TRAITEMENT DE  L’AMYLOSE PAR TOCILIZUMAB
L'amylose  amyloid-associated (AA) est une maladie qui a tendance à se raréfier mais qui reste grave du fait des atteintes viscérales diverses (rénale, digestive ou cardiaque).

Son incidence semble diminuer dans les pays occidentaux, où les maladies inflammatoires en sont la principale cause et au premier rang desquelles on trouve la polyarthrite rhumatoïde, les spondylarthropathies et les syndromes auto-inflammatoires.

Au plan physiopathologique, l’inflammation prolongée est directement en cause, car la protéine majoritaire est un fragment de la protéine SAA (serum amyloid-associated protein), impliquée dans la réaction inflammatoire.

Les traitements de l’amylose AA sont basés sur un contrôle de l‘inflammation et les biothérapies utilisées dans les rhumatismes inflammatoires chroniques depuis une dizaine d’année peuvent justement agir ainsi (1). Une étude du CRI publiée en 2003 avait montré un bénéfice des anti-TNF dans le traitement de l’amylose AA secondaire aux maladies inflammatoires chroniques (2).

Parmi les nouvelles biothérapies utilisées dans la polyarthrite rhumatoïde, le tocilizumab, agent bloquant l’interleukine 6, représenterait une option thérapeutique particulièrement intéressante dans le traitement de l’amylose AA.

En effet, cette cytokine pro-inflammatoire est impliquée dans la production de la protéine SAA, et également des autres protéines de l’inflammation synthétisées par le foie (3).

Ainsi, le tocilizumab représente une stratégie thérapeutique intéressante dans le traitement des amyloses AA. Dans la littérature, de rares cas cliniques sont retrouvés  (4-8) et c’est la raison pour laquelle nous nous  proposons sous l’égide du CRI et avec votre participation de recueillir les cas d’amylose AA secondaires aux maladies inflammatoires traitées par tocilizumab.
Si vous avez traités des patients par tocilizumab, vous pouvez compléter la fiche de renseignement ou nous contacter pour nous signaler le cas, et nous nous occuperons de la remplir pour vous.
Tous les collègues ayant inclus des patients dans cette étude seront co-auteurs de la publication future.
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