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Le Concept GPSD:GCA-PMR Spectrum Disease

C’est dans les vieux pots ....

Bayard Taylor Horton

(1895-1980)

Polymyalgia arteritica

Gilmour JR. Giant-cell chronic arteritis. J Path Bact
1941;53:263-77. 8. Horton BT, Magath TB, Brown GE. An
undescribed form of arteritis of the temporal vessels. Proc Sta
Meet Mayo Clinic 1932;7:700-1

HS Barber, Ann Rheum Dis



Le Concept GPSD*:GCA-PMR Spectrum Disease

Prevalence and degree Localisation of Imaging
of phenotypic overlap inflammation examples

IN MEMORIAM
THERAPEUTIQUE Sy BT A e 1978
Dose et GP

, DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS
1 Cranial 2 Extra- ; CRP

GCA cranial GCA

GPSD: GCA-PMR Spectrum Disease

SARCOPENIE

Dejaco C. et al. Rheumatology (Oxford). 2017;56:506-15
Mabhr A. et al. Front Med (Lausanne). 2021;8:732934. doi:10.3389/fmed.2021.732934




Quelle cible thérapeutique ?

‘¢ Kim Yeji = Yusuf Dikec

# Last edited 9:19 AM - Aug 1, 2024 ®



Quelle cible thérapeutique ?
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PPR-ACG: Efficacité et toxicité de la corticothérapie

-

N
Pour chaque augmentation

de 1000 mg des doses cumulées,
le HR des effets indésirables
augmente de 3 %

Objectifs d'arrét non tenus
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Cumulative CS  Mean g 2617 1.000.8 2,161.8 4,420.6 7.699.6 12,080.2
KRGS ME  Rangs -0 >0-500 >500-1,500 >1,500-3,000  =3.000-6000  »6,000-10000  >10.000-23,260

Broder MS, etal. Semin Arthritis Rheum. 2016;46:246-52.

e Objectifs d’arrét 12 a 18 mois

* Données rétrospectives:

* 40% des patients sont sous
corticoides a 4 ans

* ARTEMIS

* 306 ACG

* A 13 mois en moyenne, 89%
étaient toujours sous corticoides

 40% avaient fait des rechutes

Mahr A et al, Front Med, 2021.




PNDS ACG Recommandations SFR concernant la PPR

Artérite a Cellules Géantes
(Horton) Joint Bone Spine 91 (2024) 105730

v

Contents lists available at ScienceDirect

filiére de santé

Joint Bone Spine

maladies rares

journal homepage: www.elsevier.com

Recommendations and metaanalyses

Ce PNDS a été rédigé sous I'égide du :

Groupe d’Etude Francgais des Artérites des gros vaisseaux (GEFA) - -
Recommendations of the French Society of Rheumatology for the )
Filiere des maladies auto-immunes et auto-inflammatoires rares FAPR management in current practice Of patients Wi.th polymya]gia c’w";;::'
rheumatica
R T Daniel Wendling®*, Omar Al Tabaa', Baptiste Chevet’-, Olivier Fakih®*',
e Roba Ghossan®', Sophie Hecquet™', Emmanuelle Dernis¢, Emmanuel Maheu_f,
O Alain Saraux‘j,_ Florent L. Besson?, Guillermo Carvajal Alegria”, Bernard Cortet’,
Bruno Fautrel’, Renaud Felten, Jacques Morel', Sébastien Ottaviani™,
Dispo.nibleen lignesur EIS:‘:/T lidasfon F]rjnce SOléne QUE['E”OU-LEfranCn, André Ramﬂno, Adeline RuySSEH-Witrandp, Raphaé]e SErorq,
Riosioc ool i i Anne Tournadre’, Nathan Foulquier®, Bernard Verlhac, Frank Verhoeven?,
Valérie Devauchelle-Pensecd-*
Review article
French protocol for the diagnosis and management of giant cell m
arteritis Rl

Protocole national de diagnostic et de soins — Artérite a cellules géantes (Horton)

Wendling D et al. 2024;91(4):105730. doi: 10.1016/j.jbspin.2024.105730.

Hubert de Boysson?, Valérie Devauchelle-Pensec”, Christian Agard 9, Marc André ",
Boris Bienvenu?, Bernard Bonnotte "', Guillermo Carvajal Alegria’, Olivier Espitia“9,
Eric Hachulla®, Emmanuel Heron?, Marc Lambert*, Jean-Christophe Lega',

Kim Heang Ly ™, Arséne Mekinian", Jacques Morel°, Alexis Regent”, Christophe Richez®,
Laurent Sailler’, Raphaéle Seror*, Anne Tournadre‘, Maxime Samson"*, Collaborators



Objectifs de la prise en charge de la PPR et de 'ACG

e Faire de I'épargne cortisonique +++

e Limiter les comorbidités associées
e ACG :Comorbidité cardiovasculaire (ACG X 1,7)

e Risques vasculaires et systemiques (ischémiques,précoces et tardifs)

-précoces: 3 semaines, consequences directes de la vascularite (ophtalmo,
AVC , syndrome coronarien aigu, dissection aortique)

-Tardives: mois-années, ischémiques (aorte, dilatation) ou sténosantes
(claudication)

Surveillance de 1’aorte

e PPR: ostéoporose, fragilit¢, sarcopénie

e l|dentifier des facteurs de pronostic

588 B. 8. CARDELL AND T. HANLEY
TaBLE
Summary of 27 fatal cases of giant-cell arteritis
Sex 5 . " . \ Arteries affected
Authors andage | P-M:|  Causeobdeath | thistologically confiomed)

[ 1. Barnard (1935) . .| H63) + Erysipelas 1 Anterior descending and posterior
| | coronary ; internal and intra-
| cranial carotid

2. Sproul and Hawthorne | M. 76 | + Septic kidney Aorta ; both common iliaes
‘ (1937) Case 1 o - )

3. Sproul and Hawthorne | M. 50| + | Cardiac infarct ‘ Aorta ; iliae ; earotid

{1937) Case 2

| 4. Gilmour (1941) Case 1 F. 23| + Ruptured Aorta; both subelavians and |
| subclavian internal carotids
i aneurysm |

5. ” Case 2 | K. 59| + | Cerebral infarct | Aorta; both internal carotids
| 6. " Case 3 M. 63| -+ | Cerebral infarct | Aorta; both internal carotids;
1 left external carotid
i Case 4 |¥.64| + | Post operative | Aorta; innominate; subclavian ;
| commnon camud common
| iliac
‘ 8. Sproul (1942) .| M. 68| + Cardiac infarct = Carotid; innominate; subelavian; I
i

I

9. Post and Sanders* 14 66
(1943)

| 10. Chasnoff and Vorzimer \]‘ 63
(1944) ‘

1} Broch and Ytrehus \[ 60
(1946) Case 1

i12. (U(le et al. (1946) | M. 68

o 1
13. Lmka et al. (1946) (F. 69

Case 3

14. Cooke et al. (1946) [F. 73| +
Case 6

| 15. Curtis (1946) F. 71

16. I\llbmu‘nﬂ and  Wolff | M. 68
946

4 P L ar 2m

- | Multiple cerebral

pulmom.u Y3 ro..hac mesen-
teric ; rens \l iline

Cerebrovascular | Both tempoml (biopsy)

accident

Corna Temporal and internal carotid

arteries.

details published
Heaematemesis .

Cerebrovascular | Both temparals (biopsy)

accident

Both temporals ;
femorals ; subclavians

Both umpm‘a]s aorta ; radial ;
superior mesenteric ; fLmurl
both retinals

thromboses
Cercbral death

Cerebral death | Both temporals (biopsy)

Cardinc infarct | Both temporals (biopsy)

[ VSR Wn mmmt mmmbame L

Cardel et al, 1951, J Pathol

No post - mortern

aorta ;  both

\



Points clés du traitement

Prednisone
40-80 mg/j (0,7 a 1 mg/Kg)

\

* Bolus de méthylprednisolone 250-500mg 3j

* Cortico-sensibilité est la regle

Reconsidérer le diagnostic

Autres situations discutables

4

Oul

A ? , R .
Reponse ? * Réponse compléte attendue en 4 semaines

Obésité
Maladie athéromateuse

Aorte (non recommandé par
les experts)

P

[1]
ATCD CV majeur **
Ostéoporose fracturaire
ATCD psychiatrique sous corticoides
Diabete compliqué
ATCD corticothérapie prolongée (>6 mois)

[2]

\ **infarctus du myocarde,
hospitalisation pour angor
instable, AVC, AOMI
symptomatique,
revascularisation coronarienne
ou des arteres des membres
inférieurs

\Qctivité de la maladie ne permet pas un sevrage en 12 mois /

|

Objectif sevrage < 12 mois
15 mg/ja M3
5-10 a M6
Sevrage a M12

Oul

|

Objectif sevrage 6 a 12 mois
+
Tocilizumab (ou MTX)

PNDS ACG 2024



Sﬁ{@ PPR : Points clés du traitement [2]

Si nécessité d’une épargne cortisonique initiale
(intolérance aux corticoides, ATCD psychiatrique

sous corticoides, ostéoporose fracturaire, dose
cumulée, IDM de moins de 6 mois, diabéte
compliqué)

Avis d’expert

Tocilizumab ou autre anti-IL6 en courte association 4 L . )
Objectif sevrage CTC 1-3 mois
avec des CTC A
ou
Hors AMM Tocilizumab (ou MTX)
6 a 12 mois

Tocilizumab en monothérapie (ou MTX) 1 an \_

)

Wendling D. et al. Joint Bone Spine 2024;91(4):10573G.



Pas de corticoides dans |la PPR récente: preuve de concept

Clinical and epidemiological research

OPEN ACCESS

70% d’eépargne
cortisonique

CONCISE REPORT

Efficacy of first-line tocilizumab therapy in early
polymyalgia rheumatica: a prospective longitudinal
StUdy doi:10.1136/annrheumdis-2015-208742

Valérie Devauchelle-Pensec®3, Jean Marie Berthelot?, Divi Cornec®3, Yves
Renaudineau3, Thierry Marhadour?, Sandrine Jousse-Joulin®3, Soléne
Querellou?, Florent Garrigues®, Michel De Bandt®, Maelenn Gouillou?, Alain
Saraux3

PMR-AS

Prednisone dosage

——— Theorctical dosage — ——- Actual dosage Time (Weeks)

-20 patients
-Pas de groupe controle

0.3 mg/kg/day if PMR-AS>10

ABSENCE DE CORTICOIDES \ | |
TCZ TCZ TCZ

gmgfkg  8mefkg gmglkg
L J, Prednisone dosage adjustment based

on PMR-AS
b

H

PMR-AS<10 PMR-AS<10

Prednisone 0.15 mg/kg If PMR*ASLJ.O s24
516 520

Rechutes a l’arrét: aucune

Rechutes 1 an apres : 1

Devauchelle-pensec V et al, Ann Rheum Dis 2016



Taux de rechutes sous TCZ

Patients without Flare of Giant-Cell Arteritis (%)

\ Registre anglais

336 pts traités 12mois par

TCZ
Rechutes 35% a M12 et 49%
aM24
FAR

~,
Seee -

100 Survie sans rechute a S52 dans Giacta
80
60|
40-|
20 Tocilizumab weekly (N=100)
Tocilizumab every other week (N=49)
Placebo + 26-wk taper (N=50)
Placebo + 52-wk taper (N=51)
0 T T T T 1 T 1 T T T T T 1
0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52

Weeks

Table 2 Rates of treatment response and treatment failure
PBO/PDN (n=94) TCZ/PDN (n=130) P value*

Treatment response, n (%) 27 (28.7) 86 (66.2)

Treatment failure, n (%) 67 (71.3) 44 (33.8) <0.0001
Refractory disease 31(33.0) 18 (13.8)
Disease relapse 36 (38.3) 26 (20.0)

Treatment failure (W12 ou W12-52)
TCZ/PDN versus PBO/PDN
33.8% vs 71.3%; p<0.0001)

Stone JH, N Engl ] Med 2017
Unizony SH, Ann Rheum Dis , 2021

Rechutes
Gros VX

Registre espagnol
471 pts traités par TCZ
Rechutes 15% (63/405)

FAR:TCZ IV
Durée courte
DMARDs

Peut on prédire la rechute ?

Baseline SF36 Physical Component (per 10 point increase)

Prednisone Dose at Baseline (<30 mg/day vs >30 mg/day)

Jaw Claudication (yes vs no)

Sex (female vs male)

Symptoms of PMR (yes vs no)

Duration of GCA (per 1 year decrease)

Disease Onset (relapsing vs new-onset)

Odds Ratio for Treatment Failure

S —

off Tcz
(N=65)

No of relapses
Symptoms
Symptoms of PMR
Cranial symptoms*
Visual symptomst
Permanent vision loss
On prednisone
Off prednisone
Prednisone dose at time of
relapse, mg/day
Mean (SD)
ESR at time of relapse,
mm/hourt, §

Mean (SD)
230mm/hour
CRP at time of relapse,

mg/LY,*

Mean (SD)
210mg/L

26

20 (76.9)
8 (30.8)
1(3.8)

(]

2(7.7)
24 (92.3)

0.5(1.8)

31.4 (25.4)
11 (42.3)

13.3 (22.1)
7 (26.9)

20

P-value

0.023

0.046

0.060

011

0.15

0.21

0.79

Matza MA, RMD open 2023; Quick V, Rheumatol 2024

Blanco R, Rheumatol 2024



Peut-on prédire une rechute sous TCZ ?

A IL-6
r—

Classical
signaling

IL-8R
m:;olgpwo

Trans-
signaling

o
S.L.snj

£

*I‘I’ocn lizumab

|
J=‘M==*=J=

Woo P et al, JCI 2013

Polymorphisme Asp 358
Ala) du Rde l'lL-6

Augmentation de I'IL-6R

Augmentation de la
transignalisation

Fold Change of pSTAT3 MFI
L A

Serum soluble IL-6R Levels

=Ty

——
Variant  No Variant

IL-6 induced STAT3 phosphorylation IL-6 induced IL-17A production
*x ns ns ns I Homozygous 8- *

o
1

~

% IL-17+ CD4+ T cells
>~

T I Heterozygous
.
ﬂE!l
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<

o
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L
HOM HET WT
N=18 N=37 N=45

Zorc R et al, Ann Rheum Dis 2025

Il Homozygous
[l Heterozygous
3 Wild Type



Taux de rechutes a I'arrét du TCZ dans la PPR

Etude rétrospective francaise (2015-2022):
53 pts ayant une PPR, sous TCZ
Arrét des corticoides a 6 et 12 mois
chez 22,5 et 58,3% des pts
Modalités d’arrét du TCZ chez 40 pts
Espacement et diminution de doses
semblent plus efficaces (succés chez 87% et
79% des pts) comparativement a l'arrét
brutal (succes chez 52% des pts; p=0.012 et
p=0.039)

Rheumatology, 2024, 63, 2065-2073

https://doi.org/10.1093/rheumatology/kead426 ° British S iet f

Advance access publication 21 August 2023 sxe rtsn society for  p M YLOGY

Original Article «* Rheumatology RELEUMATOLOG OXFORD

Clinical science

Efficacy and management of tocilizumab in polymyalgia
rheumatica: results of a multicentre retrospective

observational study

Morgane Assaraf'*, Baptiste Chevet () >**, Daniel Wendling ( %, Peggy Philippe © ',
Emeline Cailliau ( °, Christian Roux (® %, Philippe Dieude’, Sebastien Ottaviani ( 7, Jérome Avouac © 2,
Mathilde Delacour®, Eric Houvenagel (® '°, Jérémie Sellam (® ', Bernard Cortet (® ', Julien Henry'?,

René-Marc Flipo ( ', Valérie Devauchelle-Pensec®>*

Assaraf M, Rheumatol, 2024

Sémaphore:PPR corticodependante,
rechute l'arrét du TCZ

101 patients dans la phase
randomisée (TTT 6 mois, IV)

33 en remission sous TCZ dans la
phase de suivi en ouvert

-90% de rechute a 15 semaines

Chevet B et al, Arthritis and Rheumatol, 2025



Meéthotrexate versus tocilizumab dans 'artérite a cellules geantes
controle randomisé multicentrique METOGIA

MEthotrexate versus TOcilizumab for treatment of Giant
cell Arteritis (METOGIA trial):

a multicenter, randomized, controlled trial.

Maxime Samson, Abderrahmane Bourredjem, Rodérau Outh, Vincent Grobaost, Frangois Lifermann, Guillaume Direz, Emmanuel Ribeiro,
Eric Oziol, Valérie Devauchelle-Pensec, Mikael Ebbo, Nicolas Limal, Romain Paule, Boris Bienvenu, Antoine Poulet, Sébastien Miranda,
Ygal Benhamou, Thomas Quemeneur, Claire Dingremont, André Ramon, Bernard Simorre, Quitterie Reynaud, Christian Agard, Olivier

Espitia, Arséne Mekinian, Jean-Francois Alexandra, Emilie Berthoux, Laurent Perard, Antoine Baudet, Rafik Mesbah, David Lacote-
Delarbre, Julien Stievenart, Marc André, Jean Sébastien Allain, Rolland Jaussaud, Julie Magnant, Amélie Servettaz, Hubert de Boysson,
Marc Ruivard, Benjamin Terrier, Alexis Régent, Amélie Cransac, Isabelle Fournel, Herveé Devilliers, Bernard Bonnotte

ACR convergence, October 2025 _—

. essal

* ACR Convergence 2025 — Abstract n°0891 Samson M, et al.



Meéthotrexate versus tocilizumab dans 'artérite a cellules geantes
controle randomisé multicentrique METOGIA

W78
Primary endpoint
WOo W2 W6 W12 W20 W28 W36 W44 W52 Wed W7/8
TCZ 162 mg/week SC for 52 weeks >

+ prednisone

Inclusion

Random.

MTX SC (0.3 mg/kg/week and <20 mg) for 52
Stratified randomization weeks + prednisone ----}

(center, relapse status)

% of patients alive without
relapse* or deviation from

the scheduled regimen of
prednisone

*Relapse: recurrence of clinical signs of GCA with or without CRP elevation
Remission : absence of clinical signs of GCA and CRP <10 mg/L

. essal

* ACR Convergence 2025 — Abstract n°0891 Samson M, et al.



Meéthotrexate versus tocilizumab dans 'artérite a cellules geantes : essai
controle randomisé multicentrique METOGIA

PP population : 196 patients (93 MTX; 103 TCZ)

At W/8: % of patients alive without relapse or deviation from the GC tapering protocol

TCZ: 51%
MTX: 39%
Favor MTX Favor TCZ
12
2 = 26
0 2.0 Difference in efficacy

non-inferiority margin between MTX and TCZ



Meéthotrexate versus tocilizumab dans 'artérite a cellules geantes : essai
controle randomisé multicentrique METOGIA

Difference between both groups (primary endpoint)
PP population: 12% [-2, 26%] (P=0.12)*
ITT population: 10% [-3, 23%] (P=0.07)*
*significant if P<0.025

=» Non-inferiority not demonstrated

* ACR Convergence 2025 — Abstract n°0891 Samson M, et al.



Meéthotrexate versus tocilizumab dans 'artérite a cellules geantes : essai
controle randomisé multicentrique METOGIA

Safety (ITT population) TCZ MTX
Adverse events (AE) 1698 1675
Serious AE (% of AE) 86 (5%) in 49 patients 107 (6%) in 53 patients
Infections (% of SAE) 14 (13%) 16 (15%)
Deaths at W78 1(1%) 6 (6%)
SAE related to TCZ or MTX (% of SjE)/ 6 (7%) in 5 patients Xi(ll%) in 11 patients
Pneumocystis pneumonia (n=5)
*  Myocardial infarction  Diarrhea
 Septic arthritis e Viral gastrointestinal infection
e Perforated diverticulitis * Dental abscess
 Post-operative sepsis * Septicshock (urinary tract infection)
 Neutropenia (n=2) * Interstitial pneumonia (n=2)

* Hepatitis



Blocage de la voie JAK/STAT

récepteur & famille du récepteur a récepteurs aux famille du famille du récepteur
I'interféron gamma récepteur a I'L-2 IL-3 etal'lL-5 IFN de type | et a récepteur a I'lL-6 allL-12
et GCSF fiL-10 L6, IL-13, IL-12, IL-22,
IFNy IL-2 IL-4 IL-7 IL-31 IL-23
IL-9 IL-15 IL-21 IL-3IL-5 IFNa,

IFNB,
IFNA

EEEEIE




JAK i dans I'ACG select GCA

Screening

. Period 1: 52-week double- Period 2: 52-week blinded . e
Peglsog;u: to blind, PBO-controlled extension Eligibility Criteria

Primary Endpoint: Proportion of Patients Achieving Sustained Remission
From Week 12 Through Week 52

UPA 15 mg QD + =50 years old
I .
- + New-onset or relapsing GCA
UPA 15 mg QD | PBO + Received = 40 mg prednisone/day before baseline
(N=210) I B and were taking prednisone = 20 mg/day at baseline

R2 Original Treatment ) .

= o o + Exclusions included:

rescrine: -Wee! aper UPA 7.5 m: D . i ihi
T a9 « Prior exposure to JAK inhibitors
R1 + Inadequate response or exposure to IL-6
N = 420 UPA 7.5 mg QD | PBO inhibitors within 4 weeks before baseline
Randomization (N=105) +  Chronic use of systemic GCs
211 59 Original Treatment
Prescribed 26-week GC Taper
PBO R1/2 PBO
(N =105)
Prescribed 52-week GC Taper
| I | | | |
Week: 0 26 52 1$4
Primary Final
Analysis Analysis
GC, glucocorticoid; GCA, giant cell arteritis; IL-6, interleukin-6; PBO, placebo; R1, i for 24 weeks prior to week 52; R2, remission at week 52 only; UPA, upadacitinib; QD, once daily.

-Critere primaire:
* Proportion de patients en rémission
maintenue a la semaine 52, définie par :
* Llabsence de signes et symptomes
d’ACG entre S12 et S52
* Lobservance du schéma dégressif de
CS tel que défini au protocole

Blockmans D, et al. N Engl J Med. Published online April 2025

Significantly higher proportion of patients receiving UPA 15 mg achieved

sustained remission versus PBO at week 52

100+
mm PBO + 52-week GC-T
| UPA 7.5 mg + 26-week GC-T

m UPA 15 mg + 26-week GC-T

©
o
1

»H

o
1
N
©
o

% Patients (95% CI)
]
L
A 2
N
o
D

Sustained remission is defined as having achieved:
| + Absence of signs and symptoms of GCA from
week 12 through week 52

[
o
L

« Adherence to the protocol-defined GC taper
regimen
0

N= 112 107 209

L'exposition cumulée aux corticostéroides était significativement inférieure chez les patients

traités par UPA 15 mg comparativement au PBO pendant 52 semaines?

. 50007 P <0,0001
3 |
=4 b B PBO +CS-T 52 i
o 4000 P < 0,0001 sur 52 semaines
(&) UPA 7,5 mg + CS-T sur 26 semaines
x 2882
% I UPA 15 mg + CS-T sur 26 semaines
o 3000+
)
= 1905
g 2000+
o 1615
c
-]
=
» 1000+
=]
Q
b
w 0-
= a0 86 180



SELECT-GCA : principales caractéristiques a I'inclusion

PBO UPA 7,5 mg UPA 15 mg

Critere + CS-T sur 52 semaines + CS-T sur 26 semaines + CS-T sur 26 semaines
N=112 N =107 N =209

Age (années), n (%)

Moyenne (ET) 71,6 (7,3) 71,1 (7,6) 70,8 (7,3)

<65 17 (15,2) 19 (17,8) 42 (20,1)

>265a<75 59 (52,7) 49 (45,8) 102 (48,8)

275 36 (32,1) 39 (36,4) 65 (31,1)
('J?(;‘Lfse)’dri;i’;‘r‘;‘éa?*‘?nd_erggf) le diagnostic 42,0 (15-2993) 41,0 (15-4903) 41,0 (14-2661)
Statut de la maladie a l'inclusion, n (%)

De novo 76 (67,9) 75(70,1) 148 (70,8)

Rechute 36 (32,1) 32 (29,9) 61 (29,2)
Dose de CS (mg) a l'inclusion, moyenne (ET) 34,6 (11,9) 34,5 (12,5) 34,6 (12,7)
hsCRP (mg/dL), médiane (min—max) 0,23 (0,02-5,83) 0,27 (0,02-5,8) 0,24 (0,02-10,10)
Perte visuelle liée a l'ischémie, n (%) 22 (19,6) 14 (13,1) 20 (9,6)
Antécédents de PPR, n (%) 69 (61,6) 54 (50,5) 109 (52,2)

CS, corticostéroides ; CS-T, schéma dégressif des corticoides ; hsCRP, CRP ultra sensible ; PBO, placebo ; PPR, pseudo-polyarthrite rhizomélique ; UPA, upadacitinib Blockmans D, et al. N Engl ) Med. Published online April 2025



Evénements indésirables d’intérét jusqu’a la semaine 52

E/100 PA (IC95%) [E]

PBO +

CS-T sur 52 sem. = 2,1(0,3-7,7)[2]
E/100 PA (IC95%) [E] UPA 7,5 mg + o0
PBO + CS-T sur 26 sem.
CS-T sur 52 sem @ 12,7 (6,6-22,2)[12]
S ' UPA 15mg + o0
E= UPA 7,5mg + CS-T sur 26 sem.
‘g CS-T sur 2% sem 7,9(3,2-16,3)[7]
E | e '—._' 4,2(1,2-10,9)[4
B UPA 15 mg + CS-T sur 52 sem. ,2(1,2-10,9) [4]
CS-T sur 26 sem. —e— 7,9 (4,3-13,2)[14]
UPA 7,5mg + )
M PEO ® CS-T sur 26 sem. —— 4,5(1,2-11,6)[4]
[+}] +
SZ Rt et Rl _— 5,6 (2,7-10,3)[10]
= g CS-T sur 26 sem. L A :
§ E gg}f\T?S:l?rn;% ;em Ulie] PBO +
: . -
=g UPA 15mg + g CS-T sur 52 sem. ® ! 21(0,3-7,7)[2]
= o — 2,2(0,65,8)[4] 2o
CS-T sur 26 sem. T T, UPA 7.5mg + o
PBO = % CS-T sur 26 sem.
* —_ — c
CS°T sursz sem. 2 atosH LR UPA 15mg + - 2,2(06:5.8)[4]
UPA 7.5 CS-T sur 26 sem. #£ (1,079,
,omg +
CS-T sur296 sem. 4,5(1,2-11,6)[4] I
UPA 15mg + CS-T sur 52 sem. C 2,1(0,3-7,7)[2]
—e— 7,3 (3,9-12,5)[13]
CS-T sur 26 sem. UPA 7.5 mg +
CS-T sur 26 sem. ' 1,1(0,0-8,3)[1]
10 15 20 25
UPA 15mg + )
E/100 PA (IC95 %) CS-Tsur 26 sem.  HO— 2,8 (0,9-6,6) 5]
0 5 10 15 20 25

E/100 PA (IC95 %)

aHors zona et tuberculose. ®?Confirmés par un comité d’adjudication. <Définis comme décés d’origine cardiovasculaire, infarctus du myocarde non fatal ou accident vasculaire cérébral non
fatal. “®Embolie pulmonaire ou thrombose veineuse profonde.
CS, corticostéroides ; CS-T, schéma dégressif des corticoides ; E, évenement ; E/100 PA, événement pour 100 patients-année ; MACE, événement indésirable cardiovasculaire majeur ;

NMSC, cancer cutané non- mélanome ; sem., semaine ; PBO, placebo ; UPA, upadacitinib ; VTE, évéenementthromboembolique veineux Blockmans D, et al. N Engl J Med. Published online April 2025



Efficacité confirmée de ['upadacitinib dans 'artérite a cellules géantes: résultats a 2 ans de
SELECT GCA

Période de
screening :
jusqu’a 35 jours

Période 1 : double aveugle,

contrélée versus PBO, 52 semaines semaines

Période 2 : extension en aveugle, 52

UPA 15 mg 1x/j

UPA 15 mg 1xj PBO

Objectif : Evaluer I'efficacité et la tolérance d’UPA en
association avec une décroissance progressive des CS sur 26
semaines en comparaison au placebo associé a une
décroissance progressive des CS sur 52 semaines

(N = 209)

Traitement d’origine

Schéma dégressif des CS sur 26 semaines

Période 2 : patients ayant atteints le critere R1 ou R2

Objectif : Evaluer I'efficacité et la tolérance a long terme du
maintien du traitement par UPA vs l'arrét chez les patients
ayant atteint la rémission en période 1

N =428 PBO
Randomisation
2:1:1 Traitement d’origine
Schéma dégressif des CS sur 26 semaines
PBO

(N = 112) R12 PBO

Schéma dégressif des CS sur 52 semaines

Semaines 0 ' ' ' 2'6 ' I I 52
Analyse
principale

R1 : Rémission maintenue pendant > 24 semaines consécutives
avant la semaine 52

> Les patients traités par UPA ont été re-randomisés
(ratio 2:1) pour continuer le traitement a la dose
initiale ou switcher vers le PBO a la semaine 52

> Les patients du bras PBO restaient sous PBO

R2 : Rémission a la semaine 52 mais < 24 semaines
consécutives avant la semaine 52

» Les patients continuaient le traitement assigné
pendant la période 1

104

f

Analyse
finale

Schmidt WA et ;\I’OP 0776

CS, corticoides ; PBO, placebo ; UPA, upadacitinib ; 1x/j, une fois par jour




I Disposition des patients entrant en période 22

181 patients re-randomisés en période 2

Lo |
v
-D .
2 PBO + CS-T sur 52 semaines
&
i | |
| I | I
PBO PBO
N=14 N =35

~
% Arrét : 6 (17,6%) Arrét : 4 (28,6%) Arrét : 2 (6,7%) Arrét : 11 (31,4%) Arrét : 9 (13,2%)
o
(a X

Semaine 104 Semaine 104 Semaine 104

complétée complétée complétée
n =28 (82,4%) n=10(71,4%) n =24 (68,6%)

» La plupart des patients (91%) qui sont entrés en période 2 ont complété I'étude, dont 82% (149/181) restant sous traitement

* Aucun patient restant sous UPA 7,5 mg ou 15 mg pendant la période 2 n’a arrété en raison d’'un manque d’efficacité

CS, corticoides ; CS-T, schéma de décroissance des corticoides ; PBO, placebo ; UPA, upadacitinib.
aInclut les patients en rémission pendant = 24 semaines consécutives avant la semaine 52



I Caracteristiques a l'inclusion des patients entrant en période 2

Caractéristiques a l'inclusion,
n (%) sauf si spécifié

Femme

Sexe
Homme

Moyenne (ET)

Age (années)

Min-Max

UPA7,5 mg+ UPA 7,5 mg + CS-T sur 26 UPA15 mg + UPA 15 mg +
ST e A E=9 s CS-T sur 26 semaines 2> semaines (OB BT IR EL = e d CS I Sur 26 semaines >
PBO - UPA7,5 PBO UPA 15
N=14 N =30 N =35 N =68
21 (61,8) 11 (78,6) 21 (70,0) 27 (77,1) 51 (75,0)
13 (38,2) 3(21,4) 9 (30,0) 8(22,9) 17 (25,0)

70,2 (7,8) 71,0 (7,5) 71,8 (7,2) 69,9 (6,7) 71,3 (8,2)

Asiatique
Origine éthnique

Caucasien

De novo
Statut de la maladie
En rechute

) . De novo, moyenne (ET)
Durée de lamaladie  \j4diane
depuis le diagnostic

(jours) Rechute, moyenne (ET)

Médiane

Moyenne (ET)

Dose de CS (mg)

VS (mm/heure) Moyenne (ET)
hsCRP (mg/dL) Médiane
Traitement antérieur .

Oui

par anti-IL6

51-88
4(5,9)

26 (76,5) 19 (63,3) 26 (74,3) 49 (72,1)
8 (23,5 11 (36,7 9 (25,7 19 (27,9
33,9 (7,5) 40,4 (13,3) 31,5 (8,8) 39,9 (13,7) 46,0 (45,5)
34,5 43,0 30,0 41,0 36,0

661,6 (968,5) 648,6 (254,2) 492,1 (616,8) 931,6 (769,7) 757,4 (770,6)

32,9 (13,3) 33,1(12,4)

17,5 (19,2) 25,7 (32,2)° 17,3 (13,4) 15,9 (12,8) 20,9 (17,9)
0,17 0,28 0,24 0,24 0,26
2 (5,9) 2 (14,3) 1(3,3) 4 (11,4) 2 (2,9)

CS, corticoides ; CS-T, schéma de décroissance des corticoides ;
n =13.

ET, écart-type ; IL-6, interleukine-6 ; PBO, placebo ; VS, vitesse de sédimentation ; UPA, upadacitinib.



Proportion de patients avec 2 1 poussée
De la semaine 52 a la semaine 104 plus 30 jours de suivi

100~

% Patients (IC 95%)
N ()] oo

o o o

| | |

N
o
|

P < 0,0001

UPA 15 mg - PBO

e L UPA 15 mg = UPA 15 mg

Une poussée est définie en période 2 comme ayant
rempli les 2 critéres suivants :

15,5 * Récurrence des signes ou symptomes de I'ACG ou VS
B E— > 30 mm/heure (attribuable a 'ACG)
* Nécessitant la réintroduction de CS

Une plus faible proportion de patient traités par UPA en continu ont eu une
pousseée de la maladie en comparaison a ceux ayant switché vers le PBO

CS, corticoides ; PBO, placebo ; UPA, upadacitinib.
Toutes les P values sont nominales



Efficacité confirmée de l'upadacitinib dans l'arterite a cellules géantes: résultats a 2 ans de
SELECT GCA

-Rémission soutenue a S52 : 29% (pcb) versus 46,4% (Upa 15); p< 0,002
- Dose médiane cumulée de corticoides a S52: 2882mg (pcb) versus 1615mg (Upa 15); p< 0,001

Temps de la premiere poussée entre la semaine 52 et 104

1.0 —e—— " A
ool - | — — et - 68,6% restent en

ey 1, rémission sous UPA 15

gg ST ieeann, K poursuivi entre S52 et S104
Gl R s ciias e s | neeeme---mas  -Versus 28,6% lors du switch

0.3 UPA15 vers le placebo
0.2+ UPA 15mg - PBO

0.1+ : - UPA 15 mg - UPA15mg
0.0

Probability of No Disease Flare (%)

T T T T T T T T

T T T T T T
52 56 60 64 68 72 76 80 84 88 92 96 100 104  30-day
Weeks follow-up
No. at Risk

UPA15mg - PBO 35 31 24 20 18 15 15 15 13 13 13 13 13 12
UPA15mg > UPA15mg 68 67 66 65 64 64 64 63 61 60 60 58 58 57

Median Time to Hazard Ratio for
Disease Flare, Week (95% Cl) Disease Flare (95% Cl) Pvalue
UPA15mg - PBO 70.4 (60.1, NE) - Ref
UPA15mg - UPA 15 mg NE (NE, NE) 0.10 (0.04, 0.25) < .0001

Schmidt WA et al,OP 0776



I Dose cumulée de CS de la semaine 52 a la semaine 104

Dose cumulée de CS - médiane Dose cumulée de CS - moyenne®
2 4000~ 4000~
1o -
c W

S o P < 0,0001 g - 15326
o > 3000- 1048,0 2 £ 3000+
= _— o
g S5
o0 ° @
O »n 2000+ GCJ c 2000+
c = o
©c £ c o
= O O =
O o > Q
2a -

« 1000- 1000 -
¢ T 0 T 139,2

o _

O o .2
a s 0 (o =

E 2 g .

g

N = 31 64 N = 31 64
UPA 15 mg =2 PBO UPA 15 mg = UPA 15 mg

Les doses cumulées de corticoides de la semaine 52 a la semaine 104 etaient plus

faibles chez les patients ayant continué UPA vs ceux ayant switché vers le PBO

CS, corticoides ; Et, écart-type ; PBO, placebo ; UPA, upadacitinib
3En équivalent prednisone/prednisolone. La significativité des différences de dose moyenne cumulée entre les bras n’a pas été testée
Toutes les P values sont nominales.



I Evénements indésirables d’intérét jusqu’a 2 ans dans SELECT-GCA?® (1/2)

Jusqu’a 1 an (Période 1) Jusqu’a 2 ans
Ve s CS-T sur 52 semaines CS-T sur 26 semaines CS-T sur 52 semaines CS-T sur 26 semaines
(IC 95%) [Nb. d’événements] (N=112) (N =209) (N=112) (N = 209)
(PA=94,3) (PA=178,1) (PA =133,9) (PA=270,3)

Infection grave 12,7 (6.6-22.2) [12] 7,9 (4,3-13.2) [14] 10,5 (5,7-17,5) [14] 5,9 (3,4-9,6) [16]
Infection opportuniste® 1,1(0-5,9) [1] 2,2 (0,6 - 5,8) [4] 1,5(0,2-5,4) [2] 1,8 (0,6 - 4,3) [5]
4,2 (1,2-10.9) [4] 7,3(3,9-12,5) [13] 3,0(0,8-7,6) [4] 5,9 (3,4-9,6) [16]

Elévation des CPK 3,4 (1,2-7,3) [6]
Troubles hépatiques 6,4 (2,3-13,8) [6] 7,3(3,9-12,5) [13] 5,2 (2,1-10,8) [7] 5,5(3,1-9,2) [15]
CCNMA 2,1(0,3-7,7) (2] 2,8 (0,9-6,6) [5] 3,8 (1,2-8,9) [5] 2,6 (1,1-5,4) [7]

Cancer hors CCNM¢ 2,1(0,3-7,7)[2] 2,3(0,6-5,8) [4] 1,5(0,2-5,4) [2]

MACE (adjudiqués)de 1,5(0,2-5,4) [2]

VTE (adjudiqués)®f 4,3 (1,2 - 10,9) [4] 3,9 (1,6-8,1) [7] 3,0(0,8-7,7) [4]

CCNM, cancer cutané non-mélanome ; CS, corticoides ; CS-T, schéma de décroissance des corticoides ; El, événement indésirable ; MACE, événement indésirable cardiovasculaire majeur PA, patients-année ; PBO,
placebo ; UPA, upadacitinib ; VTE, événement thromboembolique veineux. 2L’analyse de tolérance comprends tous les patients inclut dans SELECT-GCA ayantregu = 1 dose de traitement. ’PLes données tolérance ont
également été évaluée et étaient similaires chez les patients initialement randomisés pour recevoir le PBO, UPA 7,5 mg ou UPA 15 mg et qui ont continué le méme traitement pendant la période 2 (données non
présentées). °Hors zona. “Rapporté en incidence ajustée a I'exposition (n/100 PA) [nb. de patients]. *Définis comme décés d'origine cardiovasculaire, infarctus du myocarde non fatal ou accident vasculaire cérébral non
fatal. 'Embolie pulmonaire ou thrombose veineuse profonde. Les résultats des données a 1 an sont détaillés dans Blockmans D, et al. NEJM. 2025;392:2013-2024.



Upadacitinib dans I'ACG

Demande d’/AMM en cours en Francea 15mg/j dans I’ACG
En association aux corticoides
En monothérapie a |'arret des corticoides



Recommandations de la SFR

Contents lists available at ScienceDirect

Joint Bone Spine

ELSEVIER journal homepage: www.elsevier.com

Recommendations and metaanalyses -
Recommendations for assessing the risk of cardiovascular disease and Re_com ma ndatlons C!e Ia S F R pou r Ia
- prise en charge du risque de cancer

venous thromboembolism before the initiation of targeted therapies
Jéréme Avouac®*, Olivier Fogel*', Sophie Hecquet®!, Claire Daien®, Ismail Elalamy*, Ch ez Ies patie nts attei nts de RI C

for chronic inflammatory rheumatic diseases

Fabien Picard¢, Clément Prati®, Jean Hugues Salmon', Marie-Elise Truchetet?, A
Jérémie Sellam™, Anna Molto?, on behalf of the French Society of Rheumatology o CONGRES
Pr Jérdbme Avouac et Dr Anna Molto FRANCAIS DE

2 Service de Rhumatologie, Hopital Cochin, Centre - Université Paris Cité, Assistance publique-Hépitaux de Paris (AP-HP), 75014 Paris, France
B Inserm U1046, CNRS UMR 9214, Montpellier University, CHU de Montpellier, Montpellier, France i

© Department Hematology and Thrombasis Center. Medicine, Sorbonne University, Paris, France au nom d U g roupe d e traval I « Cancer et R I C » R H U MATO Lo G I E
9 Service de Cardiologie, Hopital Cochin, Centre - Université Paris Cité, AP-HF, 75014 Paris, France <

e Service de Rhumatologie, Université de Franche-Comté, CHU de Besangon, boulevard Fleming, 25030 Besancon, France

f peparrment of Rheumatology, Reims University Hospital, University of Reims Champagne-Ardenne (URCA), 51100 Reims, France

& CNRS, UMRS 164 ImmunoConcept, Department of Rheumatology, Bordeaux University Hospital, Bordeaux University, Raba Leon, place Amélie, 33076
Bordeaux cedex, France

B Paris Inserm UMRS 938, Department of Rheumatology, Centre de Recherche Saint-Antoine, Saint-Antoine Hospital, Sorbonne Université, AP-HP, Paris,
France

o . . J.Avouac, al., JointBone Spine, 2023 ; Avouac J, Molto A, au nom du groupe de travail « Cancer et RIC ». Recommandations de la SFR pour la prise en charge du risque de
SFR, Société Francaise de Rhumatologie cancer chezles patients atteints de RIC. Présentation orale 37eéme congrés frangais de rhumatologie (SFR 2024)



Les inhibiteurs de JAK dans la PPR

PPR:
Tofacitinib
Baricitinib

Le Zhang @ ,"2 Jun Li," Hanlin Yin ©,' Dandan Chen " Yuan Lj,'
Liyang Gu,' Yakai Fu, Jie Chen,' Zhiwei Chen, Shaoying Yang © ,'
Shuang Ye ©," Ting Li ©," Liangjing Lu

A B
[epein [ v e
1 2 3 4 5 6 7 8 8 10 11 12 13 14 Participants N(%) S@EsT%)
O I T
*relapsing on prior Iguratimod, MTX+LEF, MTX Positive results of TSPOT 2(14.3%)
respectively Urinary tract infection 1(7.4%)
Arthralgia 1(7.4%)
‘:l No response . Response® Delayed wound healing 1(7.4%)
1.2 3 4 5 6 7 8 9 10 f 1213 1 g 107.4%)
Serum creatinine increased 1(7.1%)
*85.7%, 95%CI(57.2%-98.2%), p=0.014 Alanine aminetransferase increased 1(7.1%)

PPR:

BACHELOR-Baricitinib

PMIR-AS =10 & Not rescued
Bari 2mg
1 No treatment
Bari 4mg Bari 4 mg’ .
Rescue: GC & stop Bari GC & stop Bari | scc e
R
1:1 PMR-AS <10 & not rescuec
/ Placebo\z me .y No treatment
Placebo 4 mg Placebo 4mg
S S S S .
Rescue: GC & stop Placebp GC & stop placebo GC
|
|
wWo w2 w4 wasa W12 wié w20 w24 w28 W36

Primary endpoint
% of patients PMR-AS (CRP)<10
without GC rescue

-~

Main inclusion criteria:

» 2 50 years old

SAMPLE SIZE CALCULATION:we
made the assumption of 20% of

+ New-onset PMR (< 6 months) success in the placebo group vs
« No GC exposure for 4 weeks 80% in the baricitinib group
* PMR-AS> 17

Ann Rheum Dis Month 2023 Vol 0 No 0

Saraux A et al, Lancet rheumatol, 2025



BACHELOR: results, efficacy

CRP PMR-AS < 10 without
steroids

CRP PMR-AS < 10 with
steroids

CRP PMR-AS > 10 without
steroids

CRP PMR-AS > 10 with
steroids

Missing data

W2

Bari

9 (52.9)

0 (0.0)

8(47.1)

0 (0.0)

1(5.6)

Pbo

4 (26.7)

0 (0.0)

10
(66.7)

1(6.7)

1(6.3)

baricitinib 4 mg or placebo (n=34)

W4 W 8 W12

Bari Pbo RR (95% Cl): 5.8 (3.2; 10.6) Bari Pbo
crude p value=0.0004
14 (77.8) 4 (26. adjusted p value<0.0001) 14 (77.8) 2 (13.3)
0 (0.0) 1(6.7) 0 (0.0) 3 (37.5) 1 (5.6) 8 (53.3)
4 (22.2) 9 (60.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (16.7) 4 (26.7)
0 (0.0) 1(6.7) 0 (0.0) 1(12.5) 0 (0.0) 1(6.7)
0 (0.0) 1(6.3) 3(16.7) 8 (50.0) 0 (0.0) 1(6.3)



BACHELOR: results, efficacy

baricitinib 2 mg or placebo Absence of treatment

W 16 W 20 W 24 W 28 W 36

Bari Pbo Bari Pbo Bari Pbo Bari Pbo Bari Pbo

CRP PMR-AS < 10

without steroids 15 (83.3) 2(13.3) 16(88.9) 2(14.3) 16 (88.9) 2(14.3) 15 (88.2) 2 (13.3) 13 (76.5) 2 (14.3)

CRP PMR-AS £ 10

with steroids 1(5.6) 10 (66.7) 0 (0.0) 10 (71.4) 2(11.1) 10(71.4) 1(5.9) 11 (77.3) 1(5.9) 10(71.4)

CRP PMR-AS > 10

e 1 (56) 1(6.7) 0(00)  0(0.0) 0(0.0) 0(0.0) 1(5.9) 0(00) 3(17.6) 0(0.0)
CRP PMR-AS > 10 2 .
with steroids 1 (5.6) 2 (13.3) 2(11.1) 2(14.3) 0 (0.0) 2 (14.3) 0 2 (13.3) 0(0.0%) 2(14.3)

Missing data 0 (0.0) 1(63) 0(0.0) 2(125) 0(0.0) 2(125) 1(5.6) 1(6.3) 1(5.6) 2(12.5)



Blocage voie interleukine -17



ANTI-IL-17:Secukinumab dans I’'ACG et la PPR

Secukinumab
(lié aI'L-17A)
i

PPR:
Replenish en cours dans la PPR en
rechute
CAIN457C22301

Inhibition
sélective
de I'IL-17A

L-17A
neutralisée par

ACG:
GCAptAIN négative

THE LANCET Safety and efficacy of secukinumab in patients with giant

Rheumatology  cell arteritis (TitAIN): a randomised, double-blind, placebo- * Schéma: 3 bras et décroissance
controlled, phase 2 trial des CTC sur 24 sem
Niks Venboff. Wolfgang A Schmide, Raoul Bergner, jJrgen Rech, Leanase Linger, Hans-Peter Tony, Steaphanie Finzel icana Andreioz, David M Kofler, (] 3 0 O m g ( n = 1 2 0)

Stefan M Weiner, Peter Lamprecht, Mendrik Schulze-Koaps, Chvistine App, Effie Pournara, Meryl H Mendefson, Christian Sieder, Mercn Maricos, jens Thiel

A B I ° 150mg

1009 70% 100
z (95% Crl
H 52-85) z i oy d P C b
% 80 § go4 3979
g 8 . .
¥ 5 . * Objectifs
2 o 1. Anti-IL-17A N . .
z £ * Rémission maintenue a S 52
n 2
e £
B 20% £
“; 40+ (95% Crl 2 40+ 8%
< 12-30) & (95%C
£ S 1-26)
2 g
g 204 20
: Ll ¢
Z £
=
Pig. 1 sty [dencs 0 T | 0 T | * rragng
fraomd gk Secukinumab  Placebo Secukinumab  Placebo Venhoff N et ol, Lancet Rheumatol, 2023, 5:e341-50
o P08 (n=27) (n=25) (n=27) (n=25) J

/




Et la stratégie ?

® GUSTO: pulse de CTC et
TCZ en monothérapie

[ Remission [ Mot in remission
[ Partial remission [ Drop out

Day0 | ] |
Day10 [ [ |
Week 4 I I |
Week 3 | T I T |
Week 12 | [ [ |
Week 16 | T |
Week 20 |
Week 24 |
Week 28 |
Week 12 |

[ ]
| |
[ |
[ |
Week 36 | I |
| |
[ |
[ ]

Week 40

‘Week 44
Week 48
Week 52 | ]

T T T T T T 1
i} 2 4 L 8 10 12 14 16 18
Mumber of patients

“lgure 2: Remisslon status of patients at each visit
Day o-week 52, n=18. Day O refers to the baseline visit.

Christ L, Lancet Rheumatol, 2021

e TCZ + 8 semaines de
corticoides

30 patients

All patients
(n=30)
Primary outcome
Sustained remission at waek 52 23 (77%)
Secondary outcomes
Relapse by week 52 7(23%)
Tima to relapse, weeks 158 {147
Prednisone dose at relapse, mg/day 21(57)
Clinical manifestations at relapse
Cranial symptoms 417 (57%)
GCA-related visual manifestations o7
Polymyalgia rheumatica syrmptoms 417 (57%)
Cumulative prednisone dose, mg 1196-6 (480-3)
‘Cumulative prednisone dose in responders, mg 1051-5(390-3)
Cumulative prednisone dose in non-responders, mg 16731 (438-1)
Annualised flare rata 0-46 (1-15)
MNumber of patients in remission at week 24 24 (Bow)
Total number of relapses by week 24 6"
Total number of relapses by week 52 ]

Dataare n (%), n/N (%), or mean (5D). GCA=giant cell arteritis. *6 relapses
occurring in & patients. 9 relapses occurring in 7 patients.

Table 2: Efficacy

Unizony, Lancet Rheumatol, 2023



2026 Actualités et perspectives

Actualités
 PPR/ACG semblent le prototype de la pathologie de I'immuno-
Sénescence
 Améliorer la gestion des traitements
* Limiter les corticoides: 12 mois et gerer les alternatives

Nouvelle AMM : upadacitinib, secukinumab
Perspectives

Adaptation au patient: moléculaire/phénotypes (vaisseau
Aucune étude comparative
Fenétre d’opportunité dans 'ACG ?
Evaluation des colts: traitements, procédures
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