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  Glucocorticoïdes in SLE :  

                      How much is too much of GC? 

 

 

 

  Difficult to treat Lupus 

 

 



Définition 

Le lupus systémique ou le LED est une maladie 
systémique protéiforme et spontanément grave, 
caractérisée par la production d’anticorps 
antinucléaires dirigés en particulier contre l’ADN natif. 

Survient 90 fois sur 100 chez la femme, généralement 
en période d’activité ovarienne (pic de prévalence 
entre 30 et 39 ans)  





 

Diagnostic de LES posé 

 

Evaluer les atteintes 

 

Evaluer l’activité 

 

Recherche d’éventuelles maladies associées  

 

Etablir un premier pronostic  

 

Poser les indications thérapeutiques 

 

 

 



 

  Le traitement a plusieurs objectifs:  

 

A court terme: assurer le confort quotidien, préserver les 
fonctions vitales dans les poussées graves. 

A moyen terme: s’opposer à l’évolution prévisible des 
atteintes viscérales, prévenir les poussées, empêcher les 
récidives thrombotiques, préserver la fertilité et 
accompagner les grossesses. 

A long terme: limiter les séquelles du SLE et les effets 
délétères des traitements. 



  

 

        Quels sont les enjeux cliniques  dans le SLE?  





 La place des Glucocorticoides dans la PEC du SLE  

 

How much is too much ? 



 

Les 3 principes d’action de base dans le traitement du SLE: 

 

   L'hydroxychloroquine comme traitement de fond  
pour tous les patients (sauf CI.) 

  La dose d'entretien de prednisone ne dépasse pas 
5 mg par jour. 

 Les bolus de méthylprednisolone en association avec 
des immunosuppresseurs dans un premier temps, 
avec une transition vers des doses de 
glucocorticoïdes faibles à moyennes qui sont 
rapidement réduites. 



Les glucocorticoides  

 

 

Depuis sa découverte dans les années 1950, la 
prednisone a révolutionné la prise en charges des  
patients atteints de maladies rhumatismales, en 
améliorant particulièrement le pronostic de la 
maladie lupique d'une survie à 1 an inférieure à 50 % 
avant la découverte des glucocorticoïdes à plus de 90 
% à 10 … Malgré cette amélioration, plusieurs défis 
majeurs subsistent actuellement. 

  

 



Mécanisme d’action:  
 Les glucocorticoïdes fonctionnent via deux mécanismes d'action distincts :  

génomique et non génomique. 

Les effets génomiques:  se produisent lors de la liaison au récepteur 
cytosolique pour induire ou inhiber la synthèse de protéines régulatrices. 
Le mécanisme d'action génomique est pleinement actif d'un point de vue 
anti-inflammatoire et toxique à une dose quotidienne de 30 à 40 mg de 
prednisone 

Les effets non génomiques:  n'induisent pas de protéines régulatrices, et ne 
se produisent qu'à des doses élevées : sont des effets  anti- inflammatoire 
++ , non toxiques.  

 





 

 

Situations cliniques dans le SLE  



(1) 



(2) 





(3)  



(4) 







Rheumatology 2020; 59:v69-v81 





L’arrêt d’une corticothérapie à 5mg, chez des patients 
lupiques en faible activité augmente significativement le 
risque de poussée qui peut quelquefois être sévère. 





Définition de la rémission dans le SLE:  



Managing the patient with difficul SLE: 

 

 Adhérence et compréhension de la maladie. 

 Contre indications et intolérance médicamenteuse. 

 Situations particulières: désir de grossesse, néoplasie 
associée.. 

 Aspects non inflammatoires, comme dans le SAPL 

 Manifestations organiques critiques. 

 Activité globale massive.  



Place de la biothérapie:  

   

 



Take home messages  
 Les glucocorticoides gardent leurs importance dans la 

prise en charge du SLE. 

 Un patient qui est en rémission clinique avec une dose 
d’entretien  de la prednisone 10 mg par jour, n'est pas 
réellement en rémission clinique.  

 La définition de rémission dans le SLE ne dépend pas du 
dosage des anticorps antiDNA, elle est purement clinique. 

 Dans l’évolution du SLE, le recours à la biothérapie est 
souvent indispensable. 
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