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La pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR) est un rhumatisme inflammatoire du sujet âgé dont le traitement de référence est la corticothérapie. Il n’y a pas de schéma thérapeutique unanimement reconnu mais une faible dose est habituellement prescrite (< 15 -20 mg/j) par la majorité des cliniciens. Certaines formes cliniques sont cortico-résistantes ou cortico-dépendantes, d’où l’évaluation des traitements d’action lente dans ces situations. Des résultats contradictoires ont été observés avec le méthotrexate (MTX) dans ces PRR réfractaires et l’infliximab n’a pas démontré son efficacité dans un essai contrôlé versus placebo.
Plusieurs cytokines sont impliquées dans la physiopathologie de la PPR. L’Il-6 a été récemment étudiée : des taux élevés sont retrouvés au niveau du sang circulant, notamment chez les patients ayant une forte activité de leur maladie. Les taux d’IL-6 ont tendance à baisser sous traitement cortisonique et cette diminution corrèle avec la survenue d’une rémission. 

La PPR peut s’associer à la maladie de Horton. L’expression et la production d’IL-6 au niveau de l’artère temporale chez des patients atteints de PRR  sont importantes. La principale source de l’IL-6 à ce niveau vasculaire est le macrophage.  Enfin, certains polymorphismes du promoteur du gène de l’IL-6 sont associés à des taux élevés d’IL-6. Dans le maladie de Horton, les taux d’IL-6 circulants sont élevés et l’IL-6 est également exprimée au niveau de l’artère temporale.  
Ces données donnent le rationnel pour tester le tocilizumab (TCZ), agent anti-IL-6, dans la PPR avec ou sans Horton associé, ou inversement dans la maladie de Horton avec ou sans PPR associée. Dans la PPR les données se limitent à l’observation d’une patiente présentant une PPR depuis 4 ans qui restait corticodépendante et qui développait des signes d’intolérance à la corticothérapie (Hagihara K et coll). Cette patiente a reçu plusieurs cycles de tocilizumab 8 mg/kg apportant une amélioration significative de la raideur matinale, de la CRP, du score PPR-DAS et permettait de réduire la corticothérapie. Par contre, les observations de maladie de Horton traitée par TCZ sont plus nombreuses : 21 cas ont été publiés. Il s‘agit en général de cas cortico-dépendant ou avec complications (oculaires, attente des gros troncs artériels) qui résistent à la corticothérapie et pour lesquels les traitements adjuvants sont inefficaces (MTX, azathioprine, anti-TNF). L’amélioration clinique est rapide et s’accompagne d’une baisse de la CRP ou des paramètres inflammatoires, d’une diminution des signes inflammatoires en imagerie (écho doppler artériel ou PET scan). En général plusieurs cycles de traitement ont été réalisés. Dans un cas est signalée une rechute à l’arrêt du TCZ et avec une amélioration lors de la reprise du traitement.     
Objectifs:
Dans ce travail collaboratif, nous proposons de : 

· collecter par l’intermédiaire du CRI les observations de PPR (avec ou sans Horton associé) traités par TCZ.
· préciser les « indications » (ce qui a motivé l’utilisation) de cet agent : caractère cortico-dépendant, cortico-résistant ou autre motif.
· préciser les traitements adjuvants utilisés avant le recours au TCZ : MTX, autre traitement d‘action lente, agent anti TNFa

· le schéma thérapeutique utilisé

· le délai de réponse et l’impact sur les paramètres cliniques (douleur, raideur matinale, score PPR-DAS), biologiques (VS, CRP, taux d’IL-6) et en imagerie (échographie, écho doppler, Pet-scan) ainsi que sur la dose de corticoïdes

· la tolérance du TCZ dans cette indication 


Ces données permettront de mieux cerner l’intérêt et la place du TCZ dans la PPR avant de disposer des résultats des essais randomisés.
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