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We Move Behind Smence.

GIGALAB continue d’étre, parmi les entreprises de santé Marocaines proposant des solutions efficaces pour le diagnostic
biomédical a travers une multitude de produits renommeés a I’échelle internationale.

Que ce soit en proposant de nouvelles fagons de répondre aux besoins des spécialistes ou en proposant des produits de nouvelle
génération, GIGALAB s’est engagé a étre parmi les partenaires privilégiés de la santé publique et le secteur privé en offrant
plusieurs solutions de diagnostic adaptées au débit de chaque laboratoire.

Déja 9 ans d’existence sur le marché marocain, notre société a pour objectif, de mieux vous accompagner avec une gamme
compléte de machines, réactifs et controles de qualité pour explorer les principales pathologies visant ains :

La performance, pour orienter finement vers e diagnostic.
L’innovation, enintégrant de nouveaux parametres pour un diagnostic et un suivi personnalisé des patients.
Ladiversité, afin de s’adapter a vos méthodes de travail et & la configuration de votre laboratoire.

GIGALAB participe également au développement du dialogue Clinicien-biologiste a travers I’organisation de séminaires et
d’ateliers spécialisés ainsi que I’envoie de newdetters bimensuelles facilitant |a pratique quotidienne des spécialistes.

Dans cette optique GIGALAB alancé son courrier scientifique, qui se veut étre un support de formation continue destiné aux
laboratoires de biologie médicale sur tout le Maroc, avec une série de revues de littérature sur tous les aspects qui se rapportent aux
mal adies auto-immunes avec un premier numéro sur les bases immunologiques, génétiques et critéres de classifications

Dr. LailaAITBABA

Département scientifique GIGALAB

Dans ce numéro :
Les maladies auto-immunes : bases immunologiques, génétiques et
criteres de classification.
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Introduction

Le systeme immunitaire est fondamental a la survie d’un organisme car il protége I’individu contre des agents
pathogenes (virus, bactéries, parasites...). Un dysfonctionnement de celui-ci peut étre & I’origine de maladies,
notamment les maladies inflammatoires et/ou auto-immunes. Leur fréquence, leur chronicité, la gravité des
lésions qu’elles entrainent font de ces affections un probléme de santé publique. AuMaroc 8% de lapopulation
est touchée par les maladies auto-immunes rares.

Le systeme immunitaire

Au cours de I’évolution, les especes les plus primitives unicellulaires se sont multipliées et complexifiées. Dans
les organismes multicellulaires, certaines cellules se sont spécialisées pour assurer les diverses fonctions du
vivant ; ainsi sont apparus les systémes digestifs, nerveux, cardio-vasculaires, Un systeme complexe s’est mis en
place au cours de I’évolution pour nous protéger de ces agents pathogenes et maintenir I’intégrité de 1’organisme
- il s’agit du systéme immunitaire. La fonction du systéme immunitaire (Sl) est de défendre I’organisme contre
toute agression potentielle qu’elle provienne du milieu extérieur (microorganismes, mais auss substances
toxiques, élément étranger) ou qu’elle réside déja dans I’organisme (cellules infectées ou tumorales). Le role
physiologique du systéme immunitaire est d'établir une discrimination entre le "soi" et le "nonsoi”. D'ou la
notion classique (Horror autotoxicus, Erlich,1901) du respect absolu et de I'absence d'immunisation contre les
congtituants du "soi" et de I'immunisation et du rejet des ééments du "non-soi" (micro-organismes pathogenes)
(Oppezzo et a, 2003).Le SI correspond a un ensemble complexe de cellules et de molécules qui assurent donc
une surveillance en tout point de I’organisme. La détection d’éléments potentiellement dangereux est spécifique
et permet de protéger les constituants et la fonctionnalité de I’organisme .

Lareconnaissance du soi est une fonction du systéme immunitaire normal. aing, il existe chez I’individu sain des
lymphocytes B (LB) et des lymphocytes T (LT) auto-réactifs. L’activation et I’expansion de ces LT et LBsont
étroitement contrélées dans les conditions physiologiques.C’est la défaillance des mécanismes de contrdle qui
est al’origine de la survenue de manifestations auto-immunes (A. Regent et al, 2009)
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Figure 1: Roles du systéme immunitaire.



Bases immunologiques des maladies auto-immunes

La notion de maladie auto-immune est apparue en 1954 lorsque, pour la premiére fois, on a trouvé des auto-
anticorps dans des sérums de malades réagissant contre leurs propres auto-antigénes (cas de la thyroidite auto-
immune). Dans la droite ligne de la théorie de la sélection clonale, il a été proposé que la reconnaissance d’un
auto-antigéne entraine la délétion du clone en question.

Les maladies auto-immunes sont donc la conséquence d’une rupture de la tolérance au soi, soit par diminution
des signaux de tolérance, soit par une augmentation de la réponse immune. Ceci peut étre di a un effet
bystander (modification du soi par une agression chronique), d’un mimétisme moléculaire entre un pathogéne et
immunogénétiques et environnementaux a également une grande place, reflétant une extréme complexité des
mécani smes immunopathogenes.

La séquence des événements qui aboutissent a I’émergence d’une T emr:i:‘t:r::sm“
pathologie auto-immune demeure inconnue. Pour mieux

comprendre cette complexité, de nombreux facteurs de risgues ont U ~ "]

été identifiés tels que les facteurs génétiques, hormonaux et O G
environnementaux. Force est de constater que les facteurs “l:l:ﬂm
environnementaux comme les médicaments, les rayonnements immunitaire

ultraviolets, les infections et I’alimentation sont prépondérants, y
compris chez les jumeaux homozygotes, pour expliquer la
ségrégation sexuelle et géographique qui prédispose au
développement des maladies auto-immunes .

Cette forte implication des facteurs environnementaux nous amene donc a nous interroger sur les mécanismes,
sensibles aux facteurs externes, qui gouvernent la transcription des génes en aval du code génétique et que 1’on
regroupe sous le terme générique d’épigénétique. A la différence des mutations génétiques qui sont
permanentes, reliées a des altérations de I’ADN, et que I’on retrouve dans toutes les cellules, les modifications
Epigénétiques sont responsables des modifications stables de la transcription pour un type cellulaire donné.
Plusieurs mécanismes épigénétiques sont nécessaires pour réguler I’expression de nos 30 000 génes au coursdu
cycle cellulaire de I’ontogenése, et en relation avec les sollicitations de I’environnement. Le systéme
immunitaire est tout particuliérement sensible aux modifications épigénétiques .

Génétique des maladies auto-immunes

Il existe clairement une composante génétique dans le déclenchement des maladies auto-immunes. Toutefois,
cette composante n’est pas aussi importante que dans le cas des maladies purement génétiques (SRAMOS et al,
2015) , ou I’environnement joue un réle trés faible (notamment dans le cas des maladies « monogéniques » liées
aune mutation dans un seul géne, comme la maladie de Huntington ou la myopathie de Duchenne.

Des études ont été menées sur des jumeaux dans le cadre de maladies auto-immunes. Lorsqu’un vrai jumeau
présente un lupus, le deuxieme jumeau développera la maladie dans 25 a 50 % des cas (contre 100% dans le cas
des maladies de HUNTINGTON ou de la myopathie de Duchenne ). Cela illustre bien que le patrimoine
génétique est important dans I’apparition de la maladie, toutefois la composante environnementale joue un role
non négligeable dans I’induction de la maladie (C.selmi et al , 2012).

L es maladies auto-immunes monogéniques : La prédisposition génétique dans la majorité des maladies auto-
immunes est liée a I’effet combiné de nombreux génes. Mais il existe quelques rares cas de maladies auto
immunes associées a un seul géne. Dans ce cas, étre porteur d’une mutation dans un géne donné augmente
fortement le risque de développer la maladie (d’ou le terme de maladies auto-immunes monogéniques). Par
exemple, la polyendocrinopathie auto-immune type 1 (appelée aussi syndrome polyauto-immun APECED) est
une maladie auto immune rare, liée a des mutations dans un seul gene, le géne AIRE. Un deuxiéme syndrome
extrémement rare, appelé « entéropathie auto immune de type 1, liée a I’X » ou syndrome IPEX, est causé par
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des mutations dans le géne FoxP3, le 3*™ exemple est celui du syndrome lymphoprolifératif auto-immun ALPS

qui est dd aune mutation de Fas et/ou de Fas-Ligand (défaut d’apoptose).
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Figure 2: Maladies auto-immunes mono-géniques

Mécanismes de déclenchement les maladies auto-immunes

Des 1897, Paul Ehrlich postulait que toute anomalie dans les mécanismes de tolérance immunitaire pouvait
altérer lareconnaissance du soi et du non soi et déclencher |'apparition d'une réaction immunitaire contre un ou
plusieurs des constituants de |'organisme, entrainant son auto-destruction.

L’ignorance immunitaire :

Un certain nombre d’antigénes sont ignorés du systéme immunitaire car leur localisation anatomique ne les met
pas en contact avec des cellules immuno-compétentes (ignorance immunitaire) ; c’est le cas, par exemple, des
antigenes du cristallin et des spermatozoides. Leur passage dans le sang au cours d’un traumatisme peut étre a
I’origine de I’activation de lymphocytes B et T. Ainsi, un traumatisme a I’un des deux yeux conduit a la
libération de protéines antigéniques intra-oculaires. Les antigénes libérés diffusent par voie lymphatique
jusqu’au ganglion afférent et sont pris en charge par les cellules présentatrices d’antigénes qui activent les
lymphocytes T spécifiques d’antigénes oculaires. Les propriétés migratoires des lymphocytes T activés leur
conferent la capacité de migrer vers I’eil malade mais aussi vers I’eil sain et d’induire une ophtamie
sympathique.

Antigénes cryptiques::

Normalement, seuls quelques fragments peptidiques issus de I’apprétement d’un antigéne sont présentés par les
molécules de CMH. Les cellules lymphoides ne sont tolérantes qu’a ces épitopes présentés par les molécules de
CMH. D’autres épitopes, appelés épitopes cryptiques, sont ignorés du systéme immunitaire, non en raison de
leur localisation histologique ou anatomique, mais a cause de leur locdisation au sein de la molécule
antigénique. Ces épitopes présents au sein des auto-antigenes, mais vis-a-vis desquels les cellules lymphoides
n’ont pas acquis de tolérance, peuvent susciter une réaction auto-immune si, a I’occasion d’une réaction
inflammatoire, ils se trouvent présentés par les molécules du CMH. C’est le cas, par exemple, de certains
peptides cryptiques de la proté ne basique de la myéline dans la sclérose en plagues.

Le mimétisme moléculaire

La théorie du mimétisme moléculaire repose sur le fait que certains antigenes d’un agent infectieux viral ou
bactérien peuvent partager des épitopes communs avec des antigénes du soi. Ainsi, certaines infections virales
sont parfois associées au déclenchement ou a I’exacerbation de maladies auto-immunes. Il est vraisemblable que,
dans ces cas, I'agent infectieux présente simultanément des épitopes identiques a ceux d’auto-antigenes de
I'organisme infecté, et des épitopes qui lui sont propres. Ces derniers entrainent une réponse immunitaire
vigoureuse car les lymphocytes T spécifiques d’antigenes du microorganisme ne sont pas tolérants. Parmi les
exemples de mimétisme moléculaire, on peut citer I’auto-antigene GAD impliqué dans le diabéte auto-immun
qui partage un épitope commun avec le virus Coxsackie ou les classiques cardiopathies (valvulopathies) faisant
suite aux angines streptococciques.
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Activation des cellules présentatrices d’antigéenes :

I’interféron-J (IFN-[J ), utilisé notamment dans le traitement de I’hépatite C, peut favoriser ’activation des
cellules dendritiques et in fine des lymphocytes T auto-réactifs induisant I’émergence de maladies auto-
immunes, en particulier de thyroidite (2 a 10% des patients traités avec de I’lFN-[1).

Défaut de délétion des cellules auto-réactives:

Plusieurs études ont montré que le couple Fas/FasL est impliqué dans la délétion périphérique des clones T auto-
réactifs et dans la délétion des lymphocytes T activés par un antigéne exogene. Les mutations des genes Fas et
FasL des souris MRL Ipr et glp sont associées a un phénotype auto-immun avec levée de I’anergie des
lymphocytes B autoimmuns qui se

Caractérise par un syndrome de type lupique.

Défaut des cellules régulatrices

Des déficits dans le nombre ou dans les fonctions des lymphocytes régulateurs ont été prouvés au cours de
maladies auto-immunes. L’’élimination de lymphocytes T régulateurs CD4+, CD25+, FoxP3+, ou la
thymectomie trois jours aprés la naissance (empéchant leur développement) entraine chez les animaux le
développement de nombreuses manifestations auto-immunes : diabéte insulino-dépendant, thyroidite, gastrite.
Chez ces animaux, I’injection de cellules régulatrices CD4+, CD25+, FoxP3 inhibe la réaction auto-immune.
L existence de déficits en lymphocytes B régulateurs a aussi été démontrée.

Criteres d’identification et classifications des maladies auto-immunes

La classification des maladies auto-immunes se révél e étre une science délicate et incertaine, car on ne comprend
pas tous les mécanismes déclenchant ces maladies. Sur un plan clinique, les maladies auto-immunes sont
volontiers classées en maladies auto-immunes

d’organe et non spécifiques d’organe. Au cours des maladies auto-immunes spécifiques d’organe, le
processus auto-immun est plus ou moins spécifiquement dirigé vis-a-vis d’un organe cible. 1l peut s’agir par
exemple de la thyroide comme dans la thyroidite d’Hashimoto ou la maladie de Basedow, de la mugqueuse
gastrique, comme dans la maladie de Biermer, de la glande surrénale comme dans la maladie d’Addison ou du
pancréas, comme dans le diabéte de type I. Ces maladies se distinguent des maladies auto-immunes non
spécifiques d’organe au cours desquelles le processus auto-immun se manifeste en de multiples localisations,
comme c’est le cas au cours de la polyarthrite rhumatoide, du lupus érythémateux systémique, des vascularites
associées aux Ac anticytoplasme de polynucléaires neutrophiles (ANCA).

Maladies auto-immunes spécifiques Maladies auto-immunes systémiques ou non
d’organes spécifiques d’organes

* diabete de type 1; * lupus systémique ;

« thyroidite auto-immune ; « syndrome de Gougerot-Sjogren ;

* hépatopathies auto-immunes ; * polyarthrite rhumatoide ;

* myasthénie ; * sclérodermie ;

* maladies bulleuses auto-immunes ; * polymyosite et dermatopolymyosite ;
* vitiligo ; * connectivite mixte ;

* Uvéite auto-immune; * vascularite primitive ;

* rétinite auto-immune ; * polychondrite atrophiante

* cytopénies auto-immunes ;

Tableau 1: Classification des maladies auto-immunes

Un mot sur les nouvelles classifications! La classification la plus connue est celle reposant sur la localisation
des affections cliniques (Systémiques ou organiques). Plusieurs tentatives de classification des maladies auto-
immunes en fonction des mécanismes biologiques impliqués (auto-anticorps, lymphocytes T...) ou du terrain
génétique ont été proposées, mais restent délicates aréaliser.

Courrier scientifique GIGALAB- N°1 Avril 216



Bibliographie

1. S.Ramos& a, Genetics of autoimmune diseases: insights from population genetics, Journal of Human Genetics
(2015).

2. D. Fagedet et a, Maladies auto-immunes et désensibilisation aux hyménopteres, Revue francaise d’allergologie 54

(2014) .192-194

C.selmi et al, Heritability versus the role of the environment in autoimmunity, Journal of Autoimmunity, 2012.

P.Oppezzo et a , Autoanticorps, tol érance et auto-immunité, Pathologie Biologie 51 (2003) 297-304

5. Regent et a. , auto-immunité humorale et cellulaire,de la physiologie ala pathologie, LaRevue de médecine

> w

Le cytomégalovirus humain (HCMV), virus ubiquitaire de type béta-herpés, a-été associé a plusieurs maladies
auto-immunes. CEPENDANT, I’implication directe du hCMV dans I'induction de maladies auto-immunes reste
incertaine. Nous rapportons ici l'identification d'un autoanticorps qui reconnait un groupe de peptides avec un
motif conservé correspondant a la protéine Pp150 du Hecmv. I’anti-PP150 est partagée entre les patients atteints
de diverses maladies auto-immunes, il reconnait également la protéine membranaire CIP2A et induit la mort des
cellules NK CD56bright.

Le pourcentage des cellules NK CD56bright est réduit chez les patients atteints de maladies auto-immunes et est
inversement proportionnel a la concentration de I’anti-PP150.

Ces résultats montrent que les auto-anticorps (anti PP150) partagés avec le hCMV sont impliqués dans la
diminution des cellules NK CD56bright et contribuent donc al'apparition de maladies auto-immunes.

Voir plus de details: Yu Liu & al A Cytomegalovirus Peptide-Specific Antibody Alters Natural Killer Cell
Homeostasis and Is Shared in Several Autoimmune Diseases, Volume 19, Issue 3, p400-408, 9 March 2016
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LEXIQUE EN AUTOIMMUNITE

ACAN : abréviation de « anticorps antinucl éaires ». Voir ce
terme.

ACC : abréviation de « anticoagulant circulant » VVoir ce terme.

aCL : abréviation de « anticorps anti-cardiolipine ». Voir ce
terme.

ACPN : abréviation de « anticorps anti-cytoplasme des
polynucléaires neutrophiles ». Voir ce terme.

AKA : abréviation de « anti-keratin antibodies ». Voir
Anticorps anti-protéines citrullinées.

ANA : abréviation de « antinuclear antibodies ». Voir
Anticorps antinucl éaires.

ANCA : abréviation de « anti-neutrophil cytoplasmic
antibodies ». Voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucl éaires neutrophiles.

ANF : abréviation de « antinuclear factor ». Voir Anticorps
antinucléaires.

Anticoagulant circulant (ACC) : autoanticorps ayant la
capacité dinterférer dans un ou plusieurs tests de coagulation.
Dans lamajorité des cas, les anticoagulants circulants sont
dirigés contre des cofacteurs protéiques associés a des
phospholipides (voir Lupus anticoagulant) et peuvent ére
associés & des manifestations cliniques de type thrombotique.
Dans derares cas, les anticoagulants circulants sont dirigés
contre des facteurs de |la coagulation, en I'absence de
phospholipides, et peuvent alors étre ésades
manifestations cliniques de type hémorragiques.

Anticoagulant de type anti-prothrombinase : voir Lupus
anticoagulant.

Anticoagulant lupique : voir Lupus anticoagulant.

Anticor ps anti-ADN bicaténaire : voir Anticorps anti-ADN
natif.

Anticorps anti-ADN dénatur é : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucl éaires » et dont lacible est
I'acide désoxyribonucléique (ADN) simple brin, aussi appelé
ADN monocaténaire ou ADN dénaturé ou, en anglais, SSDNA
pour « single stranded DNA ».

Anticorps anti-ADN double brin : voir Anticorps anti-ADN
natif.

Anticor ps anti-ADN monocaténaire : voir Anticorps anti-
ADN dénaturé.

Anticorps anti-ADN natif : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucl éaires » et dont lacible est
I'acide désoxyribonucléique (ADN) double brin, aussi appelé
ADN bicaténaire ou ADN natif ou, en anglais, dSDNA pour «
double stranded DNA).

Anticorpsanti-ADN simple brin : voir Anticorps anti-ADN
dénaturé.

Anticorps anti-ADN topo-isomérase | : voir Anticorps anti-
Sdl-70.

Anticor ps anti-aminoacyl-ARNt synthétases : autoanticorps
appartenant ala famille des « anticorps antinucl éaires », sous-
famille des « anticorps anti-antigénes nucléaires sol ubles ».
Ces anticorps reconnaissent différentes enzymes
cytoplasmiques, les aminoacyl-ARNt synthétases. Ils
comprennent en particulier les anticorps anti-Jo-1 (ou anticorps
anti-histidyl-ARNt synthétase), les anticorps anti-PL-7 (ou
anticorps anti-thréonyl-ARNt synthétase), les anticorps anti-
PL-12 (ou anticorps anti-alanyl-ARNt synthétase).

Anticor ps anti-annexine V : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps anti-phospholipides », dirigés contre
I'annexine V. L'annexine V est une protéine présente en
quantitéimportante dans le placenta, mais en faible quantité
dans e plasma, seliant aux phospholipides anioniques avec
unetres forte affinité et exercant une forte activité
anticoagulantein vitro.

Anticorps anti-ANS : voir Anticorps anti-antigénes nucléaires
solubles. ANS est |'abréviation de « antigénes nucléaires
solubles ».

Anticor ps anti-antigénes nucl éair es solubles : sous-famille
d'autoanti corps appartenant & la famille des « anticorps

antinucl éaires ». Ces anticorps reconnaissent des antigénes
nucléaires solubles dans un tampon salin : ils sont aussi appelés
anti-ANS pour « antigénes nucl éaires solubles », ou anti-ENA
pour « extractable nuclear antigens », ou anti-ECT pour «
extractable calf thymus » ou « extrait de cellules thymiques »
car cet extrait éait autrefois préparé a partir de thymus de veau.
Les anticorps anti-antigénes nucl éaires solubles sont dirigés
soit contre des protéines soit contre des complexes

ribonucl éoprotéiques composés de fragments d/ARN de petite
taille associés & des protéines non-histones. Malgré leur
dénomination d'antigenes nucléaires, ces complexes peuvent
éreretrouvés dans le noyau et/ou dans e cytoplasme.

Anticor ps anti-ARN : autoanticorps appartenant alafamille
des « anticorps antinucléaires », dont la cible est I’acide
ribonucléque (ARN).

Anticor ps anti-azur ocidine : voir Anticorps anti-cytoplasme
des polynucléaires neutrophiles. L’azurocidine est parfois
appelée CAP37 pour cationic antigenic protein 37 kDa, terme
anglo-saxon pour protéine antigénique cationique de 37 kDa.

Anticorps anti-ARN polymér ase : autoanticorps appartenant
alafamille des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des «
anticorps anti-nucléoles ». Ils reconnaissent une ou plusieurs
variétés dARN polymérase (1, 11, I11).

Anticor ps anti-béta2-glycoprotéine | : voir Anticorps anti-
2GPI.

Anticorpsanti-1 2GPI : autoanticorps appartenant ala
famille des « anti corps anti-phospholipides », dirigés contre la
béta2-glycoprotéine |, communément appelée « 11 2-GPl ». La

2GPI, aussi connue sous le nom d'apolipoprotéine H, est une
protéine plasmatique ayant une activité inhibitrice sur
différentes étapes dela coagulation. Elle représente surtout, en
tant que cofacteur protéique associé aux phospholipides, I'un
des antigénes majeurs reconnus par |es anticorps dits « anti-
phospholipides ».

Anticorps anti-BPI : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucléaires neutrophiles. BPI et I'abréviation de «
bactericidal/permeability increasing protein », terme anglo-
saxon pour « protéine bactéricide augmentant la perméabilité ».
Cette protéine est parfois appelée CAP57 pour « cationic
antigenic protein 57 kDa », terme anglo-saxon pour « protéine
antigénique cationique de 57 kDa ».

Anticor ps anti-C1q : autoanticorps dirigés contre la protéine
C1q du complément.

Anticor ps anti-CAP37 : voir Anticorps anti-azurocidine.

Anticor ps anti-CAP57 : voir Anticorps anti-BPI.

Anticor ps anti-car diolipide : voir Anticorps anti-cardiolipine.
Lestermes « cardiolipide » et « cardiolipine » sont utilisés
indifféremment selon les auteurs.

Anticor ps anti-car diolipine (aCL ) : autoanticorps appartenant
alafamille des « anticorps anti-phospholipides », définis
initialement comme dirigés contre la cardiolipine,
phospholipide anionique ains dénommé car extrait du coeur de
boeuf. 11 est rapidement apparu que des cofacteurs protéiques
associés ala cardiolipine (notion de complexes
phospholipides/protéines) éaient en fait la cible des anticorps
dits « anti-cardiolipine » présents dans e sérum de patients
ayant une maladie auto-immune. La béta2-glycoprotéine | (- 2
GPl) aéé identifiée comme le principal cofacteur protéique.

Anticor ps anti-cathepsine G : voir Anticorps anti-cytoplasme
des polynucléaires neutrophiles.

Anticor ps anti-CCP : voir Anticorps anti-protéines
citrullinées.

Anticor ps anti-CENP : voir Anticorps anti-centromére. CENP
est I'abréviation de « centromere protein », terme anglo-saxon
pour « protéine du centromére ».

Anticor ps anti-centromér e : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucléaires ». Ces anticorps
reconnaissent le centromére, structure chromosomique qui
apparait avant la mitose. Différentes protéines du centromére
peuvent étre reconnues par ces anticorps : CENP-B le plus
souvent, plusrarement CENP-A, CENP-C, CENP-D, CENP-E
ou CENP-F.

Anticor ps anti-chromatine : voir Anticorps anti-nucléosome.

Anticorps anti-citrulline : voir Anticorps anti-protéines
citrullinées.

Anticor ps anti-cytoplasme des polynucléaires neutr ophiles :
autoanti corps reconnaissant différentes protéines des granules
cytoplasmiques des polynucléaires neutrophiles (PNN). Le
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sigle ACPN (pour « anticorps anti-cytoplasme des
polynucl éaires neutrophiles ») autrefois utilisé pour les
désigner doit &re abandonné au profit de I'acronyme ANCA
(pour « anti- neutrophil cytoplasmic antibodies »). En
immunofluorescence indirecte sur PNN fixés al'éthanol,
certains de ces anticorps donnent un marquage granuleux de
I'ensemble du cytoplasme et sont désignés par leterme « C-
ANCA » ou « CANCA » ; d'autres donnent un marquage
périnucl éaire et sont désignés par le terme « P-ANCA » ou «
PANCA » ; certains autoanticorps donnent des aspects de
fluorescence atypiques et sont désignés par lestermes «
XANCA » ou « ANCA atypiques » ou « pANCA atypiques ».
Les principales cibles antigéniques des ANCA sont la
myéloperoxydase (MPO) et la protéinase 3 (PR3). Certains
ANCA reconnaissent d'autres protéines (azurocidine, BPI,
cathepsine G, élastase, | [ -énolase, [/-glucuronidase,
lactoferrine, lysozyme, ...) maisils sont plusrares et n'ont pas
de valeur diagnostique. Certains de ces anticorps qui donnent
un aspect atypique sont dirigés contre un antigéne du noyau des
PNN et sont désignés par I'acronyme NANA : voir ce terme.

Anticor ps anti-DNA topoisomerase | : voir Anticorps anti-

Anticor ps anti-DNP : autoanticorps appartenant ala famille
des « anticorps antinucléaires », reconnaissant des
désoxyribonucléoprotéines (DNP), c'est-a-dire des
déterminants anti géniques constitués alafois par I'association
d'ADN avec différentes protéines.

Anticor ps anti-dsDNA : voir Anticorps anti-ADN natif.
dsDNA est I'abréviation de « double stranded DNA », terme
anglo-saxon pour « ADN double brin ».

Anticorps anti-ECT : voir Anticorps anti-antigénes nucléaires
solubles. ECT est I'abréviation de « extrait de cellules
thymiques » ou « extractable calf thymus », terme anglo-saxon
pour « extrait de thymus de veau ».

Anticor ps anti-élastase : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucl éaires neutrophiles.

Anticorpsanti-ENA : voir Anticorps anti-antigénes nucléaires
solubles. ENA est I'abréviation de « extractable nuclear antigen
», terme anglo-saxon pour « antigéne nucléaire extractible (a
|'aide de tampon salin) ».

Anticor ps anti-[1-énolase : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucléaires neutrophiles.

Anticor ps anti-enveloppe nucléair e : voir Anticorps anti-
membrane nucléaire.

Anticor ps anti-érythr ocytes : autoanticorps dirigés contre les
globules rouges, aussi appelés « érythrocytes », et en particulier
contre les spécificités Rh.

Anticor ps anti-fibrinogéne humain désiminé : voir Anticorps
anti-protéines citrullinées.

Anticor ps anti-filagrine : voir Anticorps anti-protéines
citrullinées.

Anticor ps anti-fuseau mitotique : anticorps dirigés contre
différentes protéines ou structures antigéniques associ ées aux
mitoses. ls sont considérés comme une sous-famille des
anticorps antinucl éaires. Certains de ces anticorps sont
désignés par les termes « anti-MSA1 », « anti-MSA2 », « anti-
MSA3 », MSA étant I'abréviation de « mitotic spindle
apparatus », terme anglo-saxon pour « fuseau mitotique ».

Anticor ps anti-[I-glucur onidase : voir Anticorps anti-
cytoplasme des polynucléaires neutrophiles.

Anticor ps anti-gp210 : autoanticorps appartenant ala famille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-membrane nucl éaire ». Ces anticorps reconnaissent une
glycoprotéine de 210 kDa, présente au niveau des pores
nucléaires.

Anticor ps anti-granuleux : alloanticorps ou autoanticorps
dirigés contre les polynucl éaires neutrophiles.

Anticor ps anti-histidyl-ARNt synthétase : voir Anticorps
anti-Jo-1.

Anticor ps anti-histones : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucléaires », dirigés contreles
histones, protéines basiques associées al’ADN.

Anticor ps anti-Jo-1 : autoanticorps appartenant ala famille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-antigénes nucl éaires solubles ». Ces anticorps
reconnaissent une enzyme cytoplasmique, I'histidyl-ARNt
synthétase. « Jo » correspond aux deux premiéreslettres du



nom du patient chez qui cet anticorps a é&é misen évidence
pour lapremiére fois.

Anticor ps anti-kér atine : voir Anticorps anti-protéines
citrullinées.

Anticorps anti-Ki : autoanticorps appartenant a la famille des
« anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps anti-
antigénes nucléaires solubles ». |1s reconnaissent une protéine

de 30 kDa. Synonymes : anticorps anti-SL, anticorps anti-PL-2.

Anticor ps anti-K u : autoanticorps appartenant ala famille des
«anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps anti-
antigénes nucl éaires solubles ». I1s sont dirigés contre deux
protéines de 70 kDa et 80 kDa, associées & une protéine kinase
dépendante deI'ADN. « Ku » correspond aLix deux premiéres
lettres du nom du patient chez qui cet anticorps a été décrit
pour lapremiére fois.

Anticorpsanti-La: voir Anticorps anti-SS-B. « La»
correspond auix deux premiéres du nom d'un des premiers
patients chez qui cet anticorps a éé décrit.

Anticor ps anti-lactoferrine : voir Anticorps anti-cytoplasme
des polynucléaires neutrophiles.

Anticor ps anti-lamines : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des «
anticorps anti-membrane nucl éaire ». Ces anticorps
reconnaissent les lamines, structures entrant dansla
composition de lamembrane nucléaire. Il en existetrois types :
leslamines A, B (B1 et B2) et C.

Anticor ps anti-leucocytes : alloanticorps ou autoanticorps
dirigés contre les leucocytes. Voir Anticorps anti-granuleux et
Anticorps anti-lymphocytes.

Anticor ps anti-lymphocytes : aloanticorps ou autoanticorps
dirigés contre les lymphocytes, |e plus souvent contre les
lymphocytes T.

Anticor ps anti-lysozyme : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucl éaires neutrophiles.

Anticor ps anti-membrane nucléair e : autoanticorps
appartenant alafamille des « anticorps antinucl éaires »,
reconnaissant différentes protéines de la membrane nucléaire :
gp210, lamines, récepteurs delamines, ... Les pores nucléaires
sont des structures de lamembrane nucléaire : |es principaux
autoanti corps dirigés contre ces structures reconnaissent la
gp210.

Anticor ps anti-Mi-1 : anticorps identifié autrefois comme un
autoanti corps appartenant & la famille des « anticorps

antinucl éaires », sous-famille des « anticorps anti-antigénes
nucléaires solubles ». Il a éé démontré que cet anticorps est en
fait dirigé contre des immunoglobulines bovines, « Mi »
correspond auix deux premiéres |ettres du nom du patient chez
qui cet anticorps a été décrit pour la premiére fois.

Anticorps anti-Mi-2 (ou : anti-Mi) : autoanticorps
appartenant ala famille des « anticorps antinucl éaires », sous-
famille des « anticorps anti-antigénes nucléaires solubles ». «
Mi » correspond auix deux premiéres |ettres du nom du patient
chez qui cet anticorps a éé décrit pour la premiérefois.

Anticor ps anti-M PO : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucléaires neutrophiles. MPO est I"abréviation de «
myéloperoxydase ».

Anticor ps anti-M SA : voir Anticorps anti-fuseau mitotique.
MSA est I'abréviation de « mitotic spindle apparatus, terme
anglo-saxon pour « fuseau mitotique ».

Anticor ps anti-myéloper oxydase : voir Anticorps anti-
cytoplasme des polynucl éaires neutrophiles.

Anticor ps anti-noyaux : voir Anticorps antinucléaires.

Anticor ps antinucléaires : famille d'autoanticorps dirigés
contre un ou plusieurs constituants du noyau, incluant certains
autoanti corps dirigés contre des molécules localisées dansle
cytoplasme, mais provenant du noyau. Autrefois appelés
facteurs antinucléaires (FAN, ou ANF pour « antinuclear
factors »), ou « anticorps anti-noyaux », ils sont aujourdhui
couramment désignés par I'acronyme « ANA » correspondant
au terme anglo-saxon « antinuclear antibodies ». Il est
recommandé de ne plus utiliser I'acronyme « ACAN »
(correspondant & « anticorps antinucléaires ») qui prétea
confusion avec |'acronyme « ANCA » utilisé pour désigner les
anticorps anti-cytoplasme des polynucl éaires neutrophiles.

Anticor ps anti-nucléoles : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucl éaires », dirigés contre des

molécules présentes dans les nucléoles : PM-Scl, ARN
polymérases, fibrillarine, nucléoline,...

Anticor ps anti-nucléosome : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucléaires », dirigés contrele
complexe ADN/histones, unité fondamental e de la chromatine.
I1s sont encore appel és « anticorps anti-chromatine ».

Anticor ps anti-nucléosome restreint : autoanticorps
appartenant alafamille des « anticorps antinucléaires », dirigés
contre |es épitopes présents uniquement sur |e nucléosome «
natif ». Ces autoanticorps ne reconnaissent ni |es histones ni
I'ADN individuellement, mais des épitopes conformationnels
résultant de 'association histones’ADN.

Anticor ps anti-PCNA : autoanticorps appartenant ala famille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-antigénes nucl éaires solubles ». Ces anticorps
reconnaissent un antigéne nucl éaire appel é « proliferating cell
nuclear antigen » (terme anglo-saxon pour « antigéne nucléaire
des cellules en prolifération »), ayant vraisemblablement un
réle danslaréplication del'ADN.

Anticor ps antipérinucléaires: voir Anticorps anti-protéines
citrullinées.

Anticor ps anti-phosphatidyléthanolamine (aPE) :
autoanticorps appartenant &lafamille des « anticorps anti-
phospholipides », dirigés contre la phosphatidyl éthanolamine,
phospholipide neutre. Les véritables cibles de ces anticorps
sont des cofacteurs protéiques associés ala

phosphatidyl éthanolamine : kininogéne de haut poids
moléculaire, prékallicréine, facteur X1 ou autres protéines non
encore identifiées.

Anticor ps anti-phosphatidylsérine (aPS) : autoanticorps

appartenant ala famille des « anticorps anti-phospholipides »,
dirigés contre la phosphatidylsérine, phospholipide anionique.
La véritable cible de ces anticorps est la béta2-glycoprotéine |
(1 2-GP), cofacteur protéique associé ala phosphatidyl sérine.

Anticor ps anti-phospholipides (aPL) : famille hétérogéne
d'autoanticorps reconnaissant des phospholi pides anioniques ou
neutres et/ou des protéines plasmatiques ou endothéliales qui
leur sont associées. La notion d'anticorps anti-phospholipides
reconnaissant des phospholipidesisolés est de plus en plus
remise en question, au profit delanotion d'anticorps « anti-
protéines associées a des phospholipides ».

Anticorps anti-PL-2 : voir Anticorps anti-Ki. « PL » est
I"abréviation de « precipitin line », ces anticorps ayant &é mis
en évidence par immunoprécipitation.

Anticor ps anti-PL-7 : voir Anticorps anti-aminoacyl-ARNt
synthétases. « PL » est I'abréviation de « precipitin line », ces
anticorps ayant &€ mis en évidence par immunoprécipitation.

Anticorps anti-PL-12 : voir Anticorps anti-aminoacyl-ARNt
synthétases. « PL » est I'abréviation de « precipitin line », ces
anticorps ayant é&é mis en évidence par immunopreécipitation.

Anticor ps anti-plaquettes : autoanticorps dirigés contre les
plaquettes. Ces anticorps reconnaissent soit la protéine appelée
«GPllIb-Illa» (ou [ 1IbLI 3, ou CD41/CD61) qui est un
récepteur pour le fibrinogéne, le facteur Willebrand, la
vitronectine et la fibronectine, soit la protéine appelée « GP Ib-
I1X » (ou [Ib Ibl1 /IX]2V1, ou CD42) qui est un récepteur pour
le facteur Willebrand.

Anticor ps anti-PM-Scl : autoanticorps appartenant alafamille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-nucléoles ». Autrefois appelés « anti-PM1 », ces anticorps
sont dirigés contre une protéine de 110 kDa (SDS-PAGE), plus
rarement une protéine de 75 kDa. « PM-Scl » vient de «
polymyosite » et « sclérodermie », ces anticorps étant associés
ades syndromes de chevauchement entre ces deux
connectivites.

Anticorps anti-PM-1 : voir Anticorps anti-PM-Scl.

Anticor ps anti-pore nucléaire : voir Anticorps anti-membrane
nucléaire.

Anticor ps anti-PR3 : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucléaires neutrophiles. PR3 est I’abréviation de «
protéinase 3 ».

Anticor ps anti-protéinase 3 : voir Anticorps anti-cytoplasme
des polynucléaires neutrophiles.

Anticor ps anti-protéine C : autoanticorps dirigés contre la
protéine C. Laprotéine C activée est une protéine plasmatique
ayant un rdle anticoagulant majeur au niveau de I'endothélium
vasculaire. Dans lamajorité des cas, lacible de ces anticorps
est |e complexe protéine C/phospholipides. Ces anticorps anti-
protéine C appartiennent aors ala famille des « anticorps anti-
phospholipides ». Dans de rares cas, les anticorps anti-protéine
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C sont capables de reconnaitre la protéine C en I'absence de
phospholipides.

Anticor ps anti-protéine S : autoanticorps dirigés contre la
protéine S. Laprotéine S sert de cofacteur alaprotéine C
activée, pour que cette derniére puisse exercer son role
anticoagulant (systéme protéine C-protéine S). Danslamajorité
des cas, lacible de ces anticorps est le complexe protéine
S/phospholipides. Ces anticorps anti-protéine S appartiennent
aorsalafamille des « anticorps anti-phospholipides ». Dans
de rares cas, les anticorps anti-protéine S sont capables de
reconnaitre la protéine S en I'absence de phospholipides.

Anticor ps anti-protéines citr ullinées : autoanticorps
reconnaissant des protéines ou des peptides riches en citrulline.
En fonction des techniques utilisées pour les mettre en
évidence, ils ont éé désignés par |es termes de « facteurs
antipérinucléaires » (ou APN pour « anticorps

antipérinucl éaires »), « anticorps anti-stratum corneum », «
anticorps anti-kératine » (ou AKA pour « anti-keratin
antibodies »), « anticorps anti-filagrine », « anticorps anti-
fibrinogéne humain désiminé », « anti-CCP ». Ce dernier terme
correspond alatechnique al'heure actuelle la plus performante
pour les mettre en évidence, qui utilise comme antigéne un
peptide cyclique citrulliné (en anglais citrullinated cyclic
peptide) de synthése. Les termes « anticorps anti-kératine », «
anticorps anti-filagrine », « anticorps anti-citrulline » sont
impropres : ces anticorps ne reconnaissent ni lakératine, ni la
filagrine non désiminée, ni lacitrullineisolée.

Anticor ps anti-protéinesribosomales P : anticorps anti-
ribosomes reconnaissant plus précisément un épitope COOH
terminal commun aux trois phosphoprotéines PO, P1, P2, liées
au domaine GTPase de la sous-unité 60S du ribosome.

Anticor ps anti-prothrombinase : voir Lupus anticoagulant.

Anticor ps anti-prothrombine : autoanticorps dirigés contre la
prothrombine, aussi appelée facteur 11 de la coagulation. Dans
lamajorité des cas, lacible de ces anticorps est un complexe
prothrombine/cal cium/phospholipides. Ces anticorps anti-
prothrombine appartiennent alors alafamille des « anticorps
anti-phospholipides ». Dans derares cas, |es anticorps anti-
prothrombine sont capables de reconnaitre la prothrombine en
|"absence de calcium et de phospholipides.

Anticor ps anti-RA-33 : autoanticorps dirigés contre la
protéine A2 associée au complexe des ribonucl éoprotéines
nucléaires hétérogénes (hnRNP). Le sigle RA-33 vient du fait
que ces anticorps ont été mis en évidence initialement dansle
sérum de patients atteints de polyarthrite rhumatoide
(rheumatoid arthritis), et du poids moléculaire del'antigéne
reconnu (33 kDa).

Anticor ps anti-ribosomes : autoanticorps dirigés contre les
ribosomes, structures présentes dans |e cytoplasme des cellules.
Seuls | es autoanticorps reconnai ssant les protéines ribosomales
P ont un intérét diagnostique. Voir Anticorps anti-protéines
ribosomales P.

Anticorps anti-RNP : voir Anticorps anti-U1 RNP. RNP est
|'abréviation de « ribonuci éoprotéine ».

Anticorpsanti-Ro : voir Anticorps anti-SS-A. « Ro»
correspond aux deux premiéres du nom d’un des premiers
patients chez qui cet anticorps a éé décrit.

Anticor ps anti-Scl-70 : autoanticorps appartenant alafamille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-antigénes nucléaires solubles ». Le sigle Scl-70 vient du
fait que ces anticorps ont &€ mis en évidence initialement dans
le sérum de patients atteints de sclérodermie, et du poids
moléculaire apparent de'antigéne reconnu (70 kDa). Cet
antigéne a &¢ identifié comme étant la topo-isomérase | (ou
ADN topo-isomérase | , en anglais : « DNA topoisomerase |

»).

Anticor ps anti-scRNP : autoanticorps appartenant ala famille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-antigénes nucl éaires solubles ». Les anticorps anti-scRNP
reconnaissent des complexes ribonucl éoprotéiques de petite
taille (complexes ARN/protéines non-histones), dont I'ARN est
d'origine cytoplasmique. « SCRNP » est |'abréviation du terme
anglo-saxon « small cytoplasmic ribonucleoproteins ». Les
anticorps anti-scRNP les plus fréquents sont les anti-SS-A et
anti-SS-B.

Anticorpsanti-SL : voir Anticorps anti-Ki. « SL » correspond
asicca syndrome/lupus, ces anticorps ayant éé décrits
initialement chez des patients porteurs de ces deux pathologies.

Anticor ps anti-Sm : autoanticorps appartenant alafamille des
« anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps anti-
antigénes nucl éaires solubles » et plus particuliérement des «
anticorps anti-snRNP ». « Sm » correspond aux deux premiéres
lettres du nom dela patiente chez ces anticorps ont éé décrits
pour lapremiére fois. Les anticorps anti-Sm reconnaissent des
ribonucl éoprotéines (complexes ARN/protéines non-histones).
Les principales cibles de ces autoanticorps sont des protéines
appelées B/B', D et (parfois) E.



Anticor ps anti-snRNP : autoanticorps appartenant ala famille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-antigénes nucl éaires solubles ». Les anticorps anti-snRNP
reconnaissent des compl exes ribonucl éoprotéiques de petite
taille (complexes ARN/protéines non-histones), d'origine
nucléaire. « sNRNP » est I'abréviation du terme anglo-saxon «
small nuclear ribonucleoproteins ». Les anticorps anti-snRNP
les plus fréquents sont les anti-U1 snRNP et les anti-Sm.

Anticor ps anti-SRP : autoanti corps reconnai ssant une
ribonucl éoprotéine cytoplasmique de 325 kDa appel ée
particule de reconnaissance du signal (en anglais signal
recognition particle), impliquée dans|es synthéses protéiques.

Anticorpsanti-SS-A : autoanticorps appartenant alafamille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-antigénes nucléaires solubles » et plus particuliérement des
« anticorps anti-scRNP ». « SS » correspond & « syndrome sec
» 0u « syndrome de Sjogren », pathologie a laquelle ces
anticorps sont fréquemment associés. I1s sont aussi parfois
désignés par le terme de « anticorps anti-Ro », oll « Ro »
correspond auix deux premiéres lettres du nom d'un des
premiers patients chez qui ces anticorps ont éé décrits. Ces
anticorps reconnai ssent des ribonucl éoprotéines composées
d'une protéine de 60 kDa (Ro60) et d'/ARN cytoplasmiques. IIs
sont parfois associés & des anticorps appel és « anti-Ro52 » qui
reconnaissent une protéine de 52 kDa abusivement appelée
Ro52, qui ne fait pas partie des ribonucl éoprotéines natives SS-
A.

Anticor ps anti-SS-B : autoanticorps appartenant alafamille
des « anticorps antinucl éaires », sous-famille des « anticorps
anti-antigénes nucléaires solubles » et plus particuliérement des
« anticorps anti-scRNP ». « SS» correspond & « syndrome sec
» ou « syndrome de Sjogren », pathologie a laquelle ces
anticorps sont fréquemment associés. I1s sont parfois aussi
désignés par le terme de « anticorps anti-La», ol « La»
correspond aux deux premiéres |ettres du nom d'un des
premiers patients chez qui ces anticorps ont été décrits. Ces
anticorps reconnaissent des ribonucl éoprotéines composées de
protéines de 48 kDa et d'ARN cytoplasmiques.

Anticorps anti-ssDNA : voir Anticorps anti-ADN dénaturé,
ssDNA est I'abréviation de « single stranded DNA », terme
anglo-saxon pour « ADN simple brin ».

Anticor ps anti-stratum cor neum : voir Anticorps anti-
protéines citrullinées.

Anticor ps anti-synthétases : voir Anticorps anti-aminoacyl-
ARNt-synthétases.

Anticor ps anti-thromboplastine : voir Lupus anticoagulant.
Anticor ps anti-topo-isomérase | : voir Anticorps anti-Scl-70.

Anticorpsanti-tout : terme fourre-tout utilisé trop souvent par
les prescripteurs peu compétents en sérologie auto-immune. 11
leur est conseillé de tél éphoner au laboratoire pour demander
quelles recherches d’autoanticorps peuvent étre utiles a leur
patient.
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Prochain numeéro :

Anticorps anti-U1 RNP : autoanticorps appartenant ala
famille des « anticorps antinucléaires », sous-famille des «
anticorps anti-antigénes nucléaires solubles » et plus
particuliérement des « anticorps anti-snRNP ». Autrefois
désignés par |e terme imprécis de « anticorps anti-RNP », ces
anticorps reconnai ssent des ribonucl éoprotéines (complexes
ARN/protéines non-histones) nucléaires de petite taille (small
nuclear) appelées U snRNP, car composées de fragments
d'’ARN riches en uracile. Les U1 snRNP se digtinguent des
autres U snRNP par lataille deleur fragment dARN. Les
principales cibles de ces autoanticorps sont des peptides
appelésA, C et 68 kDa

aPE : abréviation de « Anticorps anti-
phosphatidyléthanolamine ». Voir ce terme.

aPL : abréviation de « Anticorps anti-phospholipides ». Voir
ceterme.

APN : abréviation de « Anticorps anti-polynucléaires
neutrophiles ». Voir Anticorps anti-protéines citrullinées.

C-ANCA, cANCA : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucl éaires neutrophiles.

CellulesLE : voir Anticorps antinucléaires. « Cellules LE » est
le terme désignant |'ancienne technique de mise en évidence
des anticorps antinucl éaires, aujourdhui abandonnée. « LE »
fait référence a « lupus erythematosus », ces cellules ayant éé
décrites chez des patients atteints de lupus érythémateux
systémique.

Crithidia luciliae : méthode de détection des anticorps anti-
ADN natif par immunofluorescence indirecte. Crithidialuciliae
est un protozoaire utilisé comme substrat pour la détection de
ces anticorps car il possede un organite intracytoplasmique
(kinétoplaste) riche en ADN natif.

Facteursantinucléaires: voir Anticorps antinucléaires.

Facteur s antipérinucléaires: voir Anticorps anti-protéines
citrullinées.

Facteursrhumatoides (FR) : autoanticorps dirigés contrele
fragment Fc des 1gG. Les facteurs rhumatoides sont le plus
souvent de classe IgM. En pratique courant les FR de classe
1gG ou IgA ne sont pas recherchés.

FAN : abréviation de « facteurs antinucléaires ». Voir
Anticorps antinucléaires.

Farr : voir Test de Farr.

FR : abréviation de « Facteursrhumatoides ». Voir ce terme.

LA : abréviation de « Lupus anticoagulant ». Voir ce terme.

Latex : voir Test au latex.

Lupus anticoagulant (LA) : autoanticorps appartenant ala
famille des « anti corps anti-phospholipides », définis par leur
capacitéainterférer dans un ou plusieurs tests de coagulation
dépendants des phospholipides. IIs ont été autrefois désignés
par les termes de « anticorps anti-prothrombinase » ou «
anticorps anti-thrombopl astine » ou « anticoagulant circulant
du lupus ». L'appellation « lupus anticoagulant » vient du fait
que ces anticorps ont éé décrits pour |a premiére fois chez des
patients lupiques. Les lupus anticoagulants sont des anticorps
dirigés contre des cofacteurs protéiques ésades
phospholipides (notion de complexes
phospholipides/protéines). La béta2-glycoprotéine | (11
et la prothrombine (facteur |1 de la coagulation) ont éé
identifiées comme cofacteurs protéiques des lupus
anticoagulants.

> GPI)

NANA : acronyme correspondant au terme anglo-saxon «
nuclear associated neutrophil antibodies » utilisé pour désigner
des autoanticorps dirigés contre un antigéne nucléaire des
polynucléaire neutrophiles. Ces anticorps sont détectés par
immunofluorescence indirecte en utilisant les mémes substrats
que pour les ANCA, maisilsn'ont paslaméme signification
clinique.

P-ANCA, pANCA : voir Anticorps anti-cytoplasme des
polynucl éaires neutrophiles.

Test au latex : technique d'agglutination utilisée pour mettre
en évidence et titrer les facteurs rhumatoides IgM anti-1gG
humaines.

Test de Farr : méthode radio-immunol ogique utilisée pour la
détection des anticorps anti-ADN natif.

Test de Waaler-Rose : technique d'aggl utination utilisée pour
mettre en évidence et titrer |es facteurs rhumatoides IgM anti-
1gG animales.

VDRL : test d'agglutination passive de particules de
cholestérol revétues de | écithine et de cardiolipine, utilisé pour
le diagnostic sérologique delasyphilis. VDRL est I'abréviation
de « Veneral Disease Research Laboratory », nom du
|aboratoire américain oli ce test a éé mis au point. La présence
d'anti corps anti-phospholipides donne lieu & une sérologie
syphilitique dissociée : le VDRL est positif dors que lestests
utilisant des antigénes tréponémiques (FTA, TPHA) sont
négatifs.

Waaler -Rose : voir Test de Waaler-Rose.

XANCA : voir Anticorps anti-cytoplasme des pol ynucléaires
neutrophiles.

Les principales techniques utilisables pour la recherche des

auto-anticorps
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