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Rationnel de l’étude :
L’apparition des symptômes de pathologie démyélinisante et/ou manifestations neurologiques peuvent survenir sous anti-TNF. 
Différents symptômes neurologiques peuvent évoquer une démyélinisation : paresthésies, troubles visuels (NORB), troubles des fonctions supérieures, confusion, troubles vésico-sphinctériens, troubles de l’équilibre, troubles de la marche, apraxie ou paralysie faciale.
Seror et al ont rapporté sous l’égide du CRI dans une série française de 33 cas  de patients présentent une manifestation neurologique sous anti-TNF, avec un délai moyen d’apparition des symptômes à 10.2 mois (1.5- 39.9) [1]
L’usage des anti-TNF est formellement contre-indiqué en cas de sclérose en plaques (SEP) avérée et évolutive ou en cas de symptomatologie évoquant une maladie démyélinisante.
Une résolution partielle ou complète des symptômes a été observée à l’arrêt du traitement par anti-TNF chez la majorité de ces patients, [2-3].
L’utilisation des anti-IL23 (guselkumab, ustekinumab), anti-IL17 (Secukinumab), et aussi des JAKi semble non aggravant en cas maladie démyélinisante ou d’antécédents de pathologie démyélinisante chez les parents du premier degré et/ou en cas des manifestations neurologiques
Un case report décrivait la stabilité clinique des signes neurologiques après l’utilisation de secukinumab chez 2 patients ayant développé une SEP après l’utilisation des anti-TNF (étanarcept et infliximab) [4]. Une autre étude randomisée de 74 cas suggérait l’efficacité clinique et magnétique de sécukinumab sur les lésions de SEP [5]. L’utilisation de l’ustekinumab ne semble pas aggraver la symptomatologie de la SEP, mais aucune efficacité sur les manifestations cliniques [6]. L'implication de la voie de signalisation JAK/STAT dans la SEP a été évoquée, mais sans avoir été confirmée. L’utilisation du ruxolitinib, un inhibiteur sélectif des enzymes Janus kinases (JAK) JAK1 et JAK2 dans le modèle animal a montré des bons résultats [7], mais il n’y a pas de données sur les JAKI chez l’homme en cas de maladie démyélinisante.

[bookmark: _GoBack]Objectifs de l’étude rétrospective :
· Décrire l’efficacité et l’évolution de la symptomatologie démyélinisante (stabilité ? amélioration ?)
· Décrire l’efficacité sur la maladie inflammatoire de fond
Critères d’inclusion :
· Patient > 18 ans, présentant un rhumatisme inflammatoire chronique.  
· Traitement par un non anti-TNF depuis plus que 6 mois.
· Présence de SEP et/ou manifestations neurologiques  évoquant une pathologie démyélinisante, survenue ou non sous anti-TNF
Si vous disposez de telles observations, vous pouvez :
· soit remplir la fiche d’observation ci-jointe et nous la transmettre par fax, mail ou courrier postal (Fax : 0141708767).
· soit nous contacter au azeddine.dellal@ght-gpne.fr , ou arsene.mekinian@aphp.fr et nous réaliserons le recueil de données

Vous serez bien évidemment associés à la publication qui découlera de cette étude.
Merci d'avance pour votre aide.
Bien confraternellement.
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