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AINS
AIRE
AIS

ALPS

APECED

syndrome.

APS-1
ARN

CD
CMH II
COX
CRP
FNS

GC
GM-CSF
IFN

Ig

IL-
IMID
IPEX
LT
LTB4
MCP-1
MRP
NEP

NK

Anti-inflammatoires non stéroidiens.
Auto-immune regulator proteine.
Anti-inflammatoires stéroidiens.

Auto-immune lymphoproliférative syndrome.

Auto-immune polyendocrinopathy, candidiasis-ecto-dermal dystrophy

Auto-immune polyendocrine syndrome-1.
Acide ribonucléique.
Cellule dendritique.
Complexe majeur d’histocompatibilité II.
Cyclo-oxygenase.
Protéine C réactive.
Formule et numération sanguine.
Glucocorticoides.
Granulocyte macrophage colony-stimulating factor.
Interféron.
Immunoglobuline.
Interleukine- .
Immune médiated inflamrmatory diseases.
Immune dysregulation polyendocrinopathy, enthéropathy, x-linked.
Leucotriénes.
Leucotriéne B4.
monocyte chemo attractant.
Myeloid related protéines.
Neutral endopeptidase.

Cellule natural killer.
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PAF facteur d’activation plaquettaire.
PAMPs Pathogen associated moleclar patterns.
PG Prostaglandines.

PGE2 Prostaglandine E2.

PLA2 Phospholipase A2.

PNN Polynucléaire neutrophile.

PR Polyarthrite rhumatoide.

SAA Serum amyloid associated.

SGS Syndrome de Gougerot- Sjogren.

SpA Spondyl Arthropathies.

TACE TNF Alpha Converting Enzyme.

Thp Cellule T helper précursors.

TGF-p Transforming Growth Factor .

TNF- Tumor Necrosis Factor-.

TRAPS TNF necrosis factor receptor- associated periodic fevor syndrome.
TLR Toll Like Receptor.

TX Thromboxane.

VS Vitesse de sédimentation.
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Résumé :

La réaction inflammatoire est la réponse de lorganisme & une agression ayant pour origine des éléments
physiques : chaleur, froid, rayonnements ionisants... ou des éléments solides exogénes ou endogenes: les
pathogénes microbiens, piqiire d’insecte.....La réaction inflammatoire peut étre aigué ou chronique et peu durer
des semaines, voire des années. Le concept d’IMID est une révolution dans I’approche conceptuelle des maladies
inflammatoires. De nombreuses maladies inflammatoires sont liées & des mécanismes considérés comme
dysimmunitaires. Ces affections récemment regroupées sous le terme d’IMID (immune mediated inflammatory
diseases) comprennent trois grandes entités nosologiques: les maladies auto-immunes systémiques (non
spécifiques d’organe) et localisées (spécifiques d’organe), les maladies auto- inflammatoires et les affections
inflammatoires d¢ mécanisme indéterminé comprenant, notamment, des affections iatrogénes ou paranéoplasiques
dont le mécanisme n’est pas auto-immun .L’inflammation peut étre diagnostiquée par plusieurs tests tels que la
vitesse de sédimentation et la protéine C. En fonction de leurs modes d’action, on distingue 3 types d’anti-
inflammatoires: les anti-inflammatoires stéroidiens (AIS), les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et les
anti-inflammatoires enzymatiques.

Mots-clés: Inflammation, Maladies inflammatoires, Anti-inflammatoires stéroidiens, Anti-inflammatoires non
stéroidiens.

Summary:

The inflammatory response is the body's response to an attack originating physical elements: heat, cold, radiation ...
or solids exogenous or endogenous: microbial pathogens, insect bite ..... The inflammatory reaction can be acute or
chronic and last for weeks or even years. The concept of IMID is a revolution in the conceptual approach of
inflammatory diseases. Many inflammatory diseases are related to the mechanisms considered dysimmune. They
recently grouped under the term IMID (immune mediated inflammatory diseases) include three major nosological
entities: the systemic autoimmune diseases (ron-specific body) and localized (organ-specific), auto-inflammatory
diseases, inflammatory diseases of unknown mechanism including, in particular, iatrogenic disease or
paraneoplastic whose mechanism is not autoimmune. Inflammation can be diagnosed by several tests such as
sedimentation rate and protein C. Depending on their mode of action , there are three types of anti-inflammatory
drugs: - anti-inflammatory drugs (AIS) - anti-inflammatory drugs (NSAIDs) and anti-inflammatory enzymes

Key words: Inflammatory diseases, Inflammation, Anti-inflammatory treatment




