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RESUME

La polyarthrite rhumatoide est une maladie trés hétérogéne du fait de sa sévérité
et la fréquence des formes séveres nous avons essayé dans ce travail de voir les
difféerentes hypothéses sur sa cause et les différentes processus complexes qui
caractérisent cette pathologie, et ses différentes formes cliniques ainsi on a décrit
les différents moyens diagnostique que ce soit clinique radiologique , biologique
ainsi que chacun de ces moyens a sa place pour établir le diagnostique postif et
differentiel ainsi qu’on a vu les différents moyens thérapeutiques ciblé dont on
dispose actuellement de cette maladie qui est du a une mauvaise rencontre du terrain

génétique et d’un environnement néfaste.

Mots clés : Polyarthrite rhumatoide, clinique, physiopathologie, traitement ciblée, cytokines.



ABSTRACT

Rheumatoid arthritis is a very heterogeneous disease because of its severity and the frequency
of severe forms we have tried in this work to see the different hypotheses on its cause and the
different complex processes that characterize this pathology, and its different clinical forms so
we described the different diagnostic means, whether clinical radiological, biological as well
as each of these means in its place to establish the positive and differential diagnosis as well
as we have seen the different targeted therapeutic means that we currently have for this

disease which is of the to a bad meeting of the genetic ground and a harmful environment.

Keywords: rheumatoid arthritis, physiopathologic, targeted therapy :

pathophysiologic,cytokins.
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