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Liste des abréviations

ACPA: anti-citrullinated peptide antibodies, anticorps anti-peptides citrullinés
ACG : artérite a cellules géantes

ACR: American College of Rheumatology

AINS : anti-inflammatoires non stéroidiens

cDMARDs: conventional disease-modifying antirheumatic drugs

CHU : centre hospitalo-universitaire

CRP: C reactive protein, protéine C réactive

EULAR: EUropean League Against Rheumatism

BE-FDG : '8F-fluorodésoxyglucose

FR : facteur rhumatoide

IL : interleukine

IRM : imagerie par résonance magnétique

MIP: maximum intensity projection

MTX : méthotrexate

PR : polyarthrite rhumatoide

PPR : pseudo-polyarthrite rhizomélique

ROI: region of interest

RS3PE: remitting symmetrical seronegative synovitis with pitting edema

SUV: standardized uptake value, valeur de fixation normalisée

SUVmax: maximal standardized uptake value, valeur maximale de fixation normalisée

TCZ : tocilizumab
TDM : tomodensitométrie
TEP : tomographie par émission de positons

VS : vitesse de sédimentation
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Introduction

La pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR) est le deuxiéme rhumatisme inflammatoire
le plus fréquent chez le sujet 4gé (1), avec une prédominance féminine et une incidence annuelle
de pres de 95 cas pour 100 000 habitants (2), qui croit avec I’age jusqu’a 80 ans (3). On constate
un gradient nord-sud dans sa répartition, et elle est particuliecrement observée au sein de la
population d’Europe du Nord et du Minnesota (4). Son étiologie demeure inconnue, liée a une
physiopathologie complexe impliquant des facteurs génétiques et environnementaux,
notamment infectieux (5), dont l’interaction aboutit & une dérégulation des processus
inflammatoires, avec la sécrétion accrue de cytokines pro-inflammatoires (6) et la diminution a
la fois des lymphocytes T helper (7) et des lymphocytes B circulants (8). La PPR est
classiquement décrite comme un syndrome inflammatoire douloureux des ceintures scapulaire
et pelvienne affectant les sujets agés de plus de 50 ans, d’apparition rapide et persistant au
moins un mois, associ¢ a un enraidissement matinal handicapant obligeant a un dérouillage, et
a la présence de marqueurs biologiques d’inflammation a des taux significatifs (9). La
description clinique historique de la maladie par Forestier et Certonciny (10) n’inclut pas
d’atteinte périphérique, tout comme celle de Barber qui précise 1’absence de gonflement
articulaire (11). Cependant, dans la littérature anglo-saxonne, il est admis que 1’inflammation
peut également affecter les articulations distales avec une fréquence variable allant jusqu’a 51%
des cas (12), sous forme d’cedémes des mains, de ténosynovites, ou encore de syndrome du
canal carpien (13). Les synovites ne sont alors pas érosives (14), et la topographie peut étre
mono-, oligo- ou polyarticulaire. L’association de synovites et d’cedémes de la face dorsale des
mains constitue en elle-méme une entité propre désignée en tant que polyarthrite aigué
cedémateuse du sujet agé, ou syndrome RS3PE (remitting symmetrical seronegative synovitis
with pitting edema) (15), qui peut également compliquer une PPR (16). De plus, de nombreux
rhumatismes peuvent affecter les ceintures et ainsi mimer la présentation clinique typique d’une
PPR, comme la polyarthrite rhumatoide (PR) du sujet agé, affectant davantage les articulations
proximales (17), les spondyloarthrites avec le rhumatisme psoriasique, ou encore les
rhumatismes microcristallins (14). Ainsi, une exclusion méticuleuse des signes typiques d’une
autre affection rhumatologique est nécessaire avant de poser le diagnostic de PPR. Par ailleurs,
les signes généraux comme I’anorexie et la perte de poids, voire une fieévre modérée, sont
fréquemment notés (9). La présence d’un syndrome inflammatoire biologique, avec 1’¢lévation

de la protéine C réactive (C reactive protein, CRP) et de la vitesse de sédimentation (VS), bien
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qu’aspécifique, est une des caractéristiques de la PPR (9,18). Néanmoins, il est absent dans 4 a
10% des cas (19, 20). D’autres signes indirects d’inflammation comme une anémie, une
thrombocytose, une hypoalbuminémie et une élévation des a-2 globulines sont également
possibles (8). A I’inverse, les marqueurs d’auto-immunité comme les anticorps anti-peptides
citrullinés (anti-citrullinated peptide antibodies, ACPA), les anticorps anti-nucléaires et les
anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles ne sont généralement pas retrouvés
(9). De faibles titres de facteurs rhumatoides (FR) sont parfois présents chez les sujets agés
mais sans association significative avec les manifestations de la PPR (8).

Sur le plan thérapeutique, le principal traitement de la PPR visant a controler la maladie
et a prévenir les rechutes est la corticothérapie par voie orale au long cours (21). La posologie
initiale recommandée se situe entre 12,5 mg et 25 mg par jour d’équivalent-prednisone, adaptée
au poids du patient et & ses comorbidités, pour une durée de 6 a 12 mois (22). Une bonne réponse
clinico-biologique a la corticothérapie orale est classiquement décrite, confortant le diagnostic
de PPR (23, 24, 25). Néanmoins, cette évolution rapide est a nuancer car 55% des patients
conservent des douleurs proximales et un dérouillage matinal a trois semaines de traitement
(26). De plus, la durée moyenne de la corticothérapie orale s’avere souvent plus longue en
pratique (20), et pres de 85% des patients seront exposés aux effets secondaires de la
corticothérapie prolongée (27). Une décroissance trop rapide est €galement associée a un risque
accru de rechute (28). En raison de I’absence d’efficacité et des risques encourus chez les sujets
agés généralement affectés par la PPR, les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) ne sont
pas utilisés (29). En cas d’échec de la corticothérapie ou bien a visée d’épargne cortisonique,
le méthotrexate (MTX) par voie orale ou en injection sous-cutanée peut également étre employé
(21, 22), afin de limiter la durée d’utilisation des corticoides et ainsi leur dose cumulée (30), et
de réduire le risque de rechute (31). L’utilisation d’autres cDMARDs (conventional disease-
modifying antirheumatic drugs) comme le 1éflunomide ou I’hydroxychloroquine, est plus
anecdotique, en raison de leur efficacité limitée, voire de leur potentielle toxicité observée sur
les faibles effectifs des essais cliniques concernés (21, 32). Enfin, parmi les biomédicaments
disponibles, les anti-récepteurs de 1’interleukine (IL)-6, représentés par le tocilizumab (TCZ),
ont démontré leur efficacité dans le traitement de la PPR, en association avec la corticothérapie
(33, 34), chez les PPR récemment diagnostiquées (33, 35), bien qu’ils soient utilisés
essentiellement en troisieme ligne thérapeutique en cas d’échec de [’association
MTX/corticothérapie. Cependant, le TCZ ne dispose pas a ce jour de I’autorisation de mise sur

le marché en France lorsque la PPR est isolée.
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La grande variabilité de sa présentation clinique, de son évolution et de la réponse
thérapeutique a la corticothérapie, ainsi que I’absence de marqueurs biologiques spécifiques,
ont conduit & considérer davantage la PPR comme un syndrome et non plus comme une
maladie. Le diagnostic peut alors étre établi selon une approche basée sur un faisceau
d’arguments cliniques et biologiques, regroupés dans les critéres de classification actuellement
proposés par I’American College of Rheumatology (ACR) et I’European League Against
Rheumatism (EULAR) [Tableau 1] (19). Ainsi, les patients agés de plus de 50 ans se plaignant
de douleurs bilatérales de la ceinture scapulaire, ayant un dérouillage matinal significatif,
peuvent étre considérés comme souffrant d’une PPR en cas d’association a un syndrome
inflammatoire biologique, sans autre facteur explicatif. Les auteurs précisent que ces critéres

ont une sensibilité et une spécificité relativement faibles, respectivement de 68% et 78%.

Points sans échographie (0-6) Points avec échographie (0-8)

Age> 50 ans*

Atteinte de la ceinture scapulaire (les
2 épaules a la fois)*

Présence d’un syndrome
inflammatoire biologique*

Raideur matinale prolongée > 45
minutes

Atteinte de la ceinture pelvienne (les
2 hanches 2 la fois)

Absence de FR ou ACPA 2 2

Absence d’autre atteinte articulaire 1 1

Au moins une bursite sous-
deltoidienne et/ou une ténosynovite
du long biceps et/ou une synovite
gléno-humérale, et au moins une
synovite coxo-fémorale et/ou une
bursite trochantérienne

NA 1

Bursite sous-deltoidienne,
ténosynovite du long biceps, ou NA 1
synovite gléno-humérale bilatérale

Tableau 1. Critéres de classification de la pseudo-polyarthrite rhizomélique (adapté de
Dasgupta B et al. Provisional classification criteria for polymyalgia rheumatica: a European
League Against Rheumatism/American College of Rheumatology collaborative initiative.
Arthritis Rheum. 2012;64(4):943-54.) * Criteres nécessaires. Un score de 4 ou plus caractérise
la pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR) sans échographie, et un score de 5 ou plus avec
I’utilisation de 1’échographie. FR : facteur rhumatoide ; ACPA: anti-citrullinated peptide
antibodies, anticorps anti-peptides citrullinés ; NA : non applicable.
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Cette démarche implique une recherche et 1’exclusion de pathologies pouvant se
présenter comme une PPR, qui inclut notamment le dosage biologique des marqueurs d’auto-
immunité de la PR. Cependant, ’expérience du clinicien prime pour distinguer les autres
rhumatismes pouvant affecter les ceintures, mais également les syndromes paranéoplasiques,
les endocrinopathies comme les dysthyroidies, les infections, et les syndromes parkinsoniens

[Tableau 2].

Diagnostics fréquents (fortement mimétiques d’une PPR)

Artérite a cellules géantes

Polyarthrite rhumatoide du sujet 4gé

Infection active

Néoplasie solide, hémopathie

Diagnostics rares (faiblement mimétiques d’une PPR)

Rhumatismes inflammatoires chroniques (PR, spondylarthrite, rhumatisme psoriasique, lupus, ...)
Rhumatismes microcristallins

Syndromes polyalgiques chroniques (fibromyalgie, ...)

Maladies musculaires (métaboliques, inflammatoires, médicamenteuses, ...)
Endocrinopathies (dysthyroidies, ...)

Affections neurologiques (syndromes parkinsoniens, ....)

Tableau 2. Affections pouvant se présenter comme une PPR. PR : polyarthrite rhumatoide.

Des « situations d’alerte » sont également précisées, identifiées avant le début du
traitement ou possibles au cours du suivi, devant amener a réévaluer le diagnostic de PPR,
particulierement la résistance a la corticothérapie orale et/ou la persistance d’un syndrome
inflammatoire biologique [Tableau 3]. En effet, jusqu’a 30% des patients avec un diagnostic
initial de PPR auront ce diagnostic modifi¢ au cours du suivi (36). Ces symptomes doivent
notamment inciter a la recherche d’une artérite a cellules géantes (ACG) ou maladie de Horton.
Celle-ci est la plus fréquente des vascularites primitives chez les sujets agés (1). Elle est

fréquemment associé¢e a la PPR lors de son diagnostic, et 1I’on retrouve également une ACG
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chez 16 a 21% des patients suivis pour une PPR (37, 38). Son pronostic plus défavorable incite
a une recherche précoce des symptomes caractéristiques de la maladie afin d’adapter et
d’optimiser la stratégie thérapeutique et de surveillance (39, 40). On note par ailleurs au sein
des ¢léments devant amener a reconsidérer le diagnostic de PPR la présence d’une arthrite
périphérique, par opposition a la définition de la maladie qui doit rester rhizomélique. Il apparait
donc que c’est seulement au terme du suivi et une fois la patient guéri et sevré en corticoides,

que le diagnostic de PPR pourra réellement étre confirmé.

Signaux d’alarme avant traitement

Age < 60 ans

Début lent et progressif

Absence d’atteinte des épaules (absence de douleur et/ou raideur)
Manifestations systémiques prédominantes

Absence de syndrome inflammatoire biologique ; ou syndrome inflammatoire biologique trés important
Présence d’arthrite(s) périphérique(s)

Signaux d’alarme au cours du suivi

Corticorésistance initiale

Corticodépendance

Rechutes multiples

Durée de traitement > 2 ans

Tableau 3. Situations d’alerte devant amener a reconsidérer le diagnostic de PPR.

L’imagerie contribue de plus en plus a la démarche diagnostique. Contrairement a la
PR, les radiographies des articulations douloureuses ne montrent généralement pas
d’anomalie (41) et sont avant tout pratiquées dans le but d’éliminer les diagnostics différentiels.
L’échographie, par son accessibilit¢ et sa facilit¢ d’utilisation, et surtout sa possibilité
d’analyser a la fois les articulations et les tissus péri-articulaires, a acquis un role prédominant
en étant désormais intégrée aux criteéres de classification (19) lorsqu’elle est accessible. Elle

permet d’accroitre la spécificité des criteres de classification a 81%, sans modifier leur
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sensibilité, par rapport aux seuls critéres clinico-biologiques (19). L’atteinte la plus spécifique
de la PPR a I’imagerie est une bursite sous-acromiale et/ou trochantérienne bilatérale (41).
L’échographie comme I’imagerie par résonance magnétique (IRM) ont des performances
similaires dans la détection d’une bursite trochantérienne chez les patients atteints de PPR,
tandis que I’IRM a une meilleure sensibilité pour les synovites coxo-fémorales (42). L’IRM
permet également d’identifier des sites lésionnels plus profonds et spécifiques de la PPR,
comme les grands trochanters et les tubérosités ischiatiques, qui sont corrélés aux taux de CRP
et d’IL-6, ainsi qu’a la réponse a la corticothérapie (43).

L’imagerie métabolique, principalement représentée par la tomographie par émission
de positons couplée a la tomodensitométrie (TEP-TDM), permet en plus de la précision
anatomique, de visualiser les zones inflammatoires, ce qui en fait un examen particulierement
intéressant dans la prise en charge de la PPR (44). Celui-ci se déroule une fois a jeun et avec
une glycémie normalisée. Il consiste a injecter par voie intraveineuse au patient un traceur
radioactif, qui sera métabolis¢ par les cellules en émettant des positons, qui a leur tour émettent
des rayons gammas qui seront détectés par I’appareil. Le traceur le plus communément utilisé
est le '8F-fluorodésoxyglucose (!*F-FDG). Celui-ci va s’accumuler sur les sites inflammatoires
ou le glucose est davantage consommé, soient les foyers d’hyperfixation a la TEP, dont les
images de détection sont couplées et fusionnées avec les coupes de scanner, permettant une
localisation anatomique précise de ces zones hypermétaboliques. Outre 1’aspect visuel
représenté par une échelle de couleurs entre les zones normales et pathologiques, la TEP permet
de quantifier directement I’hypermétabolisme de ces zones d’intérét par la mesure de la valeur
de fixation normalisée, plus communément appelée SUV (pour standardized uptake value en
anglais). Le SUV représente le rapport de la fixation du traceur sur une zone précise, normalisée
selon I’activité injectée au patient, le tout rapporté a sa masse, et il nécessite un travail
supplémentaire sur console. L’utilisation de la TEP-TDM dans la PPR est actuellement
soutenue par la présence de sites inflammatoires spécifiques de la maladie, principalement les
épaules, les tubérosités ischiatiques, les grands trochanters et les espaces inter-épineux,
permettant de conforter le diagnostic (45-48), qui semble également corrélée a I’importance du
syndrome inflammatoire biologique (49). La TEP-TDM peut de surcroit s’avérer intéressante
en présence d’atypies, a la recherche d’arguments pour un diagnostic différentiel (50, 51), en
cas d’échec thérapeutique, ou pour rechercher une autre pathologie sous-jacente. En effet,
I’analyse corps entier permet de déceler une hyperfixation des gros vaisseaux évocatrice
d’ACG, mais également des lésions profondes hypermétaboliques dans le cadre de syndromes

paranéoplasiques (52, 53). Malgré son utilité préconisée parmi les examens d’imagerie dans les
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critetres ACR/EULAR 2012 (19), la place de la TEP-TDM dans la prise en charge de la PPR
n’est pas codifiée actuellement, et elle n’est en aucun cas systématique. De plus, dans 1’état
actuel des connaissances, il n’y a pas lieu de répéter I’examen a des fins de suivi ou d’évaluation
de la réponse thérapeutique, celui-ci n’apportant pas d’élément prédictif de rechute par rapport
au suivi clinico-biologique habituel (54). Néanmoins, compte tenu du role de plus en plus
important de la TEP-TDM dans les maladies inflammatoires, plusieurs sociétés savantes de
médecine nucléaire se sont associées pour proposer en 2018 des modalités de réalisation et
d’interprétation de I’examen spécifiques pour la PPR et les vascularites des gros vaisseaux,
dans le but d’uniformiser les pratiques a I’international, notamment par 1’utilisation de scores
d’évaluation (55). Sa place dans la stratégie diagnostique et thérapeutique de la PPR demeure
donc imprécise.

C’est pourquoi notre travail a porté sur la place et I’impact de la TEP-TDM dans la prise
en charge de la PPR, a travers I’analyse rétrospective de ses modalités de prescription par les
rhumatologues hospitaliers de la Normandie orientale au cours des sept derniéres années. Outre
cette analyse des pratiques professionnelles régionales, nous avons réalisé¢ une nouvelle lecture

standardisée des examens sélectionnés a ’aide de scores.
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Matériel & Méthode

1. Identification et sélection des patients

Pour cette étude rétrospective, nous avons analysé dans un premier temps les dossiers
de patients agés de plus de 18 ans pour lesquels une TEP-TDM a été prescrite par ’'un des
rhumatologues praticiens des 5 services hospitaliers de rhumatologie de Normandie orientale
[centre hospitalo-universitaire (CHU) de Rouen ; centres hospitaliers de Dieppe, d’Evreux, de
Montivilliers et de Saint-Aubin-lés-Elbeuf]. La lecture initiale des examens a été réalisée au
sein du service de médecine nucléaire du Centre Henri Becquerel de Rouen, entre le 1¢" janvier
2014 et le 31 décembre 2020.

Parmi ceux-ci, les dossiers ont été retenus lorsque le diagnostic de PPR avait été établi
par un et/ou plusieurs rhumatologue(s), ainsi qu’en cas de suspicion de PPR ou de rhumatisme
inflammatoire affectant les ceintures scapulaire et/ou pelvienne mentionnée au cours de
I’histoire clinique.

Nous avons exclu les patients chez lesquels un diagnostic de vascularite, notamment
d’ACQG, était préalablement établi a la réalisation de la TEP-TDM. De la méme maniére, nous
avons exclu les dossiers concernant un autre rhumatisme inflammatoire, tels que la PR ou une
spondyloarthrite, excepté lorsque de nouvelles douleurs affectant les ceintures décrites au cours

de I’histoire clinique faisaient suspecter une PPR associée.

2. Population étudiée

Le caractere antérieur ou postérieur du diagnostic de PPR par rapport a la réalisation de
la TEP-TDM a été précisé.

Les parametres recueillis comprenaient les caractéristiques clinico-biologiques
suivantes : le sexe, ’age au moment de la réalisation de la TEP-TDM, I’atteinte des ceintures
scapulaire et/ou pelvienne, I’horaire inflammatoire des douleurs avec la présence d’un
dérouillage matinal significatif (de plus de 45 minutes) sur le plan clinique ; ainsi que la
présence d’un syndrome inflammatoire biologique lors de la prise en charge initiale du
rhumatisme avant traitement, avec le cas échéant les dosages sériques de la CRP et de la VS.

Les situations d’alerte mentionnées au cours de 1’histoire clinique avant la réalisation
de la TEP-TDM ont également été étudiées : présence de signes cliniques évocateurs d’ACG
(abolition de pouls temporal, claudication de la machoire, hyperesthésie du cuir chevelu,

atteinte oculaire) ; présence d’un psoriasis cutané ; altération de I’état général (mention
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d’asthénie marquée, perte d’appétit et/ou de poids précisée dans les comptes rendus) ;
apparition lente et progressive des symptomes ; atteinte articulaire distale (mains, poignets,
chevilles, pieds) ; présence de synovite(s) clinique(s) ; atteinte enthésopathique périphérique ;
et la présence d’auto-anticorps associées a la PR (FR et ACPA), ont été répertoriées.

Le stade thérapeutique au moment de la réalisation de la TEP-TDM a été déterminé : la
prescription d’une corticothérapie orale et le cas échéant sa posologie, et la prescription
concomitante de MTX, d’un autre cDMARD, ou de TCZ.

Les ¢léments d’imagerie antérieures a la réalisation de la TEP-TDM ont été précisés
lorsqu’ils étaient disponibles : la présence d’érosion osseuse sur les radiographies des sites
articulaires analysés ; la présence de bursite(s) sur les échographies des ceintures réalisées ; la
réalisation d’un scanner thoraco-abomino-pelvien, et le cas échéant, la présence d’une Iésion
décrite comme suspecte sur cet examen.

Enfin, I’impact de la TEP-TDM sur la prise en charge du rhumatisme a ét¢ déterminé,
soient : la confirmation diagnostique ou bien au contraire, la réévaluation de celui-ci ; et sur le
plan thérapeutique, la modification de la posologie de la corticothérapie orale ou du MTX, ou

bien I’introduction d’une corticothérapie, de MTX, de TCZ ou d’un autre traitement.

3. BF-FDG TEP-TDM

Les TEP-TDM ont été réalisées a I’aide des machines suivantes : Discovery 710
(General Electric, Boston, Massachusetts, Etats-Unis d’Amérique) ; Biograph 16, Biograph
MCT et Biograph VISION 600 (Siemens Medical Solutions, Erlangen, Allemagne). Aprés un
jeline minimum de six heures, une injection de 3 MBq de FDG marqué au '3F par kilogramme
de poids du patient a été réalisée au moins 60 minutes avant les acquisitions. La glycémie de
chaque patient a été¢ déterminée au préalable.

Le délai entre le début des symptdmes et la réalisation de la TEP-TDM a été précisé. Le
ou les motif(s) de prescription a (ont) été recueilli(s) (non exclusifs) : une corticorésistance
initiale (dans les 2 mois suivant I’instauration de la corticothérapie), une corticodépendance,
des rechutes multiples, un traitement pour la PPR débuté il y a au moins deux ans, ainsi que les
situations d’alerte lors du diagnostic (précisées plus haut). Enfin, les résultats des TEP-TDM
ont été répertoriés, notamment la présence d’éléments évocateurs d’ACG (hypermétabolisme
aortique et/ou des branches de 1’aorte), et la présence d’un hypermétabolisme décrit comme

suspect d’une néoplasie solide ou d’une hémopathie a la lecture initiale de I’examen.
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Les images des TEP-TDM sélectionnées ont été analysées une nouvelle fois par un seul
examinateur selon un score visuel semi-quantitatif, proposé par Goerres et al. (56) et validé par
le consensus des sociétés de médecine nucléaire (55), afin de coter la fixation du traceur
comparativement a la fixation hépatique sur une échelle en 4 points de 0 a 3 ; 0 indiquant
I’absence de captation (proche de celle de I’os sain) ; 1, une faible captation similaire a celle du
médiastin ; 2, une captation modérée identique a celle du foie ; et 3, une captation supérieure a
celle du foie. Un deuxieéme intervenant a été sollicité pour la relecture des examens sélectionnés
en cas de situations litigieuses. De manicre analogue a celle utilisée dans 1’é¢tude de Sondag et
al. (47), cette cotation a été réalisée sur 17 sites articulaires et péri-articulaires qui comprenaient
les articulations gléno-humérales, acromio-claviculaires, sterno-claviculaires, coxo-fémorales,
ainsi que les sites d’insertions tendineuses des grands trochanters et des tubérosités ischiatiques,
les bourses ilio-pectinées, les enthéses de la symphyse pubienne, et la bourse inter-épineuse
ayant la fixation la plus intense [Figure 1]. Ceci afin de permettre la mesure de 2 autres scores
composites : le FDG uptake score moyen pour les 17 sites d’intérét (de 0 a 3), ainsi que le
nombre de sites avec une fixation significative (score par rapport a la fixation hépatique > 2)
pour chaque examen.

Enfin, la valeur maximale de fixation normalisée (SUVmax) a ¢galement été mesurée a
I’aide du logiciel Advantage Windows Server 3.2 (General Electric Healthcare Systems,
Chicago, Illinois, Etats-Unis d’Amérique) en considérant la captation maximale représentée par
la valeur maximale du voxel de la région d’intérét (region of interest, ROI). Celle-ci a été placée
manuellement sur chacun des 17 sites d’intérét, ainsi que sur le médiastin et sur le foie, utilisés
comme zones de référence. Le SUVmax médiastinal étant mesuré au centre de l’aorte
thoracique afin d’éviter les altérations induites par I’athéromatose ou une éventuelle artérite, et

le SUVmax du foie dans son tiers droit.

4. Aspect éthique
Notre étude a été validée par le comité d’éthique local pour la recherche sur données
existantes du CHU de Rouen (E2021-21). Le consentement des patients n’était pas requis
compte tenu du caractere rétrospectif de I’étude. Celui-ci a toutefois été recueilli lors de la

réalisation des TEP-TDM pour I’utilisation des images.
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Figure 1. Localisation anatomique des 17 sites d’intérét. Un score visuel d’évaluation
semi-quantitative est utilisé pour la relecture des TEP-TDM et I’évaluation de la fixation du
traceur radioactif sur 17 sites articulaires et péri-articulaires sélectionnés : les articulations
gléno-humérales, acromio-claviculaires, sterno-claviculaires, coxo-fémorales, les sites
d’insertions tendineuses des grands trochanters et des tubérosités ischiatiques, les bourses ilio-
pectinées et les enthéses de la symphyse pubienne de maniére bilatérale, ainsi que la bourse
inter-épineuse avec la fixation la plus intense.
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Résultats

1. Description de la population

Un total de 670 dossiers de TEP-TDM a été analysé. Puis 133 dossiers pour lesquels
une PPR était suspectée ou avérée ont été sélectionnés, dont une patiente qui a réalisé 2
TEP-TDM sur la période évaluée. Les examens exclus ont été prescrits dans le cadre d’autres
pathologies, principalement pour des bilans d’autres rhumatismes, de lésions d’allure
secondaire ou des infections séveres, et 30 dossiers n’ont pu étre évalués en raison de données
insuffisantes ou inaccessibles. L’examen a été effectué apres le diagnostic de PPR établi par un
ou des rhumatologues pour 69 TEP-TDM, soit dans plus de la moiti¢ des cas (51,9%)
[Figure 2]. La prescription avait été réalisée par un rhumatologue du CHU de Rouen pour 48
examens, 37 par Elbeuf, 34 examens par le Havre, 9 par Evreux et 5 pour Dieppe. Enfin, le
recours a la TEP-TDM ¢était de plus en plus fréquent au fur et & mesure des années avec 6
examens réalisés en 2014, 7 en 2015, 8 en 2016, 17 en 2017, 19 en 2018, 33 en 2019 et 43 en
2020.

670 prescriptions de
TEP-TDM analysées

30 dossiers exclus
pour données
inaccessibles ou

507 dossiers exclus
(prescriptions de TEP-TDM dans >
le cadre d’autres rhumatismes

inflammatoires connus, bilan de insuffisantes
néoplasies, etc.)
A
133 prescriptions de
TEP-TDM pour une
PPR suspectee ou
aveérée sélectionnées
69 TEP-TDM réalisées avec 64 TEP-TDM réalisées dans
un diagnostic de PPR le cadre d’une suspicion de
préalablement établi PPR

Figure 2. Identification et sélection des dossiers de TEP-TDM.
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Ces 132 patients comprenaient 69 femmes et 63 hommes. Leurs principales
caractéristiques clinico-biologiques sont résumées dans le Tableau 4. L’age moyen lors de la
réalisation de la TEP-TDM était de 69,3 ans, et 23 patients avaient un age inférieur a 60 ans.
Lors de la prise en charge médicale initiale, 1’atteinte clinique des ceintures scapulaire et
pelvienne était rapportée chez 123 (93,2%) et 102 (77,3%) patients respectivement. Un
dérouillage matinal significatif était rapporté dans la majorité des cas (n=120 soit 90,9%), de
méme que la présence d’un syndrome inflammatoire biologique (n=122 soit 92,4%), avec une

CRP moyenne de 76,5 mg/L et une VS moyenne de 52,7 mm/heure.

Patients (n=132)

Sexe, n (%)
F 69 (52,3)
H 63 (47,7)
Age, moyenne (min-max), en années 69,3 (49-88)

Atteinte des ceintures, n (%)

Ceinture scapulaire 123 (93,2)

Ceinture pelvienne 102 (77,3)
Dérouillage matinal significatif, n (%) 120 (90,9)
Syndrome inflammatoire biologique, n (%) 122 (92,4)
CRP, moyenne (min-max), en mg/L 76,5 (0-380)
VS, moyenne (min-max), en mm/h 52,7 (2-129)

Tableau 4. Caractéristiques clinico-biologiques de la population de patients. Le dérouillage
matinal était significatif lorsqu’il était > 45 minutes. Le syndrome inflammatoire biologique
était considéré des lors que la CRP > 5 mg/L et/ou la VS > 20 mm/h. F : femmes ; H : hommes ;
CRP: C reactive protein, protéine C réactive ; VS : vitesse de sédimentation.
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Sur le plan thérapeutique, 83 patients (62,9%) recevaient une corticothérapie orale lors
de la réalisation de la TEP-TDM, avec une posologie moyenne de 18,1 mg/jour
d’équivalent-prednisone. Par ailleurs, 19 patients (14,4%) étaient traités par MTX, dont 14 de
maniére concomitante avec une corticothérapie et 5 en monothérapie. Deux patients recevaient

du TCZ. Un patient était traité par [éflunomide [Tableau 5].

Patients (n=132)

Corticothérapie orale, n (%) 83 (62,9)

Posologie si corticothérapie, moyenne (min-max),

en mg/jour d’équivalent-prednisone 13,1 (1-100)

Méthotrexate, n (%) 19 (14,4)
Tocilizumab, n (%) 2(L,5)
Autres traitements, n (%) 1(0,8)

Tableau 5. Thérapeutiques employées pour le rhumatisme inflammatoire des ceintures
lors de la réalisation de la TEP-TDM.

Concernant les ¢léments d’atypie lors de la prise en charge initiale [Tableau 6], les
premiers symptdmes sont apparus de manicre lente et progressive pour 61 patients (46,2%).
Une altération de 1’état général était rapportée dans pres de la moitié des cas (48,5%). Des
douleurs articulaires distales étaient fréquemment associées, principalement des poignets (28%)
et des MCP (27,3%). Des synovites cliniques étaient décrites chez un quart des patients, et une
atteinte des entheéses périphériques chez 9 patients. Cinq patients présentaient un psoriasis
cutané a I’initiation de la prise en charge. Des signes évocateurs d’ACG étaient rapportés chez
20 patients (15,2%). Enfin, aucun n’avait d’auto-anticorps associés a la PR. A noter que 3
patients étaient suivis au préalable pour des rhumatismes inflammatoires, a savoir une
spondylarthrite avec haplotype B27 positif, une connective mixte et un syndrome de
Gougerot-Sjogren, chez lesquels 1’apparition de douleurs des ceintures inhabituelles a conduit

a la suspicion de PPR associée.
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Patients (n =132)

Début lent et progressif, n (%) 61 (46,2)

Altération de I’état général, n (%) 64 (48,5)

Signes cliniques évocateurs d’ACG, n (%) 20 (15,2)
Synovite(s) clinique(s), n (%) 33 (25)

Douleur(s) articulaire(s) distale(s), n (%) 60 (45,5)
poignets 37 (28)

MCP 36 (27,3)

IPP 27 (20,5)

chevilles 14 (10,6)
Psoriasis cutané, n (%) 5(3,8)
Atteinte enthésopathique périphérique, n (%) 9(6,8)

Présence d’auto-anticorps associés a la PR, n (%) 0

Tableau 6. Atypies clinico-biologiques lors de la prise en charge du rhumatisme
inflammatoire des ceintures. ACG: artérite a cellules géantes; MCP:
métacarpophalangiennes ; IPP : interphalangiennes proximales ; PR : polyarthrite rhumatoide.

Patients (n=132)

Erosions sur les radiographies des articulations

douloureuses, n (%) 2(1,3)
Bursite(s) a I’échographie des ceintures, n (%)
unilatérale 32/86 (37,2)
bilatérale 16/63 (25,4)
Scanner thoraco-abdomino-pelvien, n (%) 86 (65,2)
Lésion décrite comme suspecte sur le scanner, n (%) 18/86 (20,9)

Tableau 7. Résultats des examens d’imagerie morphologiques réalisés avant la TEP-TDM
au cours de la prise en charge du rhumatisme inflammatoire des ceintures.
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2. Place et motifs de prescription de la TEP-TDM

Les imageries morphologiques réalisées avant la TEP-TDM [Tableau 7] comprenaient
les radiographies, qui ont permis de mettre en évidence des érosions articulaires chez 2 patients.
Des bursites des ceintures étaient notées dans 37,2% des cas lorsque les échographies étaient
réalisées, et de manicre bilatérale dans 25% des cas. Prés de 65% des patients avaient réalisé
un scanner thoraco-abdomino-pelvien au préalable, et une lésion suspecte était décrite pour
20% de ces examens.

Le délai moyen entre le début des symptomes et la réalisation de la TEP-TDM était de
14,1 mois, et jusqu’a 13 ans apres. Les principaux motifs de prescription sont résumés dans le
Tableau 8. Les TEP-TDM étaient avant tout demandées dans le cadre de la recherche d’une
néoplasie ou d’arguments pour une vascularite, qui faisaient partie des motifs de prescription,
souvent associés, respectivement dans 66,9% et 69,2% des cas, notamment lors de la prise en
charge initiale lorsqu’une altération de 1’¢tat général était constatée, ou bien en cas de
persistance d’un syndrome inflammatoire biologique. Dans un but diagnostique, la recherche
d’arguments pour une PPR a motivé 55,6% des examens. De plus, les situations d’échec
thérapeutique concernaient également plus de la moitié des prescriptions sélectionnées, en

majorité la corticodépendance (37,6%) et les rechutes répétées (19,5%).

Examens (n=133)

Délai entre le début des symptomes et la réalisation de la TEP-TDM,
moyenne (min-max), en mois

Diagnostic de PPR par rapport 2 la réalisation de la TEP-TDM, n (%)

14,1 (1-156)

Antérieur 69 (51,9)
Postérieur 64 (48,1)

Motif(s) de prescription de la TEP-TDM, n (%)
Recherche d’arguments pour une PPR 74 (55,6)
Recherche de vascularite 92 (69,2)
Recherche de néoplasie 89 (66,9)
Echec thérapeutique 67 (50,4)
Corticorésistance initiale 20 (15,0)
Corticodépendance 50 (37,6)
Rechutes multiples 26 (19,5)
Traitement débuté depuis > 2 ans 16 (12,0)

Tableau 8. Délai et motifs de prescription des TEP-TDM.
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3. Impact des résultats de la TEP-TDM sur la prise en charge

Les conclusions des 133 TEP-TDM analysées ont permis la confirmation du diagnostic
de PPR chez 99 patients (74,4%). Par ailleurs, les résultats de ces examens ont amené a une
réévaluation diagnostique pour 22 d’entre eux. Parmi ces derniers, en association avec d’autres
arguments clinico-biologiques, le diagnostic de PPR a été écarté au profit d’autres
rhumatismes : une arthropathie a cristaux de pyrophosphate de calcium, un syndrome de
Gougerot-Sjogren, une vascularite a anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles,
une maladie de Still, un rhumatisme psoriasique et quatre spondyloarthrites. Une vascularite
des gros vaisseaux a été¢ diagnostiquée chez 11 patients (8,3%), dont une de maniere fortuite

lors du bilan diagnostique initial, en 1’absence de signe clinique d’ACG [Figure 3].

Figure 3. Aspect TEP-TDM au '8F-FDG d’une vascularite métaboliquement active. A
gauche, reconstruction en maximum intensity projection (MIP) montrant un hypermétabolisme
intense des parois de ’aorte, des troncs supra-aortiques et des artéres iliaques primitives
réalisant un aspect typique de vascularite métaboliquement active (A). A droite, les images
fusionnées de TDM et de '*F-FDG-TEP du méme examen montrent une fixation importante du
traceur sur la paroi de 1’aorte thoracique ascendante et descendante, présentée en coupe sagittale
(B), coronale (C) et axiale (D), ainsi que sur la paroi des artéres carotidiennes et a I’émergence
des arteres iliaques primitives (C).
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Une Iésion avec un hypermétabolisme décrit comme suspect était rapportée dans plus de 20%
des cas, amenant a des explorations complémentaires dans cette situation.

Sur le plan thérapeutique, I’introduction d’une corticothérapie, principalement dans les
suites d’une confirmation diagnostique de PPR et/ou de vascularite, était réalisée dans 18% des
cas. De plus, celle-ci a été majorée pour 9 patients (6,8%), et diminuée pour 29 patients (21,8%),
notamment lorsque les examens ne retrouvaient pas d’argument pour une vascularite. Du MTX
a été introduit en association a la corticothérapie chez 14 patients (10,5%) et sa posologie
majorée pour 4 patients. Une biothérapie par TCZ a été débutée pour 3 patients, et un patient a
recu un traitement par anti-IL-1. Dans les situations ou le diagnostic de PPR n’était pas retenu
a la suite de la TEP-TDM, un patient a été trait¢ au décours par AINS, un autre par
hydroxychloroquine, 2 par sulfasalazine et 3 patients ont regu des biomédicaments autres que
le TCZ. Enfin, les conséquences de la TEP-TDM n’étaient pas connues pour 4 patients en raison

d’une rupture de la prise en charge [Tableau 9].

Examens (n=133)

Diagnostic, n (%)
Confirmation du diagnostic de PPR 99 (74,4)
Réévaluation diagnostique 22 (16,5)
Signes de vascularite 11 (8,3)
Découverte de Iésion suspecte 29 (21,8)

Modification de la séquence thérapeutique, n (%)

Introduction d’une corticothérapie 24 (18,0)
Majoration de la corticothérapie 9 (6,8)
Diminution de la corticothérapie 29 (21,8)

Introduction de MTX 14 (10,5)
Majoration du MTX 4 (3,0)
Introduction de TCZ 3(2,3)

Introduction d’un autre traitement 6 (4,5)

Rupture de suivi 4(3,0)

Tableau 9. Impact diagnostique et thérapeutique de la TEP-TDM au cours de la prise en
charge du rhumatisme inflammatoire des ceintures. MTX : méthotrexate ; TCZ:
tocilizumab.
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4. Analyse visuelle semi-quantitative des TEP-TDM

Une échelle visuelle semi-quantitative basée sur la captation hépatique du traceur pour
17 sites articulaires et péri-articulaires a été utilisée pour la relecture des 133 examens
sélectionnés [Figure 4], afin de mesurer le FDG uptake score moyen de I’ensemble des sites
d’intérét pour chaque examen. Le nombre moyen de sites avec une fixation significative
(score > 2) pour chaque examen a également été évalué. Ces résultats sont présentés dans le
Tableau 10. L’analyse pour chacun des sites d’intérét est résumée dans le Tableau 11. Les 3
sites avec le FDG uptake score le plus élevé sont les articulations gléno-humérales, les
insertions tendineuses des tubérosités ischiatiques et la bourse inter-épineuse avec la fixation la

plus intense retrouvée selon le grade visuel.

(b) Gléno-humérales

-(aJ
“ :.:-iv -

(c) Acromio-claviculaires

(g) Bourses ilio-pectinées

(h) Enthéses de la symphyse pubienne

(d) Sterno-claviculaires (i) Tubérosités ischiatiques

(e) Coxo-fémorales

Figure 4. Aspect TEP-TDM au "®F-FDG d’une PPR métaboliquement active, avec I’aspect
de fixation du traceur sur les 17 sites évalués. La reconstruction MIP (a) montre une vue
globale des hypermétabolismes visualisés typiquement lors d’une PPR métaboliquement active,
avec des fixations prédominantes aux ceintures scapulaire et pelvienne, ainsi que des bursites
inter-épineuses. Les coupes fusionnées de TDM et de "*F-FDG-TEP (b) a (j) montrent la
fixation du traceur sur les 17 sites articulaires et péri-articulaires évalués : en coupe axiale les
articulations gléno-humérales (b), sterno-claviculaires (d), coxo-fémorales (e), les insertions
tendineuses des grands trochanters (f), les bourses ilio-pectinées (g) et les enthéses de la
symphyse pubienne (h) ; en coupe coronale les acromio-claviculaires (c) et en coupe sagittale
les bourses inter-épineuses lombaires hypermétaboliques (j).
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Examens (n=133)

FDG uptake score (0-3), moyenne (min-max) 1,34 (0,06-3)
Nombre de sites avec une fixation significative (0-17), 581
moyenne ’

Tableau 10. Résultats des scores de lecture composites basés sur une échelle visuelle semi-
quantitative. La fixation était considérée significative lorsque le score par rapport a la fixation

hépatique était > 2.

Site anatomique FDG uptake score, moyenne (écart-type)
Gléno-humérale droite 1,83 (£1,23)
Gléno-humérale gauche 1,78 (£1,24)
Acromio-claviculaire droite 1,11 (£1,18)
Acromio-claviculaire gauche 0,955 (+1,14)
Sterno-claviculaire droite 1,22 (£1,19)
Sterno-claviculaire gauche 1,17 (+1,20)
Coxo-fémorale droite 0,769 (£1,03)
Coxo-fémorale gauche 0,769 (£1,10)
Bourse ilio-pectinée droite 1,66 (+1,31)
Bourse ilio-pectinée gauche 1,53 (£1,29)
Grand trochanter droit 1,52 (£1,22)
Grand trochanter gauche 1,46 (£1,17)
Tubérosité ischiatique droite 1,69 (£1,27)
Tubérosité ischiatique gauche 1,75 (£1,30)
Symphyse pubienne droite 0,947 (+1,17)
Symphyse pubienne gauche 0,970 (£1,20)
Bourse inter-épineuse avec la fixation la plus intense 1,86 (£1,25)
17 sites 1,35

Tableau 11. Résultats du FDG uptake score moyen par site anatomique.
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De plus, le SUVmax de chacun des 17 sites d’intérét a été mesuré [Tableau 12]. De la

méme maniere, nous retrouvons les articulations gléno-humérales, les tubérosités ischiatiques

et la bourse inter-épineuse avec la fixation la plus intense, ainsi que les bourses ilio-pectinées

et les grands trochanters, avec un SUVmax moyen > 3 pour ces 9 localisations et sur I’ensemble

des 17 sites.

Site anatomique

SUVmax, moyenne (écart-type)

Gléno-humérale droite
Gléno-humérale gauche
Acromio-claviculaire droite
Acromio-claviculaire gauche
Sterno-claviculaire droite
Sterno-claviculaire gauche
Coxo-fémorale droite
Coxo-fémorale gauche
Bourse ilio-pectinée droite
Bourse ilio-pectinée gauche
Grand trochanter droit
Grand trochanter gauche
Tubérosité ischiatique droite
Tubérosité ischiatique gauche
Symphyse pubienne droite
Symphyse pubienne gauche

Bourse inter-épineuse avec la fixation la plus intense

17 sites

3,64 (+1,54)
3,51 (£1,48)
2,79 (21,16)
2,61 (£0,96)
2,88 (£1,13)
2,90 (+1,18)
2,452 (£0,88)
2,47 (+0,99)
3,25 (£1,4)
3,28 (+1,57)
3,11 (21,18)
3,09 (+1,13)
3,32 (£1,4)
3,29 (+1,35)
2,56 (+1,08)
2,56 (£0,99)
3,79 (+1,81)
3,03

Tableau 12. Résultats du SUVmax moyen par site anatomique. SUVmax: maximal
standardized uptake value, valeur maximale de fixation normalisée.
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Discussion

L’objectif de notre étude était de préciser la place et ’intérét de la TEP-TDM dans la
prise en charge rhumatologique de la PPR, a travers une analyse rétrospective de ces examens
prescrits au sein des services hospitaliers de rhumatologie en Normandie orientale. Plus de la
moiti¢é de ces TEP-TDM ont été réalisées aprés un diagnostic de PPR établi par un
rhumatologue. Celles-ci étaient principalement prescrites afin d’éliminer la présence d’une
vascularite et/ou d’une néoplasie associée, en raison d’atypies clinico-biologiques constatées
lors du diagnostic, de 1ésions suspectes notées sur des examens d’imagerie antérieurs, ou bien
suite a un échec thérapeutique au cours du suivi. Le diagnostic de PPR était également confirmé
devant la présence de 1ésions considérées comme typiques dans preés de 75% des cas, permettant
une adaptation thérapeutique en conséquence.

Les caractéristiques clinico-biologiques de notre population de patients différaient peu
de celles des grandes cohortes, avec un age moyen proche de 70 ans et une majorité de femmes
(19, 20, 28, 57). Les douleurs des ceintures scapulaire et/ou pelvienne, la présence d’un
dérouillage matinal et d’un syndrome inflammatoire biologique, ¢léments clés pour suspecter
un rhumatisme inflammatoire des ceintures et nécessaires pour établir le diagnostic de PPR,
prérequis pour I’inclusion dans notre étude, €taient par conséquent davantage décrits (20). Les
atteintes articulaires distales étaient rapportées dans notre cohorte chez plus de 45% des
patients, soit une répartition similaire aux données de la littérature (12, 16, 19). De méme que
le nombre de synovites cliniques, constatées chez prés d’un quart des patients. En revanche, les
situations d’échec thérapeutique étaient trés souvent rapportées, €tant un des principaux motifs
de prescription des TEP-TDM, principalement la corticodépendance et les rechutes, et dans une
moindre mesure, une corticorésistance initiale, qui peut concerner plus d’un quart des situations
(58), et décrite chez 15% de nos patients.

L’imagerie a gagné une place prépondérante dans la démarche diagnostique de la PPR.
Malgré 1’absence de gold standard, I’échographie, comme I’IRM et la TEP-TDM, permettent
la détection de lésions inflammatoires articulaires et péri-articulaires évocatrices (41). Bien
qu’intégré aux critéres de classification de la PPR, I’apport de I’échographie reste modeste.
Ainsi, une méta-analyse a montré que la présence d’une bursite sous-acromiale bilatérale
retrouvée a I’échographie était I’atteinte la plus sensible (66% en moyenne) et spécifique (89%)
pour le diagnostic de PPR (43). De plus, il n’y a pas a I’heure actuelle de consensus de lecture

sur le nombre d’atteintes articulaires nécessaires ni sur le nombre de sites a évaluer, et sa
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reproductibilité reste trés dépendante de son utilisateur. Elle est néanmoins accessible et
facilement réalisable en routine dés la premiére consultation de rhumatologie. L’IRM peut
faciliter la différenciation avec d’autres rhumatismes du sujet 4gé, notamment la PR, en
particulier en cas de tendinopathie séveére de la coiffe des rotateurs, principalement du
supra-épineux, d’un épanchement péri-articulaire des ceintures et d’un cedéme des tissus mous
adjacents, davantage observés chez les patients atteints de PPR si’on se référe a I’étude d’Ochi
et al. (59). Elle est également utile dans la détection de 1ésions difficilement accessibles en
échographie, notamment la région pelvienne et les localisations rachidiennes (43, 60, 61). De
manicre intéressante, 1’association d’au moins 10 sites péri-articulaires inflammatoires de la
ceinture pelvienne retrouvée a I’IRM aurait méme une spécificité de 97,1% et une sensibilité
de 95,8% pour le diagnostic de PPR (62). Cependant, I’'IRM reste peu utilisée au cours de la
prise en charge de la PPR en raison de son cofit, de son accessibilité, de la durée de I’examen,
et de I’évaluation généralement limitée a une seule région anatomique lors de celui-ci.

Au contraire, la TEP-TDM permet une analyse corps entier et non invasive des atteintes
vasculaires, articulaires et péri-articulaires en un seul examen. La recherche et I’exclusion des
diagnostics différentiels nécessaires pour conclure a une PPR en fait un outil particulicrement
intéressant dans cette indication. Ainsi, sa premicre utilisation dans la prise en charge de la PPR
date de 1999 et a notamment permis la mise en évidence d’une atteinte inflammatoire des gros
vaisseaux en ’absence de signes cliniques de vascularite, argument supplémentaire pour les
auteurs de la nature vasculaire de la maladie (63). La recherche de vascularite est le premier
motif de prescription de TEP-TDM dans notre étude, motivée par la présence de signes
cliniques évocateurs d’ACG, rapportés chez une vingtaine de patients, ou bien en cas de
résistance thérapeutique a la corticothérapie. Celle-ci se traduisait principalement par la
persistance de la symptomatologie douloureuse, ce que suggere 1’étude de Prieto-Pefia et al.
(64), mais également par celle du syndrome inflammatoire biologique, parfois isolé, qui peut
s’avérer étre le seul signe d’une ACG sous-jacente, en étant corrélé a I’importance de I’atteinte
vasculaire (49). De plus, d’autres travaux suggerent une relation entre une atteinte vasculaire a
la TEP-TDM et la résistance a la corticothérapie (65). L’examen a mis en évidence onze
vascularites actives au sein de notre population, permettant dans cette situation d’ajuster a la
hausse la dose quotidienne de la corticothérapie orale. Ceci reste inférieur au 21% d’ACG
associées a une PPR rapportés dans la littérature (38). La recherche de néoplasie était par
ailleurs le deuxiéme motif de prescription le plus fréquent. La TEP-TDM est actuellement
largement employée en oncologie pour le diagnostic, la classification, le suivi, ainsi que

I’évaluation de I’effet des thérapeutiques. Les douleurs articulaires sont fréquemment notées au
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cours des syndromes paranéoplasiques, leur distribution pouvant mimer des rhumatismes, en
particulier la PPR (66). Ces manifestations sont corré¢lées a 1’étendue de 1’atteinte néoplasique,
souvent associées a une altération de I’état général, et répondent moins favorablement a la
corticothérapie, tous deux constituant des signaux d’alerte (67). Un scanner
thoraco-abdomino-pelvien avait été préalablement effectu¢ chez 86 de nos patients, bien
souvent des lors qu’une altération de I’état général était rapportée, soit pres de la moitié¢ de
I’effectif total. La réalisation de la TEP-TDM venait donc compléter cette premiere imagerie a
la recherche de néoplasie, et a permis de mettre en évidence une lésion décrite comme suspecte
chez plus de 20% des patients, avant la réalisation d’examens plus invasifs pour confirmer ou
infirmer leur nature cancéreuse.

Outre les situations d’alerte, la TEP-TDM est également un outil diagnostique
permettant de caractériser plusieurs I€sions typiques et parfois difficilement accessibles. Dans
notre étude, cet examen était prescrit dans le cadre de la démarche diagnostique dans 55,6%
des cas. La TEP-TDM venait donc compléter un ensemble d’arguments en faveur d’une PPR,
permettant une confirmation de celle-ci lorsque des localisations inflammatoires concordantes
¢taient mises en évidence, et ce bien souvent plusieurs mois apres le début des symptomes.
L’atteinte des ceintures est ainsi fréquemment mise en évidence sur la TEP-TDM, mais
¢galement les lésions péri-articulaires, comme les bursites inter-épineuses cervicales et
lombaires (68). Les travaux de I’équipe de Yamashita et al. ont montré que I’association d’une
forte captation du '8F-FDG sur 3 sites péri-articulaires, a savoir les tubérosités ischiatiques, les
grands trochanters et les processus épineux, avait une sensibilité de 85,7% et une spécificité de
88,2% pour le diagnostic de PPR (45). D’autres études ont cherché a établir 1intérét
diagnostique de la TEP-TDM dans la PPR, notamment par I’utilisation de scores, et un certain
nombre a ét¢ intégré a une récente méta-analyse menée par van der Geest et al. qui suggere une
sensibilité de 85% et une spécificité de 80% (44). A 1’aide des scores composites proposés par
Sondag et al., nous avons mis en évidence sur I’ensemble des examens sélectionnés un FDG
uptake score moyen de 1,34 et un nombre moyen de sites avec une captation significative de
5,81, soient des résultats en faveur d’un diagnostic de PPR, pour des valeurs limites proposées
de FDG uptake score moyen > 0,53 (sensibilité et spécificité¢ de 80% et 77% respectivement)
et > 3 sites avec une captation significative (sensibilité de 74% et spécificité de 79%). Le
SUVmax moyen des dix-sept sites a 3,03 était également en faveur du diagnostic de PPR,
d’aprés Amat et al., qui rapportaient un SUVmax moyen prédictif de PPR a 2,168 avec une
sensibilité et une spécificité de 77,2% et 77,6% respectivement (69). Ces données s’expliquent

par le fait que notre population était principalement composée de PPR dont le diagnostic était
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préalablement établi ou avec une suspicion forte, et les résultats des TEP-TDM confortaient ce
diagnostic dans pres de 75% des cas. Ces ¢éléments sont bien entendu a nuancer car nous n’avons
pas réalisé¢ d’analyses post-hoc en sous-groupes afin de corréler ces scores aux données
clinico-biologiques, ce qui pourrait faire 1’objet d’une étude ultérieure. De plus, des travaux
récents ont notamment montré une supériorité du score de Leuven proposé par Henckaerts et
al. (70) comparativement aux autres scores diagnostiques désormais validés dans la PPR (71).

Quels qu’en soient les résultats, la réalisation de la TEP-TDM a eu un impact sur le plan
thérapeutique au cours de la prise en charge de PPR suspectées ou avérées. La mise en évidence
d’une vascularite des gros vaisseaux a conduit a I’initiation ou a la majoration d’une
corticothérapie orale, voire a un changement de palier thérapeutique avec 1’introduction de
MTX ou de TCZ, tandis qu'un examen rassurant ne montrant pas d’autres signes que ceux
d’une PPR permettait de réévaluer a la baisse la dose quotidienne de la corticothérapie orale.
De plus, les réévaluations diagnostiques pouvaient amener a 1’introduction de thérapeutiques
dont la nature moléculaire était plus adaptée au type de pathologies inflammatoires concernées,
notamment de I’hydroxychloroquine ou des biomédicaments.

Cette étude multicentrique en « vie réelle » est la premicre a s’intéresser a I’impact de
la TEP-TDM au cours de la prise en charge de la PPR. Elle a permis d’évaluer une population
représentative de la présentation et de la prise en charge polymorphes de la PPR, d’analyser les
pratiques professionnelles en maticre de prescription de la TEP-TDM dans différentes
circonstances, a la fois dans une démarche diagnostique mais aussi dans un but thérapeutique,
dans un contexte de possible PPR ou de PPR d¢ja établie. Concernant la relecture des examens,
I’utilisation de scores, comme celui de Deauville (72) employé pour le suivi des lymphomes,
permet une systématisation de 1’analyse.

Notre étude a quelques limites. Outre son caractere rétrospectif et le biais de sélection
associé, ses criteres d’inclusion étaient hétérogeénes. Concernant les examens, différentes
machines ont été utilisées sur la période d’évaluation. Ceux-ci ont été relus principalement par
un seul observateur, ce qui peut affecter sa reproductibilité, bien que 1’utilisation de scores,
visuel et a 1’aide du SUVmax, ainsi que le recours a un deuxiéme observateur en cas de
situations litigieuses, permettent de diminuer la variabilité. La majorité des patients était traitée
par corticothérapie lors de la réalisation de la TEP-TDM, ce qui peut en affecter I’ interprétation,
par la sous-estimation de I’intensité et du nombre de sites de fixation, et par conséquent des
scores de lecture. De plus, la glycémie de 23 patients était supérieure a 7,00 mmol/L, soit la
limite préconisée par le consensus de sociétés de médecine nucléaires pour une interprétation

satisfaisante (55). Cependant, les analyses secondaires de 1’étude de van der Geest et al.
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suggerent qu’une hyperglycémie préalable a la TEP-TDM n’altére pas significativement les
résultats (71). Quant aux limites propres de la TEP-TDM, il s’agit principalement de son
accessibilité (bien que le parc d’appareils soit en expansion), de son colit (comparativement a
I’échographie), de son irradiation (équivalente a celle d’un scanner thoraco-abdominal), et de
I’absence de données actuelles solides sur sa valeur pronostique.

Ainsi, ces résultats confirment I’intérét de la TEP-TDM pour le diagnostic de PPR et au
cours de sa prise en charge. Devant une présentation clinique typique associée aux marqueurs
biologiques d’inflammation, la corticothérapie orale peut étre initiée rapidement, tandis qu’en
présence d’atypies clinico-biologiques ou sur des examens d’imagerie morphologique, la
TEP-TDM peut s’avérer d’une aide précieuse en offrant un « tout-en-un» permettant la
détection de sites inflammatoires articulaires et péri-articulaires typiques et la mise en évidence

de pathologie vasculaire ou néoplasique associée.
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Conclusion & perspectives

La TEP-TDM semble étre devenue un examen déterminant au cours de la prise en
charge des tableaux cliniques évocateurs de PPR. En effet, la présentation clinique
polymorphe de la maladie, ’absence de marqueurs biologiques caractéristiques, et le grand
nombre de diagnostics différentiels, au pronostic parfois sévere, font du diagnostic de PPR un
défi pour le clinicien, et qui ne saurait étre confirmé qu’au terme de la prise en charge
thérapeutique. Malgré un tableau clinique souvent typique, le recours a I’imagerie métabolique
est de plus en plus fréquent, car la TEP-TDM permet en un seul examen non invasif d’évaluer
les atteintes spécifiques de la maladie et d’éliminer la plupart des diagnostics différentiels. De
plus, il est particulicrement utile en cas de résistance au traitement, afin de déceler une
vascularite sous-jacente pauci-symptomatique. Cette étude des pratiques professionnelles
régionales a permis de préciser la place de cet examen au cours de la prise en charge de la PPR
en milieu hospitalier, principalement utilis¢ en cas d’atypies clinico-biologiques lors du
diagnostic, comme une altération de I’état général, la présence d’atteinte articulaire distale, de
synovites, ou des signes évocateurs de vascularite ; ou bien survenant lors du suivi avec les
situations d’échec thérapeutique. L’utilisation de scores de lecture, proposés par la société
européenne de médecine nucléaire et d’autres scores désormais évalués par plusieurs équipes
pour leur valeur diagnostique et pronostique, permet une interprétation plus précise et
systématique, dans le but d’affiner le diagnostic, et la réévaluation des données d’imagerie
sélectionnées comparativement a un groupe contrdle pourrait faire 1’objet d’une prochaine

étude.
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Résumé

Introduction : La pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR) est un des rhumatismes
inflammatoires les plus fréquents chez le sujet 4gé. Son polymorphisme clinique tant dans sa
présentation que dans son évolution, la réponse variable a la corticothérapie orale et I’absence
de marqueurs biologiques spécifiques ont conduit a considérer la PPR plus comme un syndrome
et non plus comme une maladie. L’imagerie métabolique, principalement représentée par la
tomographie par émission de positons couplée a la tomodensitométrie (TEP-TDM), a
progressivement gagné une place prépondérante dans la démarche diagnostique, et son
utilisation dans cette indication a récemment été encadrée par des recommandations issues des
sociétés de médecine nucléaire. Notre travail a porté sur la place et 'impact de la TEP-TDM
dans la prise en charge rhumatologique de la PPR, a travers ’analyse rétrospective de ses
modalités de prescription par les rhumatologues hospitaliers de Normandie orientale au cours
des 7 dernieres années.

Matériel et méthode : Les dossiers de patients pour lesquels une TEP-TDM a été prescrite par
les rhumatologues de 5 centres hospitaliers de Normandie orientale entre le 1 janvier 2014 et
le 31 décembre 2020 ont été analysés. Puis les dossiers concernant une PPR diagnostiquée ou
suspectée par un rhumatologue ont été sélectionnés. Les caractéristiques clinico-biologiques,
les résultats d’imageries morphologiques, le stade thérapeutique, le(s) motif(s) de prescription
ainsi que les conséquences de la TEP-TDM au cours de la prise en charge ont été évalués. De
plus, les examens sélectionnés ont été relus a 1’aide de scores visuels semi-quantitatifs.
Résultats : Un total de 670 dossiers a été analysé. Puis 133 examens concernant des PPR
avérées ou suspectées ont été retenus. Parmi ceux-ci, le diagnostic de PPR était établi
cliniquement avant la réalisation de la TEP-TDM pour 69 examens (51,9%). La plupart des
patients présentaient des atypies cliniques et/ou biologiques au diagnostic. Un scanner avait été
réalisé chez 65% des patients. Les principaux motifs de prescription de TEP-TDM étaient la
recherche d’arguments pour une néoplasie et/ou une vascularite sous-jacente, notamment dans
les situations d’échec thérapeutique. Le diagnostic de PPR a été confirmé chez 99 patients
(74,4%) apres la réalisation de la TEP-TDM. Une vascularite des gros vaisseaux a été mise en
¢vidence chez onze patients et une 1ésion décrite comme suspecte sur plus de 20% des examens.
Une adaptation de la posologie voire un changement de palier thérapeutique ont été réalisés en
conséquence, et les résultats de la TEP-TDM ont amené a une réévaluation diagnostique pour
22 patients. Les scores de lecture des TEP-TDM étaient globalement en faveur du diagnostic
de PPR comparativement aux données de la littérature.

Discussion / Conclusion : Cette étude multicentrique en « vie réelle » a permis d’évaluer une
population d’intérét représentative de la présentation polymorphe et de la prise en charge de la
PPR, d’analyser les pratiques professionnelles régionales en matiere de prescription de la
TEP-TDM en milieu hospitalier, a la fois dans une démarche diagnostique mais aussi dans un
but thérapeutique, dans un contexte de possible PPR ou de diagnostic déja établi. De plus,
I’utilisation de scores de lecture validés permet une systématisation de 1’analyse. Ce travail
soutient le recours a I’imagerie métabolique de plus en plus fréquent dans le cadre de la prise
en charge de tableaux cliniques évocateurs de PPR, qui permet a la fois la recherche de sites
spécifiques et I’¢élimination des diagnostics différentiels.
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