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Résumé 

Les cytokines ont un rôle important dans le contrôle du système de défense et sont devenues des 

acteurs essentiels pour saisir et soigner les maladies rhumatismalessurtout la polyarthrite rhumatoïde 

(PR). Cette maladie qui s’attaque elle-même et cause une inflammation durable touche 

principalement les jointures synoviales, faisant une flamme continue, une perte lente du cartilage et 

de l’os et aussi un grand changement dans la qualité de vie des malades. 

Une partie de cette recherche parle des chemins de signal interne activés par des substances appelées 

cytokines. Les chemins JAK/STAT, MAPK, NF-κB, PI3K/AKT/mTOR et IL-17/Act1/SEFIR sont 

revus pour montrer ̇comment les messages envoyés par les cytokines changent la façon dont les 

gènes sont lus, l'activation de cellules lymphoïdes et des macrophages, et aussi la fabrication de 

produits qui causent l'inflammation. Ces voies aident non seulement à créer un milieu 

d'inflammation chronique, mais elles aident également dans la formation du pannus synovial (un 

tissu hyperactif qui provoque une érosion de l'os). 

L'évolution des voies curatives est également abordée. Les traitements typiques (méthotrexate, 

corticoïdes) ont doucement cédé à biothérapies ciblant les cytokines (anti-TNF, anti-IL-6R) ou leurs 

récepteurs. Plus récemment, inhibiteurs de chemins de signal intracellulaire, comme les inhibiteurs 

de JAK, ont ouvert nouvelles vues. Ces tactiques permettent une modulation juste ͏de la réaction 

immunitaire tout en diminuant effets secondaires systémiques. 

Mots-clés : cytokines, polyarthrite rhumatoïde, Pro-inflammatoire, anti-inflammatoire 

  


