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induced pluripotent stem cells
iPS, Yamanaka, 2006
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Cellules souches thérapeutiques: 
Cellules Stromales Mésenchymateuses Multipotentes



1. Adhésion au plastique
• A. Friedenstein: bone marrow (BM-MSC)
• CFU-F : fibroblastic

2. Marqueurs de surface:
• Positivité >95%: CD73 / CD90 / CD105
• Négativité <2%: CD45 / CD34 / CD14 ou 

11b / CD19 ou 79 / HLA-DR

3. Différentiation 3 lignées: 
• Adipocytes
• Ostéoblastes
• Chondrocytes

Horwitz et al., Cytotherapy 2006

Scuderi et al. Cell transplant 2013 

788 SCUDERI ET AL.

the specific composition of HA used for our cell-based 

therapy showed to possess both the mechanical strength 

necessary to sustain the pressure of surrounding tissues 

and the biochemical property of slow biodegradability, 

thus allowing the full maturation of the neomesenchymal 

tissue before graft degradation, also creating a “biomi-

metic” environment during tissue regeneration (1,4,9). 

Clinical Outcomes

All patients were followed postoperatively at least for 

1 year with periodical medical assessments, weekly for 

the first month and then monthly. The obtained results 

were satisfactory both for the patients and the physi-

cians. The main complications noticed were small areas 

of ecchymosis. No viral complications or infections were 

detected. 

Clinical Evaluation. As shown in Table 3, all patients 

treated with this technique presented a favorable outcome 

with improvement in wellness of the skin judged by clini-

cal examination. 

All patients showed arrest of local disease progression 

(100%), four of them presented regression of dyschromia 

Figure 3. Multilineage differentiation of ASCs. (A) Adipogenic differentiation. ASCs cultured in adipogenic medium were stained 
with Oil Red O to visualize lipid accumulation (a, red). Immunofluorescence analysis revealed the expression of the adipocyte-
specific fatty acid binding protein 4 (FABP4) in induced cells (b, red) and not in uninduced ASCs derived from the same patient (c). 
(B) Osteogenic differentiation. ASC cultures subjected to osteogenic conditions showed positive histological staining for Alizarin red 
(a, red) and positive immunofluorescence reactivity to antibodies detecting osteocalcin (b, red). No immunofluorescence signal was 
obtained in uninduced cells (c). (C) Chondrogenic differentiation. Pellets of ASCs induced toward the chondrogenic lineage were 
characterized by proteoglycans deposition, assessed by positive staining for Alcian blue (a, blue) and by immunofluorescence with 
anti-aggrecan antibodies (b, red). Pellets of uninduced cells were negative for aggrecan expression (c). (D) Pellets of ASCs induced 
toward the chondrogenic lineage were further characterized by proteoglycans production, assessed by positive staining for toluidine 
blue (a, blue violet). Monolayers of ASCs were also analyzed at different times (ND, undifferentiated cells; 14d, 14 days of differentia-
tion; 21d, 21 days of dif ferentiation) of both osteogenic (b) and chondrogenic (c) dif ferentiation. Scale bars: 100  m.
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Adipo Ostéo Chondro

Cellules Stromales Mésenchymateuses (CSM): définition

ISCT 2006



CSM: sources, origines tissulaires



Immune cells homeostasis

Bone marrow

hematopoietic niche

prevent apoptosis

prevent fibrosis

tissue homeostasis

CSM: Rôles Physiologiques: homéostasie tissulaire



Les CSM, « chef d’orchestre » de la réponse immunitaire

Activation 

CSM: Homéostasie Immunitaire

Daniela Gois Beghini et al. Cells 2021 

Tyndal A. Nat Review Rheum. 2013



Maumus M et al., Biochimie 2013 

Courtesy Barry F et al. The Biology and Therapeutic Applications of Mesenchymal cells. Volume 2. Chapter 29. 

Paracrinie +++ >> Contacts inter-cellulaires

CSM: Mécanismes d’Action et Propriétés Thérapeutiques

→ Peu/Pas d’expression des molécules HLA: « immune priviledged »
→ Pas de conditionnement



Immunomodulation

Trophicité
tissulaire

Régénération tissulaire

Adipocyte

Ostéoblaste

Chondrocyte
1. Anti-fibrotique

2. Anti-apoptotique 

3. Angiogénique

Djouad F et al.. Nat Rev Rheumatol 2009

Bone cartilage

OA

Bone repair

Skin healing

Scleroderma

Stroke

Ischemic cardiopathy

Limb ischemia

GVHD

Lupus
MS
IBD
Arthritis

Djouad et al.

CSM: Propriétés et Applications Thérapeutiques Potentielles



MSC : >1400 studies (590 en 2016)
MSC + IMID: >100 studies

Burns
Covid-19

CSM: Essais Cliniques (clinicaltrials.gov) 

Phase I

31%

Phase II

50%

Phase III 

15%

Phase IV 4%

MS

T1DM

GVHD
RA

SLE

IBD

SSc

CTD
BP

CIDP Others



CSM: SEP : formes progressives +/- actives 

1 poussée dans année et IRM+
Retraitement à 6 mois



CSM: SEP : nombreuses études 

✓ Faisabilité
✓ Immunomodulation
✓ IRM
✓ EDSS

mais seulement phases 1/2 !!



Fathollahi et al. Lupus 2018

CSM: LES : études précliniques



• Report of 4 patients

• Refractory SLE (BILAG >8), nephritis

• allogeneic BM-MSCs (106/kg) from 

family members 

➘Proteinuria and SLEDAI M12

➚Treg CD4+FoxP3+

• Confirmation sur >100 patients, 4 

ans de recul, multicentrique, 

hématologique, hémorragie

alvéolaire…

10/10/2022

Lingyun Sun, Stem cells 2009 Wang et al., cell transplant 2012

Wang et al., ART 2014

CSM: Lupus Systémique: études cliniques



Zhou et al. Hindawi Stem Cells Intern 2020

CSM: Lupus Systémique: résumé études cliniques

• Patient réfractaire aux traitements 
standards 

• et dont l’activité du Lupus est définie 
par un score SELENA-SLEDAI ≥ 6

• Phase I - NCT03562065 
• Pr D Farge, Hôpital Saint Louis



CSM et MICI : traitement des fistules (Crohn)

Day 0

Month 12

• 12 refractory fistulising Crohn’s patients

• 20 x 106 BM-derived MSC every 4 

weeks

• 4 local injections

• sustained complete closure (n=7) or 

incomplete closure of fistula (n=3) 

• reduction of Crohn’s disease and 

perianal disease activity indexes at 12 

month follow up

• Increase in peripheral blood CD25 

FoxP3 Treg



AMM 2019 :

>200 patients
Rémission à S24 (clinique + IRM)



Sécurité des thérapies basées sur les CSM

Wang et al. Stem Cell Res Ther 2021 



CSM & MAI : questions posées en vue d’applications cliniques

Dose et voie 
d’administration

1. Systémique (PID)

2. Locale (UD)

Intranasale 
Intrathécale

Source tissulaire des 
CSM

1. Moelle Osseuse

2. Tissu Adipeux 

3. Autres (annexes 
placentaires)

Compatibilité des 
CSM

1. Autologue
Risque: altération de 
la niche

2.   Allogénique
Risque: rejet ?

Pré-activation ? 
Thérapie a-cellulaire

Pré-activation des 
CSM ?

Vésicules 
extracellulaires:
- Exosomes
- Microparticules

Production &
Cadre règlementaire

Bio-réacteurs, 
banques de CSM

Statut MTI/ATMP
GMP
Plateformes (UTC, 
EFS)

Quel modèle pré-clinique ?



- « Fine tuning », pas de 
conditionnement

- Propriétés trophiques

- Etudes précliniques

- Etudes cliniques préliminaires4

- « Intensification » « Reset » 

- Etudes cliniques 1,2,3

- PNDS Sclérodermie 

- PNDS Thérapie Cellulaire

Cellules Stromales MésenchymateusesAutogreffe de CSH

1 Burt et al., Lancet 2011
2 Van Laar et al. JAMA 2014
3Sullivan et al. NEJM 2018

Thérapies Cellulaires et Sclérodermie Systémique:
de l’autogreffe de moelle aux CSM

4Farge et al. Lancet Rheumatol 2022



CSM dans la ScS : une approche globale

Maria et al, CRAI 2016

only data from animal studies suggest an activity of mammalian

MSCs against autoimmune diseases in vivo.2

MSCs suppress both innate and adaptive immunity. MSCs can

be transplanted and act immunosuppressively regardless of

HLA- and species boundaries.3 The co-stimulatory receptor

CD137 suppresses T-cell-dependent humoral immune responses

in vivo, and ligation of an agonistic antibody to CD137 has

proven effective in mouse models of chronic cutaneous GVHD,

allergic asthma, collagen-induced arthritis and systemic lupus

erythematosus.4

In addition to their immunosuppressive effect, MSCs possess

the ability to differentiate into a variety of tissues and to serve as

a source for tissue repair.5 Whereas MSCs from patients with SSc

show immunosuppressive capacities similar to those of healthy

individuals, their ability to differentiate into endothelial pro-

genitor cells and to contribute to vasculogenesis has been

shown to be impaired.

We are the first to report on the feasibility, safety and, most

notably, efficacy of transplanting bone marrow-derived human

MSCs from an allogeneic haploidentical-related donor after

in vitro expansion into a patient suffering from an autoimmune

disease in general and SSc with diffuse cutaneous involvement.

We present data suggesting ligation of CD137L to its receptor

CD137 as a possible mechanism responsible for the immuno-

suppression.

A 41-year-old female patient first experienced Raynaud’s

syndrome in 2001. SSc was diagnosed in 2002. The disease was

refractory to methotrexate, steroids, azathioprine, supportive

measures and psoralen UVA (PUVA). Before transplantation in

September 2006, she presented with 6 painful ulcerations

(covering a surface of 17 cm2 in total) at acral localizations

(fingertips, knuckles, Figure 1), acral sclerosis (a rapidly

progressive massive involvement of the skin, including arms,

thighs, the whole trunk and the tendons and joints. The 17 site

modified Rodnan skin score was 25. The titre of anti-Scl70-

antibodies was elevated. At the time of transplantation, the

patient received a daily dose of 7.5 mg prednisolone and 100 mg

azathioprine. During and after the intravenous administration of

106 MSCs per kilogram bodyweight (6 107 MSCs total), the

patient was without subjective complaint or objective organ

dysfunction as was the case during further observation (1 year as

of 13 September 2007). Remarkably, a common cold occurring

6 months after transplantation was resolved without the need for

further medical measures. The patient experienced a subjective

improvement in her condition. She felt her tendons and muscles

less stiff and her hands more frequently warm. Three months

after transplantation, a significant decrease in the patient’s

painful ulcerations was measured. After 6 months, we detected

only 1 ulceration covering a surface of 0.4 cm2 (Figure 1).

Vascular ultrasound 6 months after transplantation revealed a

marked improvement in the blood circulation of hands and

fingers. Notably, the transcutaneous partial oxygen pressure

(tcpO2) was enhanced by 20 mm Hg on the left hand and

25 mm Hg on the right hand, now showing physiological values.

The resistance index fell, indicating reduced peripheral vascular

resistance (Figure 2). The Rodnan skin score was reduced from

25 to 11. This was paralleled by a reduction of the visual

analogue scale for pain from 5.5 to 2.2, a decrease in the

Valentini activity score from 4.5 to 1.5 and an improvement of

the health assessment questionnaire from 19 to 26 points.

Pulmonary function tests remained normal. The titre of anti-

Scl70-antibodies remained elevated. Low absolute T-lympho-

cyte, B-lymphocyte and NK cell counts were measured before

and after transplantation (data not shown), which did not change

during the period of observation. Remarkably, 14 days after

transplantation, a sharp increase in both the relative CD4 þ /

CD137Lþ as well as the relative CD8 þ /CD137Lþ count was

Figure 1 Left panel (a, c, e), ulcers before transplantation
(September 2006); right panel (b, d, f) ulcers 7 months after
transplantation (March 2007). (a) and (b) second finger left hand, (c)
and (d) metacarpophalangeal joint fifth finger right hand, (e) and (f)
proximal interphalangeal joint third finger left hand.

right hand sept 12, 2006 left hand sept 12, 2006 right hand mar 19, 2007 right hand mar 19, 2007 

tcpO2 [mmHg]

3203gniyltneitap 4.848.94

0323uaevinlaidracwolebdnah 8.658.35

Color-coded Duplex Ultrasound 

Arteria brachialis 

Vmax/Vmin 90.0/47.031.0/38.060.0/48.031.0/20.1]s/m[

29.078.0IR 88.048.0

volumetric flow rate [ml/min] / diameter [mm] 91/3.2  48 / 3.2  59 / 2.7  48 / 2.7 

Arteria radialis 

Vmax/Vmin 71.0/27.071.0/76.070.0/84.01.0/95.0]s/m[

58.038.0IR 77.047.0

volumetric flow rate [ml/min] / diameter [mm] 10 / 1.4  -- / 1.5  17 / 1.7  15 / 1.5 

Arteria ulnaris 

Vmax/Vmin 80.0/54.01.0/84.040.0/4.031.0/16.0]s/m[

9.097.0IR 28.097.0

volumetric flow rate [ml/min] / diameter [mm] 7 / 1.2  -- / 0.9  2 / 0.7  -- / -- 

Figure 2 Representation of results of vascular ultrasound before and 6 months after transplantation.

Letters to the Editor

1063

Leukemia

Del Papa et al., Cell Transplant 2015

Christopeit et al., Leukemia 2008



Acide Hypochloreux (ScS-HOCl)
1. Fibrose Multi-Organes
2. Microangiopathie
3. Auto-immunité

Bléomycine « Génétiques »

0 2 4 6Semaines

HOCl

Phénotype

Epaisseur 
cutanée

3 51

?Servettaz et al., JI 2009
Servettaz et al., Am J Pathol 2010

Kavian et al., A & R 2010

Kavian et al., A & R 2012

Marut et al., J Invest Dermatol 2012

Marut et al., Arthritis 2013

Marut et al., ART 2013

Kavian et al., A & R 2015

Kavian et al., JI 2016

Morin et al., JI 2016

Morin et al., Free Radic Biol Med 2017

Hua-Huy et al., J Breath Res 2015

Bei et al., Exp Lung Res 2016

Bagnato et al., Rheumatology 2013

Bagnato et al.,  ART 2013 et 2014

Bagnato et al., Vascul Pharmacol 2015

Racker et al. Exp Dermatol 2016

Maria et al., A & R 2015 
Maria et al., A & R 2016

Maria et al., J Autoimmunity 2016

Maria et al., Frontiers in Immunol 2018

Maria et al., Frontiers in Immunol 2019

Sanges et al., Frontiers in Immunol 2017

Lescoat et al., Biochem Pharmacol 2020

Xia et al., Oncol Lett 2018

Meng et al. Frontiers Immunol 2019

CSM & ScS : modèles précliniques d’étude

Rozier et al., J Autoimmunity 2021

Rozier et al., Cells 2021

Rozier et al., IJMS 2021

Jin IJSC 2021



→ Préventif: CSM à J0 ou curatif: CSM à J21, voire J42
→ Effet dose « inversé » : 2.5x105 CSM
→ Réduction de la fibrose cutanée & pulmonaire
→ Réduction des auto-anticorps et du stress oxydant

CSM & ScS : preuve de concept préclinique

Maria ATJ et al., A&R 2016



Maria et al., Reply to Cipriani, A&R, 2016

Pas de migration des CSM

=

Mécanisme paracrine/exocrine d’action

=
« Kiss n Go »: secretome

CSM & ScS : mécanismes d’action: bio-distribution



Principaux effets des MSC: pléïotropiques

Maria et al. J Autoimmunity 2016

Fibrosis
ECM 

remodelling

Immunosuppression Remodelage MEC Anti-oxydant
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Maria ATJ et al.,  Frontiers in Immunol 2018

Maria ATJ et al., A&R, 2016

Maria ATJ et al., Frontiers in Immunol 2019



AUTOLOGUE
• Facilité de procédure

• Pas de rejet

• Altérations liées à la pathologie ?

ALLOGENIQUE
• Réponse immunitaire

• Quelle compatibilité ?

• Donneur sain universel

• Facilité de développement (coût) 

Propriétés 
conservées

Propriétés 
altérées

Quelle compatibilité antigénique ?



→ Effets similaires quelle que soit la compatibilité antigénique Maria et al., J Autoimmun 2016

Compatibilité antigénique: approches syn-, allo-, et xénogéniques



→ Effet antifibrotique comparable sur la peau 

Maria et al., J Autoimmun 2016

Origine tissulaire: ASC vs BM-MSC

Tissu adipeux : « ASC »

- Rendement supérieur (x10,000)

- Propriétés fonctionnelles accrues ?

Moelle osseuse : « BM-MSC »

- Référence

- Faible rendement (âge)



→ Effet immunosuppresseurs et pro-remodelage supérieurs des ASC
Maria et al., J Autoimmun 2016

Origine tissulaire: ASC vs BM-MSC

Effet donneur



Tissu Adipeux: SVF & ASC dans la ScS

SCLERADEC: 12 femmes
Injections locales de SVF autologue (contenant CSM)

Leucocytes 
49,1% +/- 18% 

 

Macrophages 
5,1% +/- 2,3% 

 

Cellules 

stromales 
36% +/- 14,5% 

 

Cellules 

endothéliales 
6,4% +/- 6,8% 

 

Progéniteurs 

endothéliaux 
3,4% +/- 2,2% 

 

Caractérisation en Cytométrie de flux  
Critères d’inclusion 

 

 

Caractérisation de la FVS 
 

Cytori 3-Step Bedside Process

TIME 30 Min 120 Min 5 - 30 Min

PROCESS
HARVEST

Small Volume Liposuction
(100-360 mL)

PROCESS
Celution® System

Tissue Processing, Cell Isolation & 
Dose Preparation

DELIVER
Cytori® Cell TherapyTM 

Delivery

Bedside Manufacture
proprietary consumables,

software, and reagents

Adipose Tissue

Non-Viable Cellular Debris, Waste & 
Enzymes

Adipose Derived 
Regenerative Cells

(ADRCs)

Hand Scleroderma

Knee Osteoarthritis

62/16/2016

1 2 3

Granel et al. Rheumatology 2021
Pr G Pugnet, Toulouse



CSM & ScS : Essai clinique pilote 



CSM & ScS : Essai clinique pilote: données préliminaires

Receveur: 
High TGFb

Donneur: 
Low CCL2
Low IDO
Low HLA-DR

Facteurs prédictifs 
de non réponse?

Potency Assay
Matching



Perspectives au-delà des CSM: Vers une thérapie acellulaire ?

L’effet thérapeutique des CSM est médié

par la sécrétion de vésicules

extracellulaires contenant les molécules

solubles d’intérêt (protéines, microARN…)

Small-sized EV
Enriched in exosomes
30 à 150 nm
Endosomal compartment

Large-sized EV
Enriched in microvesicles
100 à 1000 nm 
Membrane budding

soluble



Vésicules Extracellulaires (EV-MSC)

100 000g
18 000g

lsEV
≥200nm ssEV

≤200nm
ssEV lsEV

CD9

CD63

CD81

ssEV lsEVNanotracking analysis (NTA) Cytometry

isotype

Cryo-TEM

ssEV (EXO) lsEV (MP)

117nm
137nm

Endosomal markers (ssEV: exosomes)



Les EV sont aussi efficaces que les MSC
Clinical effect

Rozier et al, Cells 2021

0 7 14 21 28 35 42

days

IV injection

2,5x105 MSC
250ng ssEV

250ng lsEVNaCl



Des CSM-GMP aux EV de grade clinique

ATMP Advanced Therapy Medicinal Products



Messages clés

Cellules Stromales Mésenchymateuses:

• Multiples applications dans les pathologies inflammatoires / auto-immunes

• Effets pléïotropes, immunomodulation et rôles trophiques / antifibrotiques

• Effets indépendants de la persistance des CSM (kiss n go)

• Pharmacologie spécifique

• Sources tissulaires multiples: ASC et UC-MSC

• Approches allogéniques (banques de CSM)

• Thérapies acellulaires, basées sur les vésicules extracellulaires

• Importances des études pré-cliniques, mais besoin d’ERC phase 3 +++

• Développement grade clinique: cadre règlementaire spécifique (GMP, MTI)



Maumus M et al. Medecine Sciences, 2018

Potency Assays

En résumé: perspectives pour les CSM thérapeutiques

I nt roduct ion_B. Klein_03122012 

Peut  on réparer un t issu ou un organe déf ect ueux? 

Tableau représentant le mythe de 
Prométhée par le peintre Rubens  

Le t it an Prométhée donna aux hommes le 

pouvoir du f eu.  I l ent ra ainsi en conf lit  avec 

le dieu Zeus qui lui inf ligea un supplice.  I l f ut 

enchaîné à un rocher dans les mont agnes du 

Caucase où un aigle lui rongeait  le f oie t oute 

la journée.  Son supplice ét ait  inf ini car tout es 

les nuits,  son f oie se régénérait .  

 

La légende de Promét hée est  un symbole pour 

la médecine régénérat ive.  Elle laisse supposer 

que les Grecs anciens avaient  découvert  que 

le f oie est  l' un des rares organes humains à 

se régénérer spontanément  en cas de lésion.  

 

L’object if  de ce cours et  se savoir si cet t e 

légende peut  devenir une une réalité.  Peut  on 

développer des t hérapeut iques permet t ant  de 

réparer des cellules,  t issus ou organes 

endommagés ou âgés? C’est  ce qu’on appelle la 

médecine régénérat ive.  

 

 
6!Le mythe de Prométhée, Rubens (1611)



Pour en savoir plus…

https://mathec.com

Version 21/09/2022 
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20 Janvier 2023 

6ème journée MATHEC  
EN PRESENTIEL  

Formulaire d’inscription 
 

CRMR MATHEC 

Centre de Référence des Maladies auto-immunes 

systémiques Rares d’Ile-de-France, Filière FAI2R 

Hôpital Saint Louis, 1 Avenue Claude Vellefaux, 75010 Paris, Amphithéâtre Milian 

Numéro de formation sous l’égide de la SFGM-TC : 82 69 13673 69 

  

www.mathec.com 

Version 21/09/2022  

3 
 

PAUSE DEJEUNER 13:00 – 14:00 

 

13 : 00 -14 : 00 SECTION PATIENTS  
La session suivante sera en live à partir de 13 :00 et accessible sur inscription  

Association des Sclérodermiques de France, AFL+, Association Lupus France, SEProgressif 

 

Dr C. Le Maignan, relations patients Allo-MATHEC    

Un livre de témoignage par les patients et pour les patients  

Etat des lieux Allo kiné MATHEC 

 

Thérapie cellulaire et maladies auto-immunes 
14 : 00 – 16 :30 

 

 UTILISATION DES CART DANS LE TRAITEMENT DES MAI  

 
14 : 00    Utilisation des CART cells dans le traitement du Lupus en pratique clinique ?  
                  Pr G. Schett, Deutsches Zentrum für Immuntherapy, Department of Internal 
                 Medicine, Allemagne 
 
14: 30    To be confirmed  

 

UTILISATION DES CELLULES MESENCHYMATEUSES STROMALES (CSM)  

A VISEE THERAPEUTIQUE POUR LES MAI  

 

15 :00      Immunomonitoring et potency essais en pratique clinique: de l’hétérogénéité des  
                  mécanismes d’action des CSM  
                  Pr K. Tarte, Rennes, SITI EFS, INSERM UMR 1236   
 
15 : 30    Sclérose en Plaques : nouvelles approches cellulaire et moléculaire en  
                 immunologie 
                 Dr L. Michel, Neurologie, Rennes 
 
15 :50    Utilisation des Cellules Mésenchymateuses Stromales dans le traitement de                                                                                                        
                 Sclérodermie et du Lupus : quels progrès ?   
                 Pr D. Farge, Coordonnatrice CRMR MATHEC, St-Louis, Fai2r 
 

16 :10    Thérapie cellulaire dans les maladies auto-immunes : le rôle du pharmacien     
                Dr JR. Fabreguettes, Pharm D PhD, AGEPS (Agence Générale des équipements    
                et produits de santé), AP-HP 
 
16 :30    Conclusions 
                 Pr D. Farge, Coordonnatrice CRMR MATHEC, St-Louis, Fai2r 
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09 :  00     Accueil des participants 

 

 
 

09 : 30      Pr JO Bay, Clermont-Ferrand, Agence de Biomédecine 

09 :  45    Rapport d’Activité 2022  
                   Pr D. Farge, Coordonnatrice CRMR MATHEC, St-Louis, Fai2r 

 

REGARD SUR DEUX ANNNEES DE PANDEMIE COVID19 

 

10 :00   En France : quelle activité clinique ? Quels protocoles de chimiothérapie ?  
                Dr L. Terriou, Hématologie, Lille 
 
10 : 15  Vaccination avant et après autogreffe dans les MAI, quelles propositions ?  
                Dr A. Maria, Médecine Interne, Montpellier 
 
10:30    HSCT for AD in times of COVID and routine vaccination - in Germany                  
               Pr J. Henes, Hematology, Allemagne 
 
10 50   What could we do for HSCT in AD patients during COVID outbreak: in Brasil 
                Dr M C. Oliveira, Cell Therapy Center, University of Sao Paulo, Brésil 
 

PRECISION MEDICINE LES ENJEUX DU BIOBANKING 

 
11:05 Can RNA gene expression guide patient selection for AHSCT in SSc?  
             Dr D. Rimar, Rhumatology, Israël 
 

PAUSE CAFE 11:30– 11:45  
 

MATHEC une plateforme de coordination pour les soins aux patients avec MAI 

 

11 : 45 PNDS thérapie cellulaire et MAI 
             Pr G. Pugnet : pour le groupe de travail national, Médecine Interne, Toulouse 
 
12 :00  Neuropathies inflammatoires chroniques démyélinisantes et autogreffe de CSH :  
              suivi de la cohorte nationale MATHEC  
             Dr F. Urbain, Médecine Interne, Hôpital Bicêtre 
 
12 : 15 De la RCP MATHEC au registre MATHEC-SFGM-TC 
             Mme P. Lansiaux, Coordonnatrice d’études cliniques CRMR MATHEC, St-Louis, Fai2r 
 
12 :30 La collecte des données pour tous et par tous: pourquoi? Comment? 
              Mme I. Munia TEC CRMR MATHEC, St-Louis, Fai2r 
 
12 :45  Vers un CRF MATHEC-SFGMTC standardisé ? 
                Dr C. Beuvon, Médecine Interne, Poitiers 

Greffe de Cellules Souches Hématopoïétiques  
et maladies auto-immunes 

 

 

https://mathec.com/


22 Janvier 2021 - 4ère Journée nationale MATHEC virtuelle

Centre de référence Maladies Auto-immunes systémiques Rares d’Ile de France 

www.mathec.com

Pourquoi ? Alexandre MARIA (Montpellier), Mathieu PUYADE (Poitiers)

Médecine Interne

Comment ? Nathalie FEGUEUX (Montpellier), Zora MARJANOVIC (Paris) 

Hématologie

Autogreffe et Sclérodermie Systémique: 
place au conditionnement alternatif

Danièle NOEL 
Philippe GUILPAIN

Claire BONY-GARAYT
Marie MAUMUS
Pauline ROZIER
Karine TOUPET 

Alexandre MARIA
Alexandre THERON
Claire LOUSSOUARN

Jérémy BOULESTREAU
Noémie PETIT JEAN
Jérémy SALVADOR
Marjorie DUFAUD

Group 3 : MSCs biology
and cartilage regeneration

U1183: Team 1 - Christian JORGENSEN


