose de la corticothérapie, DAS28-VS ou DAS28-CRP) ainsi que l’âge en 

fonction du caractère inflammatoire ou non des TEP-TDM pour les groupes PPR, PR et 

« toutes pathologies confondues ». Celles-ci ont été comparées par le test de Wilcoxon 

(comparaison de rangs moyens) ou de Kruskal-Wallis (comparaison de rangs moyens sur plus 

de deux classes). Une p value inférieure à 0,05 était considérée comme significative.  

      Tous les tests étaient bilatéraux. Le logiciel R a été utilisé pour l’analyse statistique. 

 

Méthode d’analyse semi-quantitative par score des TEP-TDM 

      Pour l’analyse semi-quantitative, nous avons calculé puis comparé dans les différents 

groupes (PPR, PR, SpA, ACG, « tous rhumatismes inflammatoires confondus », « absence de 

rhumatismes inflammatoires » et « pathologies rhumatologiques sans rhumatismes 

inflammatoires ») : 

- la moyenne et l’écart-type du score de fixation articulaire (F17),  

- la moyenne et l’écart-type du nombre de sites pathologiques (Nb), 

- la sensibilité et la spécificité pour le diagnostic de PPR des scores F17 > 0,53 (critère de 

l’équipe de Sondag), F17 > 0,824 (valeur seuil déterminée sur notre population par courbe 

ROC) et Nb ≥ 3 (valeur seuil déterminée sur notre population par courbe ROC et dans l’étude 

de Sondag et al). 
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      Les moyennes des scores ont été comparées par le test de Kruskal-Wallis. 

 

      Nous avons ensuite comparé les moyennes des paramètres d’activité du rhumatisme 

(CRP, durée et dose de la corticothérapie, DAS28-VS ou DAS28-CRP) ainsi que l’âge en 

fonction de l’aspect inflammatoire ou non des examens pour les groupes PPR, PR et « toutes 

pathologies confondues ». Celles-ci ont été comparées par le test de Student (comparaison de 

deux distributions gaussiennes pour des variables quantitatives) ou le test H de Kruskal-

Wallis (comparaison de rangs moyens sur plus de deux classes pour des variables 

quantitatives). Une p value bilatérale inférieure au seuil de 0,05 était considérée comme 

significative.  
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III. Résultats 

      Au total, 223 TEP-TDM ont été sélectionnées chez 216 patients dans le cadre du bilan de 

pathologies rhumatismales, vascularites, néoplasies ou de l’exploration d’un syndrome 

inflammatoire biologique inexpliqué (figure 1). 

Figure 1 : Flow chart 

 

       

La répartition des TEP-TDM selon le diagnostic final est présentée dans le tableau 3.  
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Tableau 3 : Répartition des TEP-TDM selon le diagnostic final  

 

1. Méthode d’analyse sémiologique 

      Les résultats de l’analyse des fixations retrouvées sur les TEP-TDM en fonction du 

diagnostic final sont décrits dans l’annexe 2. 

      Ces résultats ont montré que la localisation des fixations sur les examens était concordante 

avec celle des symptômes classiquement rencontrés selon les différentes étiologies 

rhumatismales. 

      En effet, nous avons retrouvé en TEP-TDM le caractère rhizomélique de l’atteinte dans la 

PPR avec des fixations péri-articulaires des épaules (73,7%) et des hanches (57,9%). Par 

ailleurs, des fixations multiples des apophyses épineuses ont été retrouvées dans 57,9% des 

cas. Ces valeurs de fixation étaient les plus élevées pour ces articulations par rapport aux 

autres étiologies rhumatismales.  

      Parallèlement, le pourcentage de fixation le plus élevé des articulations sacro-iliaques 

parmi les autres étiologies a été retrouvé dans la SpA (27,8%), celui concernant les 

articulations périphériques dans la PR (46%) et celui des articulations sterno-claviculaires 

dans le SAPHO (67%). 

      Nous avons retrouvé une fixation péri-articulaire des épaules et des hanches chez la moitié 

des patients atteints de RS3PE. 

Diagnostic final Nombre de TEP-TDM  Pourcentage (%) 

PPR 57 25,6 
Dont PPR ± ACG 
PR 
SpA 

10 

50 

18 

4,5 
22,4 
8,1 

ACG (sans PPR) 10 4,5 
      Rhumatisme psoriasique 5 2,2 
SAPHO 3 1,3 
RS3PE 4 1,8 
Rhumatisme paranéoplasique 4 1,8 
Rhumatisme microcristallin 5 2,2 
Rhumatisme inclassé 6 2,7 
Pathologies rhumatologiques sans rhumatismes 
inflammatoires 

32 14,3 

Autres 29 13,0 
Dont patients sans manifestations musculosquelettiques 16 7,2 
Total 223 100 
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      Cependant, de nombreuses fixations articulaires et péri-articulaires ont été décrites dans 

les pathologies rhumatologiques non inflammatoires (37,5% des épaules au niveau péri-

articulaire, 40,6% des apophyses épineuses et 18,8% des articulations périphériques). 

      Le pourcentage d’accord entre le diagnostic final et le diagnostic établi après relecture des 

TEP-TDM a été rapporté dans les pathologies suivantes : PPR, ACG, PR, SpA et les 

pathologies rhumatologiques sans rhumatismes inflammatoires (tableau 4). 

Tableau 4 : Pourcentage d’accord entre le diagnostic clinique final et le diagnostic 

scintigraphique et profil de fixation 

Paramètres PPR 

± 

ACG 

(n=57) 

PR 

(n=50) 

SpA 

(n= 18) 

ACG 

(sans PPR) 

(n=10) 

Pathologies 

rhumatologiques 

sans RI 

(n=32) 

Accord diagnostique TEP-
TDM/clinique (%) 
 

85,9 46 44,4 60 71,9 

Profil de fixation inflammatoire (%)  
 

86 62 50 10 21,9 

Profil de fixation dégénératif (%) 
 

1,8 10 16,7 10 34,4 

Absence de fixation articulaire (%) 12,2 28 33,3 80 43,7 

RI : rhumatisme inflammatoire 

      Le pourcentage d’accord diagnostique était le plus élevé dans les PPR et les pathologies 

rhumatologiques non inflammatoires avec respectivement 85,9% et 71,9%. 

      Les TEP-TDM réalisées chez les PPR présentaient majoritairement un profil 

inflammatoire (86%). 

      La sensibilité et la spécificité des anomalies de fixation articulaires pour établir les 

diagnostics de PPR, PR, SpA, SAPHO et tous rhumatismes inflammatoires confondus ont été 

déterminées pour les sites suivants : épaules, hanches, apophyses épineuses, articulations 

périphériques, sacro-iliaques et sterno-claviculaires. 

      Le tableau 5 décrit les sensibilités et spécificités des fixations des différents sites 

articulaires en fonction du diagnostic final.  
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Tableau 5 : Sensibilité (Se) et Spécificité (Sp) des fixations des différents sites 

articulaires en fonction du diagnostic final (tous rhumatismes inflammatoires 

confondus, PPR, PR, SpA et SAPHO) 

NA : non applicable 
RI : rhumatisme inflammatoire 

      Ce tableau montre que la fixation péri-articulaire des épaules, des hanches et des 

apophyses épineuses était peu spécifique d’une PPR (respectivement 57,8%, 73,5% et 

61,4%).  

      Au contraire, les fixations des articulations sacro-iliaques et sterno-claviculaires étaient 

très spécifiques respectivement de la SpA à 97,5% et du SAPHO à 88,6%. 

      Nous avons comparé les valeurs de CRP, le score du DAS28-VS ou DAS28-CRP, l’âge, 

la dose et la durée de la corticothérapie avec le caractère inflammatoire ou non des régions 

articulaires et péri-articulaires de l’imagerie en fonction de différentes étiologies (PR, PPR et 

toutes pathologies confondues), (annexe 3). 

      Nous n’avons pas retrouvé de lien significatif entre l’inflammation retrouvée sur la TEP-

TDM et la dose ou la durée de corticothérapie chez les patients atteints de PPR ou PR (p > 

0,05). 

      Pour les PR, les patients avec un profil inflammatoire sur la TEP-TDM semblaient avoir 

un score DAS28 plus élevé (4,74 ± 1,54 contre 4,02 ± 1,21 ; p=0,08), ce résultat n’étant pas 

statistiquement significatif.  

Paramètres % Tous RI  

(n=162) 

PPR±ACG 

(n=57) 

PR 

(n=50) 

SpA 

(n=18) 

SAPHO 

(n=3) 

Fixation péri-articulaire 
des épaules 
 

Se 54,3 73,9 52 11,8 66,7 
Sp 60,7 57,8 50,3 46,6 50 

Fixation péri-articulaire 
des hanches  
 

Se 38,5 57,9 30 23,5 33,3 
Sp 75,8 73,5 69,9 64,6 66,8 

Fixation des 
articulations 
périphériques 
 

Se 35,2 33,3 46 11,8 33,3 
Sp 83,6 71,1 74,6 68,4 

70 

Fixation sterno-
claviculaire  

Se 15,4 14 16 17,6 66,7 
Sp 96,7 88,6 89 88,3 88,6 

Fixation multiple des 
apophyses épineuses 
 

Se 46,3 57,9 42 41,2 35,3 
Sp 63,9 61,4 56,1 43,2 55,8 

Fixation sacro-iliaque  Se 3,7 1,8 0 27,8 33,3 
Sp 93,5 94,6 NA 97,5 95,9 
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      Toutes pathologies confondues, les patients qui présentaient des fixations articulaires 

inflammatoires sur la TEP-TDM avaient des taux de CRP plus élevés et étaient plus âgés, de 

façon statistiquement significative (p ⩽ 0,01). 

2. Méthode d’analyse semi-quantitative par score des TEP-TDM 

      Nous avons analysé l’intensité de fixation (de 0 à 3) en regard de 17 sites articulaires et 

péri-articulaires essentiellement situés sur le squelette axial (d’après ceux utilisés dans 

l’article de Sondag et al [10]).  

      La moyenne du score de fixation articulaire sur les 17 sites (F17) était significativement 

plus élevée dans le groupe des PPR par rapport au groupe « absence de rhumatismes 

inflammatoires », respectivement 1,32 ± 0,61 et 0,44 ± 0,31 (p < 10-7). De même, le nombre 

de sites pathologiques (Nb) était également supérieur, respectivement 6,9 ± 4,88 et 0,62 ± 1,2 

(p < 10-7), (annexe 3). 

      Le meilleur seuil du nombre de sites pathologiques prédictif de la PPR était supérieur ou 

égal à 3 (sensibilité de 86% et spécificité de 85,5%, AUC 0,872, IC-95% [0,81-0,93]), 

(annexe 3).  Le seuil prédictif de la PPR non associée à une ACG pour le score de fixation 

articulaire F17 a été déterminé à 0,824 (sensibilité de 78,7%, spécificité de 75,6%, AUC 

0,835 ; IC-95% [0,77-0,90]), (annexe 3). 

      Les sensibilités et spécificités de trois scores composites (F17 > 0,53, F17 > 0,824 et Nb ≥ 

3) permettant le diagnostic des pathologies étudiées sont rapportées dans le tableau 6. 
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Tableau 6 : Sensibilités (Se) et spécificités (Sp) des différents scores composites (F17 > 

0,53, F17 > 0,824, Nb ≥ 3) en fonction du diagnostic final (tous rhumatismes 

inflammatoires confondus, PPR, PR, SpA, ACG, absence de rhumatismes 

inflammatoires et pathologies rhumatologiques sans rhumatismes inflammatoires) 

Paramètres 

 
% Tous 

RI 

(n=162) 

PPR ± 

ACG 

(n=57) 

PR 

(n=50) 

SpA 

(n=18) 

ACG 

(sans 

PPR) 

(n=10) 

Absence 

RI 

(n=61) 

Pathologies 

rhumatologiques 

sans RI 

(n=32) 

F17 > 0,53 Se 61,1 91,2 50 33,3 92,4 16,8 34,4 
Sp 67,2 59,6 45,7 44,9 1 60,6 63,9 

 
F17 >0,824 
 

Se 45,1 78,9 30 33,3 80 11,5 9,4 
Sp 88,5 78,9 62,4 63,9 66,2 54,9 59,7 

Nb ≥ 3  
 

Se 42,6 86 20 27,8 90 6,6 6,3 
Sp 93,4 85,5 63,6 66,8 70 57,4 62,8 

F17 est la fixation articulaire et péri-articulaire moyenne étudiée sur les 17 sites (score de fixation articulaire) 
Nb est le nombre de sites pathologiques 
RI : rhumatisme inflammatoire 
 
      L’atteinte d’au moins trois sites (Nb≥3) et un score de fixation articulaire sur les 17 sites 

supérieur à 0,824 (F17 > 0,824) semblent les critères les plus spécifiques (respectivement 

85,5% et 78,9%) pour identifier une PPR. Ces mêmes paramètres sont en revanche très 

sensibles pour diagnostiquer les ACG (90% et 80%). 

      Nous avons décidé de calculer les paramètres d’activité du rhumatisme pour les PR, PPR 

et toutes les pathologies confondues selon le nombre de sites pathologiques (seuil déterminé à 

3 sur notre population et dans l’étude de Sondag et al). Ces résultats figurent dans le tableau 7. 
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Tableau 7 : Paramètres d'activité du rhumatisme (m±s) selon le nombre et l’intensité des 

fixations articulaires et péri-articulaires de la TEP-TDM pour les PPR, les PR et toutes 

pathologies confondues. 

Paramètres Toutes pathologies confondues

 

PR 

 

PPR ± ACG 

 
 TEP 

Nb≥3 

(n=73) 

TEP 

Nb<3 

(n =150) 

p  TEP 

Nb≥3 

(n=10) 

TEP 

Nb<3 

(n=40) 

p  TEP 

Nb≥3 

(n=48) 

TEP 

Nb<3 

(n=9)  

p  

CRP (mg/L) 58,6  
± 60,5 

29,7  
± 45,7 0,0000042 74,0  

± 46,6 
32,2  

± 52,0 0,0053 53,4  
± 61,7 

43,1  
± 55,9 0,54 

          
Durée CT 
(mois) 

NA 

32,4  
± 74,7 

34,6  
± 67,1 0,98 21,7 

± 53,1 
6,7  

± 11,7 0,95 

       
Dose CT 
(mg/j) 

2,9  
± 4,0 

3,6 
± 5,6 0,94 5,9  

± 6,6 
11,3 

± 10,0 0,18 

        
Âge (année) 70,8  

± 12,2 
65,9  

± 14,9 0,035 65,4  
± 13,3 

64,6  
± 13,0 0,86 72,9  

± 10,9 
76,7 
± 6,7 0,36 

          
DAS28 NA 6,0  

± 1,2 
4,1 

± 1,2 0,0015 NA 

m±s : moyenne et écart-type 
NA : non applicable 
p : valeur de significativité p 
 
      Les valeurs de CRP étaient significativement plus élevées chez les patients qui avaient au 

moins 3 sites pathologiques sur leurs examens, dans les groupes PR et « toutes pathologies 

confondues » (p à 0,0053 et p < 10-5) 

      De même, le DAS 28 était significativement plus élevé pour les PR ayant au moins 3 sites 

pathologiques (6,0 ± 1,2 contre 4,1 ± 1,2 avec p à 0,0015).  

      L’âge était plus élevé de façon statistiquement significative dans le groupe « toutes 

pathologies confondues » lors de la présence d’au moins 3 sites pathologiques (p à 0,035). 

      Nous n’avons pas retrouvé pas de lien significatif entre la dose ou la durée de la 

corticothérapie chez les patients atteints d’une PPR ou d’une PR selon le nombre et l’intensité 

des fixations articulaires et péri-articulaires (p > 0,05). 
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3. Caractérisation des fixations vasculaires 

      Lors de la lecture des TEP-TDM, nous avons également décrit les fixations vasculaires 

significatives. 

      Sur les 14 patients qui avaient une fixation des parois vasculaires : 

- 11 souffraient d’une artérite à cellules géantes, 

- 2 étaient atteints d’une spondyloarthrite, 

- 1 avait une polyarthrite rhumatoïde. 

      La fixation des parois vasculaires présente chez ces 14 patients n’était pas corrélée au 

score de fixation articulaire F17 (p = 0,26). 

Tableau 8 : Association entre la fixation vasculaire et les paramètres d'activité (m±s) des 

ACG (CRP moyenne, corticothérapie), pourcentage de positivité de la biopsie de l’artère 

temporale 

ACG Patients 

(n=20) 

CRP 

moyenne 

(mg/L) 

m±s 

Patients sous 

CT 

(% et n=10) 

 

CT 

dose moyenne 

(mg/j) 

m±s 

CT 

durée moyenne 

(mois) 

m±s 

Positivité 

de la BAT 

(%) 

Fixation 
vasculaire 55 (n=11) 47,8 ± 45,5 45,5 (n=5) 4,2 ± 6,5 14,0 ± 21,8 77,8 

Absence de 
fixation 
vasculaire 

 
45(n=9) 

 
49,5 ± 55,6 

 
55,6 (n=5) 

 
18,3 ± 22,1 

 
1,2 ± 2,3 

 
57,1 

BAT : biopsie de l’artère temporale 
CT : corticothérapie 
m±s : moyenne et écart-type 
 
      D’après le tableau 8, sur les 20 patients qui avaient une artérite à cellules géantes, 11 (dont 

deux avec une biopsie de l’artère temporale négative) présentaient une fixation des parois 

vasculaires.  
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4. Rhumatisme paranéoplasique 

      Parmi les 223 TEP-TDM analysées, 153 ont été demandées pour la recherche d’une 

néoplasie. 

      Au total, sept néoplasies (4,6%) et trois lésions pré-cancéreuses ont été détectées. Les 

différents types de cancer sont décrits dans le tableau 9 sachant que les lésions pré-

cancéreuses correspondaient à des polypes digestifs. 

Tableau 9 : Lésions néoplasiques retrouvées sur la TEP-TDM 

Diagnostic Type de néoplasie Scanner TAP Fixation à la TEP 

Rhumatisme 
paranéoplasique 

Lymphome Adénopathies Suspecte 

    
Rhumatisme 
paranéoplasique 

Lymphome Non réalisé Suspecte 

    
Rhumatisme 
paranéoplasique 

Néoplasie mammaire Non réalisé mais 
diagnostic clinique 

Suspecte 

    
Rhumatisme 
paranéoplasique 

Carcinome épidermoïde 
indifférencié sans primitif 

Absence d'anomalie Suspecte (au niveau 
ganglionnaire) 

    
Horton Néoplasie du pancréas Tumeur du pancréas Suspecte 
    
Chondrocalcinose Néoplasie prostatique Lésions vertébrales Non suspecte 
    
Arthrose Néoplasie in situ de 

l’endomètre 
Non réalisé Suspecte 

 

      Chez 4 patients, les rhumatismes ont été contemporains de la néoplasie et donc qualifiés 

de rhumatismes paranéoplasiques (2,6%).  
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5.  Caractérisation des autres fixations et examens induits suite à la TEP-TDM 

      Sur les 153 TEP-TDM réalisées pour la recherche d’une néoplasie, nous avons calculé le 

pourcentage d’anomalies de fixation viscérales et ganglionnaires considérées comme 

suspectes et le pourcentage d’examens complémentaires induits pour explorer une anomalie 

de fixation (tableau 10) 

Tableau 10 : Fixations viscérales et ganglionnaires sur les 153 TEP-TDM réalisées pour 

la recherche de néoplasie et examens complémentaires induits : 

Fixations viscérales, fixation ganglionnaires, 

examens induits 

En pourcentage (%) et en nombre (n) 

Fixations viscérales suspectes 
 

10,6 (n=16 sur 153) 

Pourcentage de néoplasie ou lésion pré-
cancéreuse  si fixation suspecte 
 

31,3 (n=5 sur 16) 

Fixations ganglionnaires suspectes 
 

2,6 (n=4 sur 153) 

Pourcentage de néoplasie ou lésion pré-
cancéreuse si fixation suspecte 
 

75 (n=3 sur 4) 

Pourcentage de fixation ganglionnaire ou 
viscérale suspecte si néoplasie ou lésion pré-
cancéreuse en fin de bilan (n=10) 
 

70 (n=7 sur 10) * 

Examens induits suite à la TEP-TDM    
 

15,7 (n=24 sur 153) 

Examens induits suite à la TEP-TDM et révélant 
une néoplasie ou une lésion pré-cancéreuse 
 

33,3 (n=8 sur 24) 

Complications des examens induits suite à la 
TEP-TDM  

0 

*deux polypes digestifs avec fixation aspécifique, un cancer de prostate sans fixation. 

      Des fixations viscérales ont été considérées comme suspectes dans 10,6% (16/153) des 

cas. 

      Le pourcentage de néoplasie ou de lésion pré-cancéreuse retrouvé devant ces fixations 

était de 31,3% (5/16), les faux positifs étaient la plupart du temps en lien avec des 

phénomènes inflammatoires.  

      Des fixations ganglionnaires ont été interprétées comme suspectes dans 2,6% des cas 

(4/153), dans trois cas sur quatre, il s’agissait de lésions cancéreuses ou pré-cancéreuses. 

      Par ailleurs, lorsqu’une néoplasie ou une lésion pré-cancéreuse a été découverte sur les 

examens complémentaires, des anomalies de fixations étaient retrouvées dans 70% des cas 
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(7/10), les trois lésions non détectées étaient deux polypes digestifs qualifiés d’aspécifique et 

une néoplasie prostatique sans fixation sur l’imagerie. 

      Un examen complémentaire a été réalisé dans 15,7% des cas (24/153). Dans 33 % des cas 

(8/24), celui-ci a révélé une lésion pathologique. Aucune complication n’a été relevée.  
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IV. Discussion 

1. Données de la littérature 

      À ce jour, notre étude est l’une des plus importantes concernant l’évaluation de la TEP-

TDM au 18F-FDG dans les rhumatismes inflammatoires et les vascularites avec 223 examens 

analysés. 

      Aussi, notre travail regroupe des étiologies rhumatismales variées en dehors des PPR 

comme l’avait également fait l’équipe de Yamashita [13] qui incluait des PPR, PR et SpA.  

      L’équipe de Blockmans [16] identifie un pourcentage de fixation articulaire plus élevé 

dans les PPR par rapport à notre étude (94% des épaules et 89% des hanches contre 73,7% 

des épaules et 57,9% des hanches dans notre cohorte). 

      De nombreuses fixations articulaires et péri-articulaires sont retrouvées dans les 

pathologies rhumatologiques non inflammatoires traduisant probablement des phénomènes 

arthrosiques en poussée (37,5% des épaules au niveau péri-articulaire, 40,6% des apophyses 

épineuses et 18,8% des articulations périphériques) ce qui témoigne de l’absence de 

spécificité d’une fixation isolée.  

      En effet, les fixations des épaules, des hanches et des apophyses épineuses dans la PPR 

sont peu spécifiques (respectivement 57,8%, 73,5% et 61,4% dans notre étude). 

      L’équipe de Yamashita [13,17] démontre l’utilité des scores pour discriminer les PPR 

d’autres pathologies rhumatismales (en particulier PR et SpA), en analysant entre autres la 

fixation sur les tubérosités ischiatiques, les grands trochanters et les apophyses épineuses. 

L’intensité de fixation sur ces sites est significativement plus élevée dans la PPR par rapport à 

la PR ou la SpA. 

      L’équipe de Wakura [14] utilise des scores de fixation sur neuf sites articulaires et péri-

articulaires (articulations scapulo-humérales, coxo-fémorales, grands trochanters, tubérosités 

ischiatiques, apophyses épineuses à l’étage cervical, thoracique et lombaire, enthèses du 

muscle pectiné et du muscle droit fémoral) au sein de deux groupes, PPR et EORA 

(polyarthrite rhumatoïde du sujet âgé). Ils permettent de différencier une PPR d’une EORA 

avec des scores plus élevés de façon statistiquement significative dans le groupe PPR. 

      L’équipe de Takahashi [15] retrouve une sensibilité de 92,6% et une spécificité de 90% en 

faveur d’une PPR quand trois des cinq items suivants sont présents : fixation d’intensité 
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supérieure à celle du foie sur les épaules, les apophyses épineuses, les bourses ilio-pectinées 

et les tubérosités ischiatiques associée à l’absence de fixation des poignets. Par ailleurs, il 

existe des différences significatives pour les scores de fixation et les SUV max au niveau des 

tubérosités ischiatiques, des apophyses épineuses et des poignets entre les groupes PPR et 

EORA. Dans le groupe des PPR, les résultats sont statistiquement plus élevés sur les 

tubérosités ischiatiques et les apophyses épineuses, au contraire les intensités de fixation sont 

plus faibles au niveau des poignets.  

      D’après cette même étude, l’aspect de la fixation peut aider à discerner les rhumatismes 

entre eux. En effet, dans la PPR, le métabolisme au contact des têtes humérales et fémorales 

est plutôt focal, non linéaire alors qu’il est en majorité circulaire et linéaire dans l’EORA [15]. 

Cet aspect de fixation peut traduire la présence de bursite dans la PPR et de synovite dans 

l’EORA. 

      Afin de diagnostiquer une PPR, notre étude retrouve des valeurs de sensibilité et de 

spécificité respectivement de 86% et 85,5 % si l’examen présente au moins trois sites 

pathologiques (Nb ≥ 3) et de 91,2% et 59,6% pour le score de fixation articulaire > 0,53 ce 

qui est assez proche des résultats trouvés par de l’équipe de Sondag [10] avec une sensibilité 

de 74% et une spécificité de 79% pour le score Nb ≥ 3 et une sensibilité de 80% et une 

spécificité de 77% pour le score de fixation articulaire > 0,53. 

2. Performances diagnostiques de la TEP-TDM 

      Le pourcentage d’accord entre le diagnostic finalement retenu et celui retrouvé sur la 

TEP-TDM est relativement bon pour les PPR (85,9%) et les pathologies rhumatologiques sans 

rhumatismes inflammatoires (71,9%).  

      Les performances diagnostiques sont moins bonnes dans la PR (46%). Cela pourrait 

s’expliquer par le fait que la plupart des TEP-TDM n’ont pas été réalisées dans le cadre d’une 

poussée du rhumatisme. De plus, seulement 15% des examens comportaient une analyse 

corps-entier ce qui réduisait l’analyse des articulations périphériques. 
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3. Analyse des paramètres d’activité du rhumatisme 

      Dans notre étude, les deux analyses réalisées sur les paramètres d’activité du rhumatisme 

selon trois groupes (toutes pathologies confondues, PR et PPR) retrouvent sensiblement les 

mêmes résultats. Nous avons séparé les TEP-TDM selon leur profil inflammatoire ou 

dégénératif. Concernant la méthode d’analyse sémiologique, un examen était dit 

inflammatoire lorsque les fixations étaient pour la plupart péri-articulaires et d’intensité 

supérieure ou égale à celle du foie. Selon la méthode d’analyse semi-quantitative, un examen 

était dit inflammatoire lorsqu’il présentait au moins trois sites pathologiques. 

      Nous avons retrouvé un lien significatif entre l’intensité des fixations, une CRP et un âge 

élevés dans le groupe « toutes pathologies confondues » lorsque la TEP-TDM était dite 

inflammatoire ((p ⩽ 0,01). 

      Les équipes de Sondag [10], Moosig [18] et Okamura [19]  retrouvent aussi des taux de 

CRP corrélés à l’intensité de fixation chez les patients atteints de PPR ou de vascularites.  

      Nous avons retrouvé une corrélation entre l’intensité des fixations articulaires (au moins 3 

sites pathologiques) et un score DAS 28 élevé chez les patients atteints de polyarthrite 

rhumatoïde (6,0 ± 1,2 contre 4,1 ± 1,2 avec p à 0,0015), comme l’avait également décrit 

l’équipe d’Okamura [19].  

      En revanche, nous n’avons pas mis en évidence de lien significatif entre l’intensité de 

l’inflammation, la dose et la durée de la corticothérapie dans les groupes PPR et PR (p > 

0,05). Cela peut s’expliquer par le fait que dans notre étude, les paramètres d’activité du 

rhumatisme n’avaient pas été relevés le jour de la TEP-TDM.  

      Par contre, l’équipe de Blockmans retrouve une diminution de l’intensité de fixation des 

articulations du squelette axial après trois mois de corticothérapie chez 35 patients atteints de 

PPR [16]. Cette même équipe constate une diminution d’intensité de fixation des parois 

vasculaires après trois mois de corticothérapie chez une trentaine de patients souffrants 

d’ACG [20].  

      L’article de Blockmans [16] ne préconise pas de réaliser une TEP-TDM dans le suivi des 

PPR. En effet la diminution de l’intensité de fixation étant corrélée aux résultats biologiques, 

l’irradiation et le coût engendrés par l’examen scintigraphique ne sont pas justifiés. 

 



42 

 

4. Rhumatismes paranéoplasiques 

Nous avons trouvé 2,6% de rhumatisme paranéoplasique dans notre étude ce qui est 

concordant avec les résultats de l’équipe de Rugiené [21] qui note la même prévalence 

(2,65%) dans sa population de 94 patients. Les atteintes rhumatologiques et musculo-

squelettiques les plus fréquemment associées à une néoplasie sont le RS3PE [22], notamment 

lorsque ce syndrome récidive à l’arrêt de la corticothérapie, les dermatomyosites, les 

polymyosites, les vascularites, les PPR et le syndrome de Gougerot-Sjögren [23]. 

5. Analyse des fixations vasculaires 

      Des fixations vasculaires ont été retrouvées dans 55% des artérites à cellules géantes de 

notre étude (11/20 patients dont neuf avec une biopsie de l’artère temporale positive). Cette 

fréquence est plus élevée que celle rapportée dans la littérature (22% dans la méta-analyse 

réalisée par DESCAMPS et al, [24]) car dans de nombreux articles, le diagnostic suspecté 

n’était pas forcément confirmé histologiquement. Il l’est dans 80% des cas de notre étude.  

      Deux patients sur les cinq ayant une biopsie de l’artère temporale sans argument 

histologique d’ACG avaient une fixation vasculaire sur la TEP-TDM. L’existence de faux 

négatifs de la biopsie est fréquente (jusqu’à 50 % [2]) du fait de l’atteinte segmentaire des 

lésions d’artérite et de l’absence d’atteinte vasculaire cérébrale systématique. 

      Trois patients, deux avec une SpA et un avec une PR, présentaient des fixations 

vasculaires ce qui est également décrit dans les articles dirigés par Ernst [25] et Geraldino-

Pardilla [26].  

      D’après Ernst et al, parmi les patients ayant une vascularite, le jeune âge, des rachialgies 

inflammatoires et un taux de CRP élevé doivent faire rechercher une spondyloarthrite [25]. 

      Par ailleurs, dans l’étude de Geraldino-Pardilla et al [26], la fixation aortique chez les 

patients présentant une polyarthrite rhumatoïde était corrélée à l’hypertension artérielle, un 

index de masse corporelle élevé et la présence de nodules rhumatoïdes.  

            L’utilité de la TEP-TDM dans le cadre du suivi des vascularites n’a pas encore été 

démontrée. L’équipe de Blockmans [20] n’ a pas pu identifier les rechutes au sein d’une 

population de 35 patients présentant le diagnostic d’ACG majoritairement confirmé 

histologiquement lors du suivi par TEP-TDM à trois mois et six mois du début de la 

corticothérapie. Au contraire, l’équipe de Grayson a démontré qu’une inflammation 

importante des parois vasculaires pendant la période de rémission clinique était prédictive 

d’une rechute chez des patients atteints d’ACG et de la maladie de Takayasu [27]. 
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6. Limites de l’étude 

      Un des biais de cette étude concerne les données manquantes en lien avec la nature 

rétrospective de celle-ci. 

      De plus, les deux lectures ont été réalisées par le même observateur, ce qui pose la 

question de sa reproductibilité. L’utilisation des différents scores avec notamment la 

comparaison de l’intensité de la fixation par rapport à celle du foie permet cependant de 

réduire cette variabilité. Cette méthode d’analyse semi-quantitative est déjà utilisée dans le 

score de Deauville pour l’évaluation thérapeutique des lymphomes [28]. 

      Une étude prospective permettrait de s’affranchir de ces biais. Par ailleurs, des résultats 

plus fiables pourraient être obtenus si la TEP-TDM était réalisée au moment de la prise en 

charge diagnostique avec de façon synchrone le relevé des paramètres d’activité du 

rhumatisme (notamment les traitements immunosuppresseurs) ainsi que la localisation des 

sites douloureux ou inflammatoires. 

      Des analyses statistiques concernant l’évolution des fixations vasculaires et articulaires au 

cours du suivi n’ont pas été réalisées du fait du faible nombre de données. En effet dans notre 

étude, seul un patient ayant une PR avait eu trois examens et cinq patients atteints d’une PR, 

d’un rhumatisme inclassé, d’un rhumatisme non inflammatoire, d’un rhumatisme 

microcristallin et d’une infection avaient bénéficié de deux TEP-TDM.  

7. La TEP-TDM au 
18

F-FDG: un outil idéal ? 

      Les infections, les néoplasies et les différentes pathologies rhumatismales peuvent 

reproduire les mêmes manifestations cliniques musculo-squelettiques. L’importance d’un 

diagnostic précoce permet de débuter un traitement approprié et de diminuer les séquelles 

anatomiques et fonctionnelles.  

      La TEP-TDM permet de confirmer l’inflammation articulaire, d’en faire une cartographie 

mais aussi de rechercher une vascularite ou une néoplasie. Elle s’avère donc être un examen à 

privilégier dans les cas cliniquement litigieux notamment les rhumatismes du sujet âgé [29].  
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V. Conclusion  

      Notre étude s’impose comme l’une des plus importantes avec 223 TEP-TDM au 18F-FDG 

analysées et réalisées initialement dans un contexte de rhumatisme inflammatoire ou de 

vascularite. 

      L’objectif principal de cette étude était d’évaluer des scores utilisant 17 sites de fixation 

articulaires et péri-articulaires sur des TEP-TDM au 18F-FDG. Ils s’avèrent performants pour 

différencier une pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR) d’un autre rhumatisme inflammatoire 

avec une sensibilité de 86% et une spécificité de 85,5% pour le score prenant en compte la 

présence d’au moins 3 sites d’intensité supérieure ou égale au foie. 

      Les objectifs secondaires étaient d’analyser l’aspect scintigraphique des fixations 

notamment articulaires chez ces mêmes patients, de rechercher une vascularite ou une 

néoplasie. Nous avons pu mettre en évidence le caractère rhizomélique de la PPR avec 73,7% 

de fixation des épaules et 57,9% des hanches. Par ailleurs, 55% des artérites à cellules géantes 

présentaient des fixations des parois vasculaires, fréquence plus élevée que celle rapportée 

dans la littérature. De plus, 2,6% des rhumatismes ont été considérés comme 

paranéoplasiques, prévalence qui est classiquement retrouvée. 

      Il est donc important d’affiner la lecture des TEP-TDM en indiquant précisément la nature 

et l’aspect des anomalies de fixation articulaires. Cela permet d’orienter le clinicien vers un 

diagnostic lorsque la présentation clinique est atypique notamment dans les rhumatismes du 

sujet âgé et ainsi d’avoir un impact sur la prise en charge thérapeutique. 

      Ces travaux seront complétés par une étude prospective évaluant la place de la TEP-TDM 

au 18F-FDG dans l’arsenal diagnostique des rhumatismes inflammatoires. Enfin, ces études 

s’intègrent parfaitement dans notre stratégie de conception et validation de radiotraceurs 

spécifiques du cartilage initiée par notre équipe de recherche.  
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Annexe 

Annexe 1 : Critères diagnostiques des PPR, PR et SpA 

- Pseudo-polyarthrite rhizomélique 

 

 

- Polyarthrite rhumatoïde  
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- Spondyloarthrite 
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Annexe 2 : Distribution des fixations articulaires en fonction du diagnostic final 

Tableau 1 : Fixation des sites articulaires sur les TEP-TDM en fonction du diagnostic 

final 

Paramètres PPR 

+/- 

ACG 

(n=57) 

 

PR 

(n=50) 

SpA 

(n=18) 

 ACG 

sans 

PPR 

(n=10) 

Pathologies 

rhumatologiques 

sans RI 

(n=32) 

 

Absence de 

manifestations 

musculo-

squelettiques 

(n=16) 

Fixation de 
l’interligne 
articulaire 
(%) 

2 épaules 45,6 44 16,7  20 21,9 31,3 
1 seule épaule 22,8 14 11,2  0 6,3 6,3 
2 hanches 22,8 22 16,7  0 3,1 6,3 
1 seule hanche 10,5 18 5,6  10 15,6 6,3 

         
Fixation 
péri-
articulaire 
(%) 

2 épaules 73,7 52 16,7  30 37,5 25 
1 seule épaule 15,8 20 22,3  10 21,9 18,8 
2 hanches 57,9 30 27,9  20 15,7 25 
1 seule hanche 8,8 22 11,1  10 9,4 18,8 

  
Fixation sterno-claviculaire (%) 14 16 16,7  0 3,1 6,3 

  
Fixation sacro-iliaque (%) 1,8 0 27,8  0 6,3 6,3 

  
Fixation multiple des apophyses 
épineuses (%) 

57,9 42 33,3  30 40,6 37,5 

  
Fixation des  
articulations 
périphériques 
(%) 

Oligoarticulaires 26,3 12 33,3  20 21,9 31,3 

Polyarticulaires 35,1 46 11,1  10 18,8 6,3 

RI : rhumatisme inflammatoire 
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Tableau 2 : Fixation des sites articulaires sur les TEP-TDM en fonction du diagnostic 

final 

Paramètres Rhumatisme 

psoriasique 

(n=5) 

SAPHO 

(n=3) 

RS3PE 

(n=4) 

Micro-

cristallin 

(n=5) 

Rhumatisme 

paranéoplasique 

(n=4) 

Fixation de 
l’interligne 
articulaire 
(%) 

2 épaules  20 33 50 40 75 
1 seule épaule 20 33 25 20 25 
2 hanches  0 33 0 20 25 
1 seule hanche 20 0 25 0 0 

       
Fixation péri-
articulaire 
(%) 

2 épaules  40 67 50 40 100 
1 seule épaule 20 33 25 20 0 
2 hanches  0 33 50 20 25 
1 seule hanche 20 67 25 0 25 

       
Fixation sterno-claviculaire (%) 20 67 25 20 25 
      
Fixation sacro-iliaque (%) 0 33 0 0 0 
      
Fixation multiple des apophyses 
épineuses (%)  

20 67 25 20 50 

      
Fixation des 
articulations 
périphériques 
(%)  

Oligoarticulaires 0 0 0 0 0 

Polyarticulaires 40 67 50 40 50 
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Annexe 3 :  

Tableau 1 : Paramètres d'activité du rhumatisme (CRP, durée et dose des corticoïdes et 

DAS 28) et âge, (m±s) en fonction du profil inflammatoire ou non inflammatoire de la 

TEP-TDM pour les PPR, les PR et toutes pathologies confondues 

CT : corticothérapie 
I : inflammatoire 
m±s : moyenne et écart-type 
NA : non applicable 
NI : inflammatoire 
p : valeur de significativité p 
 

Annexe 4 : Résultats des scores composites selon le diagnostic final 

Tableau 1 : Résultats des différents scores composites (m±s) selon le diagnostic final 

Paramètres Tous RI 

confondus 

(n= 162) 

PPR 

+/- 

ACG 

(n=57) 

PR 

(n=50) 

SpA 

(n=18) 

ACG 

sans PPR 

(n=10) 

Absence de RI 

(n=61) 

Pathologies 

rhumatologiques 

sans RI 

(n=32) 

F17 0,87 
± 0,63 

1,32 
± 0,61 

0,65 
± 0,40 

0,69 
± 0,67 

0,32 
± 0,31 

0,44 
± 0,31 

0,45 
± 0,29 

Nb 3,5 
± 4,46 

6,90 
± 4,88 

1,52 
± 0,21 

2,56 
± 4,34 

0,3 
± 0,67 

0,62 
± 1,20 

0,62 
± 1,13 

F17 est la fixation articulaire et péri-articulaire moyenne étudiée sur les 17 sites (score de fixation articulaire) 
m±s : moyenne et écart-type 
Nb est le nombre de sites pathologiques 
RI : rhumatisme inflammatoire 
 
 
 
 
 

Paramètres Toutes pathologies confondues 

 

PR 

 

PPR +/- ACG 

 
 TEP-

TDM  

I 

(n=121)  

TEP-

TDM 

NI 

(n=102)  

p TEP-

TDM 

I 

(n=31)  

TEP-

TDM 

NI 

(n=19) 

p TEP-

TDM 

I 

(n=49)  

TEP-

TDM 

NI 

(n=8)  

p 

CRP 
(mg/L) 

46,6 ± 
57,1 

30,8 ± 
46,6 

0,001 37,1 ± 
42,2 

46,4 ± 
70,1 

0,59 51,1 ± 
62,4 

58,0 ± 
60,9 

0,66 

          
Durée CT 
(mois) 

 
NA 

34,4 ± 
77,6 

33,6 ± 
55,4 

0,40 16,3 ± 
34,6 

39,2 
±105,5 

0,43 

       
Dose CT 
(mg/j) 

3,1 ± 
5,6 

4,1 ± 
5,1 

0,31 6,8 ±  
6,9 

6,3 ± 
10,9 

0,48 

        
Âge 70,2 ± 

12,7 
64,6 ± 
15,0 

0,01 65,9 ± 
13,0 

62,4 ± 
13,4 

0,62 72,7 ± 
10,6 

79,0 ± 
8,7 

0,08 

          
DAS28 NA 4,74 ± 

1,54 
4,02 ± 
1,21 

0,08 NA 
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 Pour le score de fixation articulaire F17 > 0,53 

      Le test du chi² réalisé sur ce score retrouvait des résultats significatifs avec un risque 

relatif de 2,4 (IC 95% 1,88-3,07 ; p < 10-7) en faveur d’une PPR. La sensibilité de ce score 

pour faire le diagnostic d’une PPR est de 91,2%. 

 Pour le score Nb ≥ 3 : présence d’au moins 3 sites pathologiques 

      La sensibilité de ce score était significativement (p < 10-7) plus élevée chez les PPR (86%) 

par rapport au groupe « tous rhumatismes inflammatoires confondus » (42,6%) et aux patients 

ne présentant pas de rhumatismes inflammatoires (6,6%).  

      Les risques relatifs pour les PR et les PPR seules par rapport aux autres étiologies étaient 

respectivement de 1,10 [0,56-2,14] et 4,66 [3,22-6,76] pour ce score. Il n’y avait pas de 

différence entre la PR et les autres pathologies. 

 Pour le score de fixation articulaire F17 

      Le score de fixation articulaire était statistiquement plus élevé chez les patients avec une 

PPR (1,32 ± 0,61, p < 10-7) par rapport aux autres groupes, 0,87 ± 0,63 (p < 10-7) dans le 

groupe « tous rhumatismes inflammatoires confondus » et 0,44 ± 0,31 (p < 10-7)  chez les 

patients ne présentant pas de rhumatismes inflammatoires). 

      Le test de Kruskal-Wallis réalisé sur ce score retrouvait des résultats statistiquement 

significatifs pour différencier la PPR des autres étiologies rhumatologiques (p < 10-7). Par 

contre, il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les PR et les autres 

pathologies (p à 0,15). 
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Figure 1 : Courbe ROC analysant les performances de la TEP-TDM (score de fixation 

articulaire F17) pour le diagnostic des PPR seules par rapport aux autres pathologies 

 

 

      En analyse ROC et en incluant d’un côté les 47 PPR non associées aux ACG et de l’autre 

toutes les autres étiologies, on obtenait une AUC (aire sous la courbe) excellente de 0,835 

(IC-95% [0,77-0,90]). Pour le seuil optimal de 0,824, la sensibilité était de 78,7% et la 

spécificité de 75,6% (VPP = 75,0% et VPN = 82,0%). Le seuil de 0,53 retrouvé dans l’étude 

dirigée par Sondag [10] sur le score de fixation articulaire donnait des résultats moins 

performants, certes plus sensibles mais moins spécifiques (sensibilité = 91,2%, spécificité = 

56,8%, VPP = 36,1% et VPN = 96,2 %), (figure 1). 

      La comparaison stricte entre PR et PPR seules donnait des résultats assez similaires, mais 

avec un seuil un peu plus bas (0,647), se rapprochant donc de celui de Sondag (0,53) [10], 

(figure 2).  
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Figure 2 : Courbe ROC analysant les performances de la TEP-TDM (score de fixation 

articulaire F17) pour le diagnostic des PPR seules par rapport aux PR. 

 

 

      Au seuil de 0,647, la sensibilité était de 85,1% et la spécificité de 68,0% (VPP = 71,4% et 

VPN = 82,9%). 

      Par contre on ne trouvait aucun seuil qui distingue la PR des autres pathologies (figure 3). 
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Figure 3 : Courbe ROC analysant les performances de la TEP-TDM ((score de fixation 

articulaire F17) pour le diagnostic des PR par rapport aux autres pathologies. 

 

 

      En effet, cette dernière courbe n’était pas discriminante car l’intervalle de confiance à 

95% de l’aire sous la courbe [0,48-0,66] comprenait la valeur 0,5. 
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Figure 4 : Courbe ROC analysant les performances de la TEP-TDM (score de fixation 

articulaire F17) pour le diagnostic des PPR dont celles associées aux ACG par rapport 

aux autres pathologies 

 

      En analyse ROC et en incluant d’un côté les 47 PPR et les 10 PPR associées à une ACG et 

de l’autre toutes les autres étiologies, on obtenait une AUC (aire sous la courbe) excellente de 

0,854 (IC-95% [0,80-0,91]). Pour le seuil optimal de 0,765, la sensibilité était de 82.5% et la 

spécificité de 75.9 % (VPP = 54.0% et VPN = 92.6%).  

 
 Pour le score Nb : nombre de sites pathologiques 

 
      La moyenne de ce score était de 6,9 ± 4,88 dans les PPR, 3,5 ± 4,46  dans le groupe « tous 

rhumatismes inflammatoires confondus » et 0,44 ± 0,31 chez les patients ne présentant pas de 

rhumatismes inflammatoires. 

      De même, les résultats étaient statistiquement significatifs (p < 10-7) et il n’y avait pas de 

différence statistiquement significative entre les PR et les autres pathologies. 
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Figure 5 : Courbe ROC analysant les performances de la TEP-TDM (nombre de sites 

pathologiques Nb) pour le diagnostic des PPR seules. 

 

 

      Le meilleur seuil du nombre de sites pathologiques prédictif de la PPR non associée à une 

ACG était supérieur ou égal à 3 (noté sur la courbe avec la valeur 2.0) confirmant les résultats 

de Sondag et al [10]. L’AUC était encore meilleure (AUC = 0,853) qu’avec le score moyen de 

fixation (AUC = 0,835) avec une sensibilité de 85,1% et une spécificité de 81,3% (VPP = 

54,8% et VPN = 95,3%). Pour ce seuil, c’était la valeur prédictive négative qui était la plus 

intéressante. Il n’y avait toutefois pas de différence significative entre cette courbe ROC et 

celle relative au score de fixation articulaire F17 (p = 0,69). 
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Figure 6 : Courbe ROC analysant les performances de la TEP-TDM (nombre de sites 

pathologiques Nb) pour le diagnostic des PPR. 

 

 

Le meilleur seuil du nombre de sites pathologiques prédictif de la PPR associée à une ACG 

était supérieur ou égal à 3 (noté sur la courbe avec la valeur 2.0) confirmant les résultats de 

Sondag et al [10]. L’AUC était encore meilleure (AUC = 0,872) qu’avec le score moyen de 

fixation (AUC = 0,835) avec une sensibilité de 86% et une spécificité de 85,5% (VPP = 

67,1% et VPN = 94,7%).  
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RÉSUMÉ 

Introduction : L’objectif principal de cette étude était l’évaluation de scores composites articulaires 
en TEP-TDM au 18F-FDG pour identifier les pseudopolyarthrites rhizoméliques (PPR) au sein d’une 
population présentant des pathologies rhumatismales. Les objectifs secondaires étaient de définir une 
sémiologie TEP-TDM des rhumatismes inflammatoires et d’évaluer les performances de cet examen 
pour la recherche de vascularite ou de néoplasie. 
Méthodes : Nous avons inclus initialement de façon rétrospective 216 patients ayant bénéficié au total 
de 223 TEP-TDM réalisées dans le cadre du bilan ou du suivi d’un rhumatisme, d’un syndrome 
inflammatoire prolongé, de la recherche d’une vascularite ou d’une néoplasie à Clermont-Ferrand 
entre avril 2011 et décembre 2015. 
Nous avons rapporté le pourcentage d’anomalies de fixation vasculaires et viscérales dans les 
populations suspectes de vascularite ou de néoplasie. La distribution et la spécificité des anomalies de 
fixation articulaires ont été évaluées notamment pour la pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR), la 
polyarthrite rhumatoïde (PR), la spondyloarthrite (SpA) et le SAPHO. 
Les anomalies de fixation de 17 sites articulaires ont été classées par lecture visuelle selon quatre 
niveaux d’intensité de 0 à 3 par rapport à l’intensité de fixation hépatique ce qui a permis le calcul 
deux scores composites (score moyen de fixation articulaire et nombre de sites présentant une fixation 
supérieure ou égale à celle du foie) selon la méthode de Sondag et al. Les seuils optimaux des deux 
scores composites permettant le diagnostic de PPR ont été mesurés par analyse ROC. 
Résultats : Dans cette étude, 162 examens ont été réalisés chez des patients présentant comme 
diagnostic final des rhumatismes inflammatoires, 32 TEP-TDM ont été effectuées chez des patients 
atteints de pathologies rhumatologiques sans rhumatismes inflammatoires et 29 examens ont été 
réalisés chez des patients souffrant de pathologies infectieuses ou immunologiques. Parmi les 162 
TEP-TDM, nous avons analysé les examens de 57 PPR (dont dix associés à une artérite à cellules 
géantes, ACG), 50 PR, 18 SpA, dix ACG, cinq rhumatismes psoriasiques, cinq rhumatismes 
microcristallins, quatre RS3PE, quatre rhumatismes paranéoplasiques, trois SAPHO et six 
rhumatismes inclassés.  
Dans la PPR, une fixation significative a été visualisée sur les épaules dans 73,7% des cas, sur les 
apophyses épineuses et les hanches dans 57,9 % avec une spécificité faible, respectivement de 57,8%, 
61,4% et 73,5%. Nous avons retrouvé une fixation significative des articulations sacro-iliaques dans 
27,8% des SpA et des articulations périphériques dans 46% des PR, avec une haute spécificité, 
respectivement de 97,5% et 88,6%.  
Parmi les ACG, 55% (11/20) ont présenté une fixation significative sur les parois vasculaires. Nous 
avons dénombré sept néoplasies et trois lésions pré-cancéreuses dans notre étude, 2,6% des 
rhumatismes ont été considérés comme paranéoplasiques. 
La présence d’au moins trois sites avec une fixation d’intensité supérieure ou égale à celle du foie a 
permis d’identifier les PPR avec une sensibilité de 86% et une spécificité de 85,5% (AUC 0,872, IC-
95% [0,81-0,93]). Le seuil du score moyen de fixation articulaire pour la PPR seule était de 0,824 avec 
une sensibilité de 78,7% et une spécificité de 75,6% (AUC 0,835, IC-95% [0,77-0,90]). 
Conclusion : Associés à la lecture visuelle, les différents scores utilisés dans cette étude sont 
statistiquement significatifs pour distinguer les PPR des autres pathologies rhumatismales. 
MOTS-CLES : TEP-TDM au 18F-FDG, PPR, pathologiques rhumatologiques, médecine interne, 
SUV max hépatique 
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