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Résumé
La polyarthrite rhumatoïde est associée à une 
importante diminution de la masse musculaire, 
appelée sarcopénie. Elle s’accompagne d’une 
réduction de la qualité et de la force musculaire, 
responsable de complications importantes, à type de 
diminution de l’autonomie physique, d’ostéopénie et 
d’altération du système immunitaire, de chutes et ses 
conséquences, corrélées à de multiples mécanismes 
: Sédentarité, l’âge avancé, la  baisse de l’activité 
physique, avec trouble de l’équilibre et de la marche, 
mauvais statut nutritionnel, facteurs hormonaux, 
état inflammatoire sous-jacent, avec gonflement 
et raideur articulaire, type de médications utilisées, 
et les comorbidités associées , notamment les 
maladies cardio-vasculaires. Le handicap physique 
est plus important chez les patients suivis pour 
polyarthrite rhumatoïde avec antécédents de 
chute. Dans notre travail, nous passons en revue 
les connaissances concernant  les  liens entre la 
fonction musculaire et le risque de chute au cours 
de la polyarthrite rhumatoïde, nous discutons les 
moyens d’évaluation disponibles, ainsi que les effets 
des diverses traitements préventifs et curatifs.

Mots clés : Polyarthrite rhumatoïde, sarcopénie, 
chute, force musculaire, muscle squeletique.

Abstract
Sarcopenia or age-related loss of muscle mass 

is observed in rhumatis arthritis. It is associated 

ed by a reduction in muscle quality and strength, 

responsible for major complications, such as; 

reduction of physical autonomy, osteopenia 

and impaired immune systems, falls and its 

consequences, correlated multiple mechanisms 

: Physical inactivity, older age, lower physical 

activity, with poor balance and gait, poor nutritional 

status, hormonal factors, underlying inflammatory 

condition with swelling and stiffness, medications 

used, and comorbidities, espacially  cardiovascular 

disease. Physical disability is greater among 

patients treated for rheumatoid arthritis with 

a history of falling. we review the knowledge 

concerning the relationship between muscle 

function and fall risk in rheumatoid arthritis, we 

discuss the evaluation methods available, and 

the effects of various preventive and curative 

treatments. 

Keywords : Rheumatism arthritis, sarcopenia, 
fall, muscle strnght, skeletal muscle.
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Les chutes représentent un véritable problème de santé 
publique, et  une des préoccupations majeures  pour  les 
personnes âgées. Le tiers des sujets âgés de plus de 65 
ans font environ chaque année une chute avec risque 
de nouvelle chute chez  la moitié entre eux [1]. Elles 
sont responsables chez cette population de deux tiers 
de mortalité par imprudence [2]. C’est un phénomène 
multifactoriel, résultant de l’interaction entre les facteurs 
environnementaux intrinsèques et extrinsèques. Les études 

suggèrent une association entre les désordres musculo-
squelettiques et l’augmentation du risque de chute et de 
fracture, elle même déterminée par la résistance osseuse 
et  le risque de chute [1,3]. Par ailleurs, les patients 
atteints de polyarthrite rhumatoïde ont un risque accru de 
chute, du  fait de la fréquence de faiblesse musculaire, 
de gonflements et de raideurs articulaires [4]. Avec un 
risque relatif de fracture plus élevé comparativement 
à la population générale, qui est de 1.5 à 1.73 pour 
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les fractures du col [5], 1.48 concernant les fractures 
proximales de l’humérus, et 1.39 pour les fractures du 
poignet [1]. En revanche, peu d’études ont évalués le 
risque de chute au cours de la polyarthrite rhumatoïde. 
L’objectif de notre étude est de préciser l’implication du 
muscle dans le  risque de chute au cours de la polyarthrite 
rhumatoïde, les outils d’évaluation et l’effet des traitements 
possibles.

Rappel sur la fonction musculaire  
et  les  paramètres  de  la  fragilité 
musculaire      

La fonction physique dépend étroitement d’un bon système 
musculo-squelettique. Au fil des années, l’accent s’est mis 
davantage sur les os et les articulations plutôt que sur 
les muscles. Cependant, une importante diminution de 
la masse musculaire, appelée sarcopénie est associée 
universellement au vieillissement  avec  une nette  réduction 
de  la force et de la qualité musculaire qui en découle, ainsi 
qu’à des conséquences fonctionnelles et métaboliques [6]. 
Le muscle assure autres fonctions : une réserve protéique 
corporel, et durant les périodes de stress, pendant la faim 
et la dénutrition, il fournit un approvisionnement continu 
d’acides aminés pour maintenir le taux de protéine 
synthétique aux autres tissus, il constitue le premier site 
à disposition glucidique, et la diminution de la masse 
musculaire peut jouer un rôle dans le  métabolisme du 
glucose chez les patients présentant une résistance à 
l’insuline et diabète de type 2. Aussi, il est le consommateur 
majeur d’énergie et contribue au taux du  métabolisme 
basal (BMR) corporel [7]. La perte musculaire associée à 
l’âge réduit le BMR et diminue les besoins en énergie. Les 
muscles squelettiques perdent 50 % de leur poids entre 20 
et 80 ans [10,11]. La masse musculaire représente 45 % 
du poids du corps entre 20 et 30 ans, pour passer à 27 % 
du poids corporel à 70 ans. La force musculaire diminue 
de 12 à 15 % par décennie. Les muscles posturaux sont 
les plus touchés. Cette association ; Age-perte musculaire, 
fonction et qualité, détermine la sarcopénie [8]. 

La sarcopénie, simple reflet d’un déséquilibre entre synthèse 
et catabolisme de la masse protéique musculaire, doit être 
différenciée de la cachexie, liée à un hypercatabolisme 
de l’organisme secondaire à une maladie inflammatoire 
sévère [9].	

La sarcopénie peut être mise en évidence de plusieurs 
façons : L’examen clinique avec l’inspection (amyotrophie), 
la mesure de la circonférence musculaire et l’évaluation de 
la force au testing musculaire ; la mesure de l’indice de 

masse musculaire squelettique (IMMS = masse musculaire 
évaluée par Dexa/taille2). La performance physique peut 
être mesurée on utilisant des tests variés :   La vitesse de 
marche [15], la performance physique à exercice court, 
test de marche dans un long couloir [16], test de  marche 
pendant 6 min, le temps  pour  se lever et marcher,  et 
la montée d’escalier. La vitesse de marche est une mesure 
simple, rapide, et fiable, avec un seuil de validé de 1,0 m/s 
et  le changement  clinique significative est  de 0,1 m/s [17].

La biologie avec la diminution de l’excrétion urinaire de 
créatinine, et/ou la radiologie avec la réduction de la 
surface de section des groupes musculaires au scanner et/
ou à l’IRM et surtout par l’absorptiométrie bi-photonique 
(DXA), qui reste la technique la plus utilisée, ainsi, une 
sarcopénie modérée est définie par un déficit supérieur à 
un écart-type par rapport à une population de référence 
de 18 à 40 ans ; une sarcopénie sévère au-delà de deux 
écarts-types. Par ailleurs, cette technique sous-estime la 
prévalence chez  les sujets obèses et la surestime chez 
les sujets maigres [9].  Pahor et al. Suggèrent d’évaluer la 
qualité du muscle au moyen d’une mesure combinée de la 
masse musculaire par DXA et la force de préhension, car 
ces méthodes sont valables, fiables, spécifiques au muscle 
squelettique, prédictif d’événements futurs, non-invasive, 
pratique, peu coûteuses, et largement accessibles [18].

La sarcopénie  peut avoir des conséquences majeurs : 
La multiplication  par un facteur 3 le risque de ne pas 
réaliser les activités de la vie courante [12,13], marcher 
800mètres, se lever d’une chaise, se préparer à manger, 
faire et porter ses cours. Elle est hautement prédictive 
d’événements de vie très péjoratifs, tels que chutes, 
fractures, les hospitalisations, la dépendance, l’entrée en 
institution et la mortalité globale. Elle favorise également 
l’asthénie,  la fatigabilité musculaire, la diminution 
de l’autonomie physique, la thermogenèse, l’insulino-
sécrétion.

Les causes de cette fonte musculaire sont  multifactorielles, 
incluant : L’hérédité génétique, le statut nutritionnel, l’activité 
physique (un simple alitement de dix jours  réduit de 30 % 
la synthèse protéique musculaire, à l’origine d’une perte de 
plus de 15 % de la force musculaire et d’une diminution de 
3,2 % de la masse maigre totale (soit une perte pondérale 
moyenne de 1,5 kg) [13], les hormones : Comme la 
sécrétion d’androgènes (notamment réduction avec l’âge 
de la sécrétion de testostérone), d’estrogènes, de GH, FGF 
et d’insulin like growth factor-1 (IGF-1), principaux facteurs 
hormonaux anabolisants musculaires [19], la résistance à 
l’insuline, la carence fréquente en vitamine D. 
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Les cytokines pro-inflammatoires [14], la présence d’un état 
inflammatoire sous-jacent catabolisant [18] avec élévation 
des cytokines pro-inflammatoires, de l’interleukine 6 et du 
TNF alpha, avec notamment le rôle prépondérant de l’IL-6 
chez la femme, du TNF chez l’homme et le rôle protecteur 
de l’IGF-1 chez l’homme [20].

Les autres facteurs possibles sont : Neurogéniques (après 
70 ans, un sujet a perdu en moyenne 50 % de ses 
motoneurones, notamment aux membres inférieurs, des 
altérations de la transduction du signal conduisant à une 
diminution de la mobilisation du calcium intracellulaire, la 
réduction de la synthèse protéique et donc des myofibrilles 
[13]. vieillissement mitochondrial, l’apoptose accélérée 
des cellules musculaires, réduction de la vascularisation 
myocytaire et l’expression de la synthèse de vasulor  
endothélium growth factor.

L’évaluation  du changement de  la  
composition  corporelle  au  cours  
de  la  polyarthrite rhumatoïde 

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est le plus fréquent des 
rhumatismes inflammatoire chronique. Maladie auto-
immune systémique, est associée  à plusieurs conséquences 
à long terme y compris les destructions articulaires  
progressives  et un risque accru de comorbidités, en 
particulier cardio-vasculaires [21]. Elle est aussi associée 
à une baisse de la densité minérale osseuse, à la 
diminution de la masse maigre corporelle totale (LBM) et 
à une augmentation de la masse graisseuse tronculaire 
[22,23]. La baisse de LBM peut avoir des conséquences  
négatives sévères comme la sensation de  faiblesse  voire 
l’invalidité, spécialement quand la redistribution graisseuse 
tronculaire est associée, exposant au retentissement 
immunologique  [24]. Ainsi qu’à l’augmentation de la 
résistance à l’insuline, l’augmentation de diabète et de 
l’hypertension artérielle. Cette combinaison avec la perte 
cellulaire corporelle  prédomine principalement au muscle 
squelettique, sans que cela  soit nécessairement associé 
à une perte du poids, définit au cours de la PR par la « 
cachexie rhumatoïde » [25], touchant 50 % des femmes 
avec PR connue et deux tiers avec une PR très ancienne. 
Une étude récente montre une prévalence de 14 à  67 % 
[26].

Deux études ont évaluées l’index libre de la masse 
grasse (FFMI) (FFM/height2) chez des patients suivis 
pour PR, il était réduit  par 20-50%, résultats rattachés 
à l’inflammation et la malnutrition [23,27]. Une autre 
étude a évalué des patients suivis pour PR évoluant moins 

d’un an avec respect de la composition corporelle [27]. 
Book el al ont constaté que les patients suivis pour PR 
récente avaient déjà au départ  une diminution de la 
LBM et la masse maigre des bras et des jambes (LMAL), 
et que les patientes avaient augmenté l’indice de masse 
corporelle (IMC), BFM total, et la répartition de la graisse 
tronculaire (FD) par rapport à des contrôles appariés 
par l’âge et le sexe [26]. D’autres études menées chez 
des patients suivis pour PR ancienne ont généralement 
décrit des changements importants dans la composition 
corporelle avec augmentation de la masse grasse totale 
et  diminution de la masse maigre [23, 27-29]. Jon T 
et al [30], ont montrés chez une large population, que 
comparativement au patients témoins, ceux  qui sont 
suivis pour PR ont un statut significativement augmenté 
de sarcopénie, d’élévation de la masse grasse, et chez 
les femmes d’obésité sarcopénique. Les adipocytes elles-
mêmes représentent une source potentielle des cytokines 
inflammatoires pouvant contribuer à l’inflammation 
systémique [30,31].

Les différences relatives  phénotypiques de la composition 
corporelle entre le groupe PR et groupe témoins étaient plus 
élevés chez les sujets avec IMC normal, principalement de 
sexe féminin, par influence des facteurs hormonaux (<25 
kg/m2). Ce qui doit alerter les praticiens de suspecter une 
modification de la composition corporelle chez les sujets 
mince ou avec un indice de masse corporel normal. Parmi 
les caractéristiques des patients suivis pour PR , on cite : 
L’augmentation des déformations articulaires, modification 
des scores de la qualité de vie (HAQ), la sédentarité et 
manque d’activité physique, le niveau élevé de la CRP 
qui être secondaire à l’inflammatoire au cours de la PR 
d’une part, mais également par les cytokines produites 
par la masse grasse, entrainant à leur tour la stimulation 
des hépatocytes [33].

La séropositivité du facteur rhumatoïde, le traitement 
par les DMARDs contrairement à l’étanercept, étaient 
également associé aux changements de la composition 
corporelle, suggère que les effets bénéfiques peuvent être 
médier  par traitement de la PR en général. En revanche, 
la corticothérapie n’a pas été associée à une modification 
de la composition corporelle. Par ailleurs, une PR récente 
n’est pas un facteur protecteur de changement de la 
composition corporelle. 

Habituellement, l’augmentation de la masse maigre 
accompagne celle de la masse grasse par un rapport 
d’environ 1:4 [32]. Suite à cette dépendance, l’adéquation 
de la masse maigre d’un individu ne peut être évaluée de 
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façon isolée. 

L’incidence et les facteurs de risques 
de chute au cours de la polyarthrite 
rhumatoïde 

La chute est un phénomène complexe et multifactoriel, 
résultant de l’interaction des facteurs environnementaux 
intrinsèques et extrinsèques. C’est un véritable problème 
de santé publique, et sa sévérité augmente avec l’âge, 
responsable d’un important retentissement socio-
économique. Le risque de chute est nettement plus élevé 
chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde 
comparativement à la population générale, avec un RR de 
1.5, l’incidence de chute les plus élevée a été attribué chez 
cette population [33]. L’augmentation de risque peut être 
liée à la maladie (la douleur et la raideur articulaire) ou 
aux effets thérapeutiques. Les  études suggèrent  l’existence 
d’une association entre le désordre musculo-squelettique et 
l’augmentation de ce risque [1,33]. Par ailleurs, le risque 
de fracture est déterminé non seulement par la résistance 
osseuse mais également par le risque de chute. 

Hayashibara et al [1] ont rapportés 50 % de chute dans 
une étude prospective de 12 mois menés chez 80 patients 
suivis pour polyarthrite rhumatoïde, c’est le premier 
rapport vérifiant l’incidence de chute chez les patients 
avec PR [36]. Cette incidence parmi la population 
Japonaise âgée de 65 ans et plus est de 10% à 20 % .Par 
comparaison avec plus de données générales, l’incidence 
de chute au cours de la PR est considérablement la plus 
élevée. Dans certaines études rétrospectives, l’incidence 
chez ces patients est allée de 30% à 50 %  [14,37].
Une autre étude rétrospective  a montré que parmi les  
155 patients, 76 (49%) avec un âge moyen de 59.7 ans, 
ont rapportés une chute durant les 12 mois du suivi [4]. 
Les études cas-contrôle ont montré que  plus de femmes 
atteintes de PR ont une histoire de chute antérieure 
par rapport aux femmes atteintes d’ostéoporose post-
ménopausique [37]. Ces études ont identifiés l’arthrite 
parmi les facteurs de risque de chute, sans identifié sa 
nature sous-jacente. Dans la même étude de Hayashibara 
et al,  huit  variables ont été examinés entre groupe 
chuteur ou non, parmi lesquels: Synovites, destructions 
articulaires, prise des antihypertenseurs ou les diurétiques, 
le temps de l’appui monopodal, périmètre de marche était 
un facteur de risque indépendant. La chute a été associée 
avec la médication utilisée, l’âge avancé, les affections 
associées, à savoir ; une incontinence urinaire, maladie 
cardio-vasculaire, une faiblesse musculaire, un trouble de 

l’équilibre ou de la marche. Le handicap physique était 
significativement plus élevé chez les patients PR chuteurs, 
conformément aux résultats de la littérature [34,37]. Les 
antihypertenseurs et ou les diurétiques peuvent altérer 
l’équilibre aussi bien chez les sujets âgés et les patients 
suivis pour PR en réduisant le volume globulaire. L’OR du 
chute chez les patients avec PR est de 1.79 (95 %  CI 
0.9-3.59) [4]. Les chutes sont corrélées avec un mauvais 
état physique avec risque de l’immobilité et du trouble 
de l’équilibre. La douleur et la raideur articulaire sont 
deux signes objectifs de l’inflammation, peuvent affecter 
l’équilibre ou la force musculaire, augmentant ainsi le 
risque de chute. Le score de HAQ est un bon facteur  
pronostic, les études ont montrés une relation significative 
entre ce score et le risque de chute [38], quant aux autres 
n’ont pas constatés de lien [4]. La sarcopénie comme 
elle a été détaillée précédemment est un des facteurs 
de risque spécifique le plus impliqué de chute chez les 
patients avec PR.

Les moyens et les effets 
thérapeutiques :

Parmi les revues systémiques, les méta-analyses et les 
études interventionnelles, les programmes d’évaluation et 
de la gestion des facteurs de risques de chutes étaient les 
plus efficaces [9].  Cependant, il n’était pas clair si les 
interventions destinées à réduire l’incidence des chutes chez 
les personnes âgées  pourraient s’appliquer aux  patients 
suivis pour PR. La force de certains groupes musculaires 
est diminuée, même chez des patients atteints d’une 
PR récente. Les thérapeutiques potentiellement incluses 
chez les patientes suivies pour polyarthrite rhumatoïde 
sont, le contrôle de l’activité de la maladie, l’exercice 
et la réhabilitation physique, et le travail de l’équilibre, 
paramètres essentiels réduisant le risque de chutes et de 
fractures. Un programme de renforcement musculaire 
impliquant des charges progressives permet rapidement, 
en moins de six mois, une restauration de force, celle-ci 
devenant comparable à celle de sujets témoins exempts 
de PR. Dans une étude, de  plus de deux ans, deux 
séances par semaine permettent, non seulement des gains 
de force, mais également une amélioration significative 
de la vitesse de marche ou de scores fonctionnels (HAQ). 
On observe une diminution significative de l’activité de 
la maladie (DAS 28). Une poussée inflammatoire ne 
constitue pas une contre- indication à un travail actif. 
Deux groupes de patients hospitalisés pour aggravation 
fonctionnelle de leur PR ont été soumis à une prise en 
charge conventionnelle insistant sur la mobilité articulaire 
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ou à un programme supplémentaire comportant en plus 
du renforcement musculaire isométrique et isocinétique 
des membres inférieurs. Ces patients présentaient 
une maladie active (vitesse de sédimentation (VS) 68 
mm/1ere, 16 articulations gonflées en moyenne dans 
le groupe actif). Dans les deux groupes, on a observé 
une diminution du degré d’activité de la maladie. La 
diminution de la VS et du nombre d’articulations gonflées 
ou douloureuses était significative dans le groupe actif. 
Les effets positifs de l’exercice peuvent être expliqués 
par une meilleure stabilisation articulaire secondaire aux 
gains de force et, éventuellement, de proprioception, 
ainsi que par une possible augmentation de la clairance 
synoviale secondaire aux modifications de pressions 
intra-articulaires générées par les exercices dynamiques. 
Les gains de force sont significatifs dans le groupe actif 
[52,53].

Le programme doit être de durée suffisante, au minimum 
de six semaines. Les progrès objectivés plus précocement 
sont imputables à une adaptation neuromusculaire par 
augmentation du nombre d’unités motrices recrutées et/
ou du plus haut degré de décharge neuronale. Les gains 
de force les plus marqués s’observent lors de l’emploi 
des charges les plus élevées [54]. Le programme de 
réentraînement peut comporter à la fois un travail 
aérobique et de renforcement musculaire. Certaines 
thérapeutiques permettant de freiner la diminution 
progressive de la masse et de la force musculaire et 
donc le déclin des capacités fonctionnelles. Le traitement 
préventif (et curatif) de la sarcopénie repose sur un statut 
nutritionnel et notamment protéique satisfaisant. L’exercice 
physique régulier (au mieux 30 min trois fois par semaine), 
d’intensité modérée, utilisant des exercices par des 
appareils, bandes élastiques et renforcement musculaires, 
permet une augmentation de la masse musculaire par 
hypertrophie des fibres musculaires principalement, une 
augmentation de la force musculaire, une réduction de 
la masse grasse, une augmentation de la vascularisation 
locale, une stimulation des cellules musculaires satellites et 
favorise la synthèse protéique locale et celle des facteurs 
hormonaux anabolisants, notamment GH et IGF [45].Le 
gain de 11.4%  de la masse musculaire des cuisses et de 
100 % des extenseurs des genoux a été rapporté dans la 
cohort de Frontera et al [43]. Résultats similaire ont été 
rapportés par une étude plus récente d’Henwood et al  
[44]. Ces exercices sont utiles également chez les patients 
avec ostéoporose, arthrose, affections cardiaques, 
diabète, et dépression. 

De nouvelles avancées thérapeutiques médicamenteuses 
ont changé considérablement l’activité de polyarthrite 
rhumatoïde, pourraient aider à réduire le risque de chutes 
et de fractures [1]. Des études récentes ont montrés que le 
traitement par les anti-TNF alfa, inhibent la perte osseuse 
chez les patients avec une PR active [40,41]. En revanche,  
l’étude BARFOT (Better Anti-Rheumatic FarmacOTherapy) 
a confronté le risque des glucocorticoïdes au long 
court dans la détérioration de la résistance osseuse et 
l’accélération de la perte osseuse [42].

L’hormonothérapie : Des essais thérapeutiques 
ont été réalisés avec l’hormonothérapie, notamment 
la supplémentation en testostérone chez l’homme 
sarcopénique [46] Les résultats ont montré à 12mois, une 
augmentation significative de la masse musculaire (p = 
0,0001) et une réduction de la masse grasse (p = 0,02). 
Il existait également  une élévation de l’hématocrite (0,02 
%), une baisse du HDL (−0,1mmol/l) dans le groupe 
testostérone. Mais cette thérapeutique ne peut être utilisée 
en pratique courante, compte tenu du risque tumoral et 
vasculaire élevé. Parallèlement, la ménopause réduisant 
le taux d’œstrogènes qui se convertit en testostérone 
ayant un effet anabolique sur la synthèse des protéines 
musculaire, a un impact sur la force musculaire. Tel effet 
a été controversé lors de l’étude randomisée d’Eliot et al. 
[47] qui ont montré, que l’utilisation isolée des  estrogènes 
chez le sujet âgé, sans exercice physique associé, ne 
modifie pas la masse musculaire.

Nouvelles thérapeutiques : 

Les inhibiteurs de myostatines, utilisés dans les études 
expérimentales ont été associées à une augmentation de 
la masse musculaire [48]. Les modulateurs sélectifs des 
récepteurs d’androgènes [49], agents ayant prouvés dans 
des modèles animaux leurs effets favorables sur le gain de 
la masse musculaire.  

La masse squelettique et la résistance osseuse : 

Le maintien de la masse et  de la force musculaire est 
primordial pour la préservation de l’activité physique 
principalement chez le sujet âgé et très important pour 
réduire le risque de chute et par conséquent de fracture. 
Cela nécessite l’utilisation des stratégies d’exercice du 
renforcement  musclaire squelettique, adaptées aux 
variantes contraintes mécaniques osseuses. Une revue 
des différentes procedures d’execrices  dans le but d’un 
gain osseux a été publiée par Suominen [50,51]. L’impact 
de l’exercice, comme la marche, l’exercice aérobie est 
important et apporte de bénéfique corporel, et positif sur 
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le gain et la résistance osseuse, aussi bien au rachis qu’au 
niveau du col fémoral, et par conséquent la réduction du 
risque de chute et de fracture.

Conclusion

La polyarthrite rhumatoïde est associée à un changement de 
la composition corporelle, impliquée dans l’augmentation 
du risque de chute et également de l’incidence de  fractures. 
Au cours de la PR, si les douleurs, la raideur articulaire, un 
sentiment d’asthénie, sont à l’origine d’une hypoactivité qui 
majore le déconditionnement restent au premier plan,  on 
observe  une diminution de la masse maigre corporelle totale 
et  une augmentation de  la masse graisseuse, des symptômes 
musculaires sous forme de myalgies, de diminution de force 
et d’endurance, voire de crampes. La faiblesse musculaire 
représente une plainte fréquente. Un état de cachexie a été 
décrit comme dans plusieurs affections rhumatismales. Les 
concentrations de cytokines, tels que les TNFα sont impliquées 
non seulement dans la destruction articulaire mais aussi dans 
le catabolisme protéique, ou dans la dépense énergétique 
basale qu’elles majorent. Plusieurs moyens peuvent évaluer 
la composition corporelle, et la technique la plus utilisée 
pour l’exploration à la fois quantitative et qualitative de la 
sarcopénie est la DXA. Le traitement repose sur des moyens 
pharmacologiques, tels que les traitements biologiques 
inhibant les cytokines pro-inflammatoires permettent la 
restauration de la masse maigre, et sur des moyens non 
pharmacologiques, notamment de nombreux programmes 
d’exercices, l’emphase est portée sur le travail aérobique. 
La force est souvent négligée alors qu’elle est un élément 
important, contribuant à l’indépendance fonctionnelle. 
Indépendamment d’une masse osseuse abaissée, chez des 
patients avec PR active qui peut être précoce, et qui justifie 
un traitement de fond efficace, le risque de fracture peut être 
accru par un manque de force, de coordination, d’équilibre 
ou de proprioception. Une pratique régulière d’activité 
physique doit être recommandée permettent des gains de 
force et d’endurance.
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