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Résumé : 

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une affection auto-immune chronique et 

progressive. Elle se caractérise par une inflammation symétrique des membranes 

synoviales des articulations pouvant entrainer leur destruction. Le traitement de la PR 

à un stade précoce permet de limiter l’évolution radiologique des patients. D’où 

Pintérêt de pouvoir diagnostiquer la maladie à un stade précoce. 

Un bon marqueur sérologique est donc nécessaire au début de la maladie et pendant 

le suivi. En effet, les marqueurs sérologiques peuvent aider les cliniciens à prédire le 

pronostic et indiquer un traitement plus agressif. Nous proposons à travers ce 

mémoire une analyse actualisée des différents marqueurs immunologiques de la PR 

et de leur place dans le diagnostic et le pronostic de cette pathologie 

Mots clés : Polyarthrite rhumatoïde; Autoanticorps; Facteur rhumatoïde; Anti-CCP 

Abstract : 

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, progressive autoimmune disease. 1t is 

characterized by symmetric inflammation of synovial membranes of the joints that 

can cause their destruction. Starting treatment at an early stage of RA can limit the 

radiological outcome of patients. 

A good serological marker is necessary either at the beginning of the discase and 

during follow-up. Indeed, serological markers may heip clinicians predict prognosis 

and indicate a more aggressive treatment. 

chmpos&fl\mughthismemoir.tonnkemuprhmdamlysisofdifi:ul 

imnmmlogiœlmarkusokamdflæirmkindxd‘mmmdpoglosisofüs 

disease. 

Key words : Rheumatoid arthritis: Autoantibodies: Rheumatoid factor, Anti-CCP 
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