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Résumé : 

Introduction : Les he patopathies auto-immunes (HPAI) sont des maladies inflammatoires chroniques du foie repre sente es par 

l’he patite auto-immune (HAI), la cholangite biliaire primitive (CBP) et la cholangite scle rosante primitive (CSP). Ce sont des 

affections multifactorielles qui touchent les deux sexes et toutes les tranches d’a ge avec une nette pre dominance fe minine. 

Objectif : De termination du profil en auto-anticorps chez des patients pre sentant une suspicion d’he patopathie auto-immune. 

Matériel et méthode : Il s’agit d’une e tude re troprospective mene e au niveau du service d’immunologie du CHU de Tizi Ouzou 

sur 63 patients collige s sur une pe riode de deux ans (de janvier 2023 a  fe vrier 2025). En raison d’un manque de re actif, seulement 

26 patients ont be ne ficie  d’une de marche diagnostique immunologique comple te : recherche des anticorps par 

immunofluorescence indirecte sur deux substrats (lame LKS (triple substrat : foie, rein et estomac) et cellules HEp-2), 

identification par immunodot ainsi qu’un dosage des IgM et IgG par chimiluminescence. Résultats : Dans notre se rie, on note une 

pre dominance fe minine marque e avec sex-ratio F/H de 3/1, et une moyenne d’a ge de 44 ans. Les signes cliniques les plus 

fre quents sont l’asthe nie (35 %) et l’icte re (23 %). L’examen immunologique a montre  une positivite  des ANA (65 %), AMA (58 

%), AML (15 %), Anti-Sp100 (15 %), un cas de positivite  pour anti-LKM1 (4 %) et un autre cas pour anti-SLA (4 %). Les e tudes 

d’association ont montre  une association statistiquement significative entre la positivite  des AMA et la CBP ainsi qu’entre la 

positivite  des AML et l’HAI cependant une absence d’association statistiquement significative a e te  souligne e entre la positivite  

anti-Sp100 et la CBP ainsi qu’entre ANA et l’HAI. La comparaison des diffe rentes techniques immunologiques utilise es a mis en 

e vidence une bonne concordance entre IFI sur lame LKS et IFI sur cellules HEp-2 pour la de tection des AMA et des AML avec des 

indices kappa de Cohen (κ) de 0.692 et 0.648 respectivement. L’e valuation de l’IFI par rapport a  l’immunodot a montre  une 

excellente concordance entre ces deux techniques pour la de tection des AMA (κ=0.922), une bonne concordance pour la de tection 

des AML (κ=0,629), tandis qu’une concordance mode re e entre ces techniques a e te  observe e pour la recherche des anti-Sp100 

(κ=0.360). Une e le vation des IgG a e te  constate e dans 23 % des cas, contre 27 % pour les IgM. Conclusion : Notre e tude confirme 

le grand polymorphisme se rologique des HPAI, ainsi que leur nette pre dominance fe minine. Le profil en auto-anticorps et les 

e tudes d’association et de comparaison rejoignent les donne es de la litte rature, bien que sur certains points, on a trouve  des 

discordances relatives a  la population peu e largie de notre cohorte.  

Mots clés : hépatopathies auto-immunes, hépatite auto-immune, cholangite biliaire primitive, ANA, AMA, AML, Anti-

Sp100, Anti-LKM1, Anti-SLA, IFI sur lame LKS, IFI sur cellules HEp-2, IgG, IgM 

Abstract: 

Introduction: autoimmune liver diseases are chronic inflammatory liver diseases, they include autoimmune hepatitis (AIH), 

primary biliary cholangitis (PBC) and primary sclerosing cholangitis (PSC). Various risk factors have been reported. They affect 

both sexes and all age groups with a female predominance. Objective: Determination of the autoantibody profile in patients with 

suspected autoimmune liver diseases. Materials and methods: This is a retroprospective study conducted at the CHU of TIZI-

OUZOU in the Department of Immunology on 63 patients recruited over a two year period (from January 2023 to February 2025). 

Due to reagent shortage, only 26 patients benefited from a complete immunological diagnostic process: antibody detection by 

indirect immunofluorescence (IIF) on rat tissue sections (liver, kidney, stomach (LKS)) and HEp-2 cells, identification by 

immunodot, as well as IgM and IgG quantification by chemiluminescence. Results: in our cohort, we noted a sex ratio F/M of 3:1 

and a mean age of 44 years. The most common clinical presentation was asthenia (33%) followed by jaundice (24%). The 

immunological analysis revealed positive antinuclear antibodies (ANA) (65 % of cases), antimitochondrial antibodies (AMA) (58 

%), smooth muscle antibodies (SMA) (15 %), and isolated cases of anti-LKM1 and anti-SLA positivity (4% each). Statistical analysis 

revealed significant associations between AMA and primary biliary cholangitis (PBC), and between SMA and autoimmune hepatitis 

(AIH). However, no significant association was found between anti-Sp100 and PBC, nor between ANA and AIH. The comparison 

between the different immunological techniques used showed a good agreement between IIF on LKS tissues and IIF on HEp-2 cells 

for the detection of AMA and AML, κ= 0.692 and 0.648, respectively. The evaluation of IIF and immunodot showed excellent 

agreement between these two techniques for the detection of AMA (κ = 0.922), good agreement for the detection of AML (κ = 

0.629), while moderate agreement between these techniques was observed for the detection of anti-Sp100 (κ = 0.360). Elevated 

IgG levels were observed in 23% of cases, and elevated IgM levels in 27%. Conclusion: Our study confirms the serological 

polymorphism of autoimmune liver diseases and their female predominance. The autoantibody profile and studies of comparison 

and association are consistent with the data in the literature, although some discrepancies were observed due to the limited size 

of our cohort. 
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I-Introduction : 

Les he patopathies auto-immunes (HPAI) sont des 

maladies inflammatoires chroniques du foie, dont 

l’e tiologie demeure inconnue (1). Elles 

comprennent principalement l’he patite auto-

immune (HAI) qui est classe e en 2 types : L’HAI de 

type 1 et l’HAI de type 2, la cholangite biliaire 

primitive (CBP) et la cholangite scle rosante 

primitive (CSP). 

Sur le plan e pide miologique, elles sont classe es 

parmi les maladies rares (2), dont la pre valence 

mondiale de l’HAI varie de 4 a  25 pour 100 000 

individus par an et son incidence e volue entre 0,7 

et 2,0 pour 100 000 individus par an (3). Quant a  

la CBP, sa pre valence et son incidence sont 

estime es a  14,6 et 1,76 pour 100 000 individus par 

an, respectivement (4).  

Elles peuvent survenir a  tout a ge et chez les deux 

sexes, mais avec une nette pre dominance 

fe minine (4–7). Concernant l’HAI de type 2, elle 

repre sente une forme plus rare et touche 

principalement la population pe diatrique (6,8). 

Le me canisme physiopathologique repose sur une 

perte de tole rance aux antige nes he patiques (3), 

impliquant les facteurs environnementaux et 

ge ne tiques, notamment les allotypes HLA A1-B8-

DR3 ou DR4 (1). 

Le diagnostic s’e tablit sur des crite res cliniques, 

biologiques et histologiques, apre s exclusion des 

causes virales, me dicamenteuses ou toxiques. 

La recherche des auto-anticorps constitue une 

e tape cruciale du diagnostic (1,8,9), bien que leur 

pre sence ne soit pas toujours synonyme 

d’he patopathie auto-immune (9). 

L’HAI est caracte rise e par des le sions ne crotico-

inflammatoires he patiques, la pre sence d’auto-

anticorps se riques et d’une 

hypergammaglobuline mie type IgG (3). Le profil 

en auto-anticorps a permis de distinguer : 

HAI de type I : caracte rise e par la positivite  des 

anticorps antinucle aires ANA et/ou des anticorps 

anti-muscle lisse (AML) de spe cificite  anti-actine 

F, pre sents dans environ 85 % des cas (10). Les 

anticorps anti-SLA (Soluble Liver Antigen) sont  

 

retrouve s dans 6 a  32 % des cas (10) et associe s 

aux formes les plus se ve res de la maladie (11).  

 HAI de type II : est de finie par la pre sence 

d’anticorps anti-LKM1 (Liver-Kidney-

Microsome), dirige s contre des se quences 

line aires du Cytochrome P450 2D6 dans 85 % des 

cas (9), et/ou d’anticorps anti-cytosol he patique 

(anti-LC1), ciblant la formino-transfe rase-cyclo-

de saminase (FTCD) (9). Ces derniers peuvent e tre 

les seuls auto-anticorps de tecte s dans cette forme 

(1). 

La cholangite biliaire primitive (CBP), 

anciennement appele e cirrhose biliaire primitive, 

se caracte rise par une destruction lymphocytaire 

des petites voies biliaires intra-he patique (7). Elle 

constitue la premie re cause de cholestase intra-

he patique (12). 

Sur le plan immunologique,  les anticorps anti-

mitochondries de type 2 (AMA2/M2), dirige s 

principalement contre la sous-unite  E2 du 

complexe pyruvate de shydroge nase (PDH) 

repre sentent le principal marqueur de la CBP, avec 

une sensibilite  de 90 % et une spe cificite  de 97 % 

(9). Ils peuvent e tre de tecte s pre cocement, me me 

dans les formes asymptomatiques, leur confe rant 

une valeur pre dictive importante (8,9). Les 

anticorps anti gp-210, dirige s contre les pores 

nucle aires, constituent un second marqueur 

immunologique de la CBP (4,9). Leur sensibilite  

est faible (23 %), mais leur spe cificite  est e leve e 

(4), ce qui les rend utiles dans les formes ne gatives 

en AMA (4,9).  

Les anticorps anti-Sp100, moins spe cifiques (9), 

sont observe s dans environ 25 % des cas (1). Leur 

association avec les anti gp-210 est corre le e a  un 

risque accru de transplantation he patique, de 

de ce s d’origine he patique et d’hypertension 

portale (9). 

Dans ce contexte, la caracte risation pre cise du 

profil en auto-anticorps s’ave re essentielle pour 

mieux comprendre les diffe rentes entite s des 

he patopathies auto-immunes et leurs expressions 

cliniques. 

L’objectif de notre travail est de de finir le profil en 
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 auto-anticorps chez des patients pre sentant une 

suspicion d’he patopathie auto-immune, ainsi que 

la re alisation des e tudes de corre lation clinico-

biologiques et de comparaison entre les 

diffe rentes me thodes de de tection des auto-

anticorps chez ces patients. 

II-Patients, matériel et méthodes : 

1-Description de l’étude : 

Il s’agit d’une e tude descriptive re troprospective, 

re alise e au service d’immunologie du CHU NEDIR 

Med de TIZI-OUZOU sur 63 patients avec 

suspicion d’une he patopathie auto-immune, 

collige s sur une pe riode de 2 ans (de janvier 2023 

a  fe vrier 2025). 

2-Population cible : 

A-Provenance des patients : 

Les 63 patients recrute s sont suivis 

essentiellement en externe (54 %), tandis que     

46 % d’entre eux proviennent des diffe rents 

services du CHU de TIZI-OUZOU, dont 22 % 

adresse s du service de Me decine interne, 14 % 

sont envoye s par le service d’He pato-gastro-

ente rologie (figure 1).  

 

Figure 1 : Répartition des patients selon le 

service prescripteur. 

B-Critères d’inclusion : 

•Tout a ge et sexe confondu. 

•Signes cliniques en faveur d’he patopathies auto-

immunes et/ou bilan he patique perturbe  

(cholestase / cytolyse). 

 

C-Critères d’exclusion : 

•He patite infectieuse (VHB, VHC). 

•He patite me dicamenteuse ou alcoolique. 

•Cholestase extra-he patique. 

D-Recueil des données : 

Les donne es ont e te  recueillies a  partir des 

informations renseigne es dans les dossiers 

me dicaux en se basant sur une fiche de 

renseignement type, regroupant l’ensemble des 

items de mographiques, cliniques, biologiques et 

the rapeutiques. 

3-Déroulement de l’étude : 

A-Prélèvements : 

Les pre le vements sanguins des patients ont e te  

effectue s sur tube sec. Le se rum a e te  obtenu apre s 

centrifugation des tubes secs, utilise s pour la 

recherche des auto-anticorps. 

B-Matériels et méthodes : 

Les patients de notre e tude ont be ne ficie  d’une 

batterie d’examens se rologiques, incluant :  

a. Dépistage des anticorps associés aux 

hépatopathies auto-immunes : 

Une immunofluorescence indirecte (IFI) a e te  

re alise e pour le de pistage des auto-anticorps 

associe s aux he patopathies auto-immunes. Cette 

me thode repose sur l’utilisation de coupes de 

tissus d’estomac, de rein et de foie de rat (IFI sur 

triple substrat LKS – Liver, Kidney, Stomach) 

(AESKU®), ainsi que sur des cellules HEp-2 

(Human Epithelial cell line type 2) (NOVA Lite®), 

afin de de tecter les anticorps antinucle aires 

(ANA) et d'autres auto-anticorps implique s dans 

les he patopathies auto-immunes. 

En raison d’un manque de re actifs, seuls 26 

patients de notre cohorte ont pu be ne ficier de ces 

analyses. 

b. Identification des anticorps associés aux 

hépatopathies auto-immunes : 

Des techniques immunoenzymatiques de type 

immunodot ont e te  utilise es pour identifier les 

diffe rentes cibles antige niques des auto-

anticorps, notamment ceux observe s par IFI, ainsi 

54%

14%

22%

2%
2%

6%
Externe

Gastro-entérologie

Médecine interne

Hématologie

Nephrologie

Pédiatrie
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que pour de tecter d’autres auto-anticorps 

spe cifiques, tels que les anti-SLA.  

L’ensemble des patients de l’e tude a be ne ficie  de 

cette identification des auto-anticorps spe cifiques 

des he patopathies auto-immunes a  l’aide des kits 

HepAK 7 plus Dot® (M2, gp210, Sp100, LKM1, 

LC1, SLA, F-Actin) ou  Microblot-Array Liver 

profile® (LKM-1, LC-1, SLA, ASGPR, gp210, Sp100, 

PML, Nup62, M2, 3E (BPO), OGDC-E2, PDC-E2, 

Ro52)   

c. Dosage des immunoglobulines IgG et IgM : 

Un dosage ponde ral des IgG et IgM se rique a e te  

re alise , et ce par la technique de 

Chimiluminescence sur l’automate (Cobas 6000). 

Seuls 26 patients de notre e tude ont pu be ne ficier 

de ce dosage. 

C-Démarche de l’étude : 

Un total de 63 patients a e te  inclus dans notre 

e tude. Parmi eux, 26 ont be ne ficie  d’une recherche 

des auto-anticorps associe s aux he patopathies 

auto-immunes par IFI, en utilisant deux types de 

substrats : le triple substrat LKS et les lames de 

cellules HEp-2. Ces me mes patients ont ensuite 

be ne ficie  d’une identification des cibles 

antige niques par la technique d’immunodot, ainsi 

qu’un dosage des immunoglobulines IgG et IgM 

par la technique de chimiluminescence (figure 2). 

  

 

Figure 2 : Démarche de l'étude. 

 

D-Analyse statistique : 

Nous avons utilise  l’indice Kappa de Cohen pour 

e tudier la concordance entre deux techniques 

diffe rentes. La corre lation entre les titres 

se rologiques est estime e au moyen du test non 

parame trique de Spearman.  

  

 

Le test exact de Fisher est utilise  pour e tudier les 

diffe rentes associations et la significativite  est 

retenue pour des valeurs de p<0,05.  

Les diffe rentes analyses et les coefficients de 

corre lation ont e te  effectue s avec 

GraphPadPrism8. 
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III -Résultats : 

1-Description des patients : 

A-caractéristiques démographiques : 

a)-Sexe : 

Notre cohorte est compose e de soixante-trois 

patients avec une pre dominance                                                               

fe minine marque e. En effet, 47 patients sont du 

sexe fe minin (75 %) contre 16 patients (25 %) du 

sexe masculin. Le sex-ratio est donc de F/H = 3/1 

(figure 3). 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe. 

b)-Age : 

Les patients inclus dans l’e tude ont un a ge moyen 

de 46 ans au moment du diagnostic, avec des 

extre mite s d’a ge allant de 5 ans a  84 ans. La 

tranche d’a ge la plus fre quente est celle entre 40 

ans a  50 ans (40 % des cas). Quant a  la forme 

pe diatrique (< 10 ans), elle ne repre sente que 3 % 

des cas (figure 4). 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon l’âge. 

B-Caractéristiques cliniques : 

a)-MAI suspectée : 

Une re partition des patients inclus dans                                                                         

l’e tude selon la maladie auto-immune                                                                  

suspecte e par les cliniciens a e te  faite.  

48 % des patients sont suspecte s d'avoir une HPAI 

de type inde termine . 16 % des patients sont 

suspecte s d'avoir une HAI, tandis que 37 % 

d’entre eux sont suspecte s d’avoir une CBP (figure 

5). 

 

Figure 5 : Répartition selon la MAI suspectée. 

b)-Signes cliniques : 

30 % de nos patients sont asymptomatiques. 

Alors que les signes cliniques les plus 

fre quemment observe s ; chez nos patients 

symptomatiques ; sont l’asthe nie a  33 %, l’icte re a  

24 % suivi par les arthralgies et les douleurs 

abdominales qui sont rencontre es chez 19 % et 13 

% des cas respectivement. L’he patome galie 

(HPM), la sple nome galie (SPM) ainsi que 

l’hypertension portale (HTAP) sont observe es a  

une me me fre quence de 5 % (figure 6).  

 

Figure 6 : Répartition selon les signes cliniques. 

c)-Biochimie : 

L’exploration du bilan he patique de nos patients, a 

re ve le  la pre sence d’une cholestase chez 43 % des 

cas, et une cytolyse avec une fre quence de 27 %, 

tandis que 11 % des cas ont un bilan he patique 

normal (figure 7).       

25%

75%

Homme Femme

3%
6% 5% 5%

40%

17% 17%
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37%
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Figure 7 : Répartition selon les bilans 

biochimiques. 

La suite de l’étude concerne les 26 patients : 

A-Caractéristiques démographiques : 

a)-Sexe : 

Ce groupe de patients se caracte rise par une 

pre dominance fe minine marque e. 77 % d’entre 

eux sont du sexe fe minin (n=20) tandis que 23 % 

sont du sexe masculin (n=06). Le sex-ratio F/H est 

de 3/1 (figure 8).  

 

Figure 8 : Répartition selon le sexe. 

B)-L’âge : 

L’a ge moyen de nos patients est de 44 ans ±15 ans, 

avec des extre mite s allant de 9 ans a  73 ans. La 

tranche d’a ge la plus fre quente est celle entre 40 

et 50 ans. Quant a  la forme pe diatrique (<10 ans), 

elle ne repre sente que 4 % des cas (figure 9). 

 

Figure 9 : Répartition selon l’âge. 

B-Caractéristiques cliniques : 

a)-MAI suspectée : 

La CBP repre sente la maladie auto-immune la plus 

fre quente chez ce groupe de patients avec une 

fre quence de 65 % quant a  l’HAI, elle n’est 

suspecte e que chez 27 % des cas. 8 % des patients 

pre sentent une he patopathie de type inde termine  

en raison d’un manque de donne es clinico-

biologiques (figure 10). 

 

Figure 10 : Répartition selon la MAI suspectée. 

b)-Signes cliniques : 

31 % de nos patients sont asymptomatiques. Les 

signes cliniques les plus fre quemment observe s 

sont l’asthe nie a  35 %, l’icte re a  23 %. Les 

arthralgies ainsi que les douleurs abdominales 

sont observe es chez 12 % et 15 % des cas 

respectivement, tandis que l’he patome galie 

(HPM) et l’hypertension portale (HTAP) sont 

observe es a  une me me fre quence de 4 %        

(figure 11). 

 

Figure 11 : Répartition selon les signes 

cliniques. 
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c)-Biochimie : 

Le bilan he patique de nos patients a re ve le  la 

pre sence de cholestase et de cytolyse a  une me me 

fre quence de 27 %, tandis que 15 % des cas ont un 

bilan normal (figure 12). 

 

Figure 12 : Répartition selon le bilan 

biochimique. 

d)-MAI associée : 

05 patients pre sentaient une ou plusieurs 

pathologies auto-immunes associe es. Nous 

rapportons 2 cas d’association a  la maladie 

cœliaque, 2 cas d’association au syndrome des 

anti-phospholipides. Les autres pathologies 

observe es sont illustre es dans la figure 13. 

 

Figure 13 : Répartition selon la MAI associée. 

2-Profil en auto-Anticorps : 

Parmi les 26 patients ayant be ne ficie  d’une 

batterie de tests immunologiques, 92 % ont 

pre sente  un re sultat positif sur au moins l’une des 

trois techniques, contre 8 % avec des re sultats 

ne gatifs sur l’ensemble des techniques             

(figure 14). 

 

Figure 14 : Vue globale sur le profil en auto-

anticorps. 

Une re partition des re sultats positifs en fonction 

du type d’auto-anticorps de tecte , sur au moins 

l’une des trois techniques utilise es, a e te  re alise e. 

L’analyse montre une positivite  des ANA dans       

65 % des cas, suivi des AMA dans 58 % des cas. 

Les AML et anti-Sp100 ont e te  observe s avec une 

fre quence identique de 15 %. Par ailleurs, un cas 

de positivite  a e te  rapporte  pour l’anticorps anti-

LKM1, ainsi qu’un autre pour l’anticorps anti-SLA 

(figure 15).  

 

Figure 15 : Fréquence des auto-anticorps dans 

la population cible. 

 A-Analyse des résultats obtenus par IFI sur 

lame LKS :        

Sur les 26 patients ayant be ne ficie  d’une IFI sur 

lame LKS, 62 % (n=16) ont pre sente  un re sultat 

positif, tandis que 38 % (n=10) ont obtenu un 

re sultat ne gatif (figure 16).   
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Figure 16 : Répartition selon le résultat d'IFI sur 

lame LKS. 

 L’analyse des re sultats positifs obtenus par IFI sur 

lame LKS re ve le une nette pre dominance de 

l’aspect correspondant aux AMA, de tecte s dans   

81 % des cas.  L’aspect e vocateur des AML est 

observe  chez 13 % des patients. Enfin un aspect 

e vocateur des anticorps anti-LKM1 a e te  observe  

(figure 17).   

 

Figure 17 : Répartition selon le type d'auto-

anticorps obtenu par IFI sur lame LKS. 

B-Analyse des résultats obtenus par IFI sur 

cellules HEp-2 : 

Sur les 26 patients ayant be ne ficie  d’IFI sur 

cellules HEp-2, 77 % (n=20) ont pre sente  un 

re sultat positif, tandis que 23 % (n=6) ont obtenu 

un re sultat ne gatif (figure 18). 

 

Figure 18 : Répartition selon les résultats par 

IFI sur HEp-2. 

L’e valuation des aspects de fluorescence observe s 

par IFI sur cellules HEp-2 a re ve le  une 

pre dominance de l’aspect mouchete , observe  dans 

70 % des cas. Un aspect de fluorescence de type 

homoge ne a e te  de tecte  chez 10 % des patients. De 

plus, un aspect MND (Multiple Nuclear Dots), 

correspondant a  la pre sence d’anticorps anti-

Sp100, a e te  identifie  chez 20 % des patients. Par 

ailleurs, un aspect cytoplasmique granulaire 

grossier a e te  observe  chez 55 % des patients 

analyse s. Enfin, un aspect centrome rique et 

l’aspect cytofilamenteux ont e te  de tecte s chacun 

dans un cas distinct, repre sentant une fre quence 

de 5 % respectivement (figure 19). 

 

Figure 19 : Répartition selon l'aspect de 

l'immunofluorescence sur HEp-2. 

C-Analyse des résultats d’dentification par 

immunodot : 

Parmi les 26 patients inclus dans notre e tude et 

ayant be ne ficie  d’une identification des cibles 

antige niques par immunodot, 81 % (n=21) ont 

pre sente  un re sultat positif, tandis que 19 % (n=5) 

sont revenus ne gatifs (figure 20). 

 

Figure 20 : Répartition selon les résultats 

d'identification par immunodot. 

62%
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 L’analyse des re sultats de cette identification des 

cibles antige niques, re ve le une pre dominance des 

AMA2, observe s dans 71 % des cas. En seconde 

position, les AML de spe cificite  anti-actine F ont 

e te  de tecte s avec une fre quence de 19 %. Par 

ailleurs, les anticorps anti-LKM1, anti-SLA et anti-

Sp100 ont e te  identifie s chacun dans un cas 

distinct, repre sentant une fre quence de 5 % 

respectivement (figure 21). 

 

Figure 21 : Répartition selon les auto-anticorps 

identifiés par immunodot. 

Il est important de pre ciser que certains tests 

d’identification (ex : Microblot-Array Liver 

profile) ne contiennent pas l’antige ne actine F, ce 

qui peut entraî ner une sous-estimation des 

re sultats obtenus. 

3-Evaluation comparative des techniques 

utilisées pour la recherche des auto-

anticorps : 

A-Comparaison entre IFI sur cellules HEp-2 et 

IFI sur lame LKS : 

a)-AMA : 

L’analyse des re sultats pour les AMA sur les deux 

substrats re ve le une concordance observe e de     

84 % donnant un indice kappa de Cohen de 0,692, 

ce qui te moigne d’une bonne concordance [0,61 – 

0,80] (tableau 1). 

IFI HEp-2 
IFI LKS 

κ de Cohen 
Positif Négatif 

Positif 
10 

(38%) 

01 

(4%) 
0,692 

Négatif 
03 

(12%) 

12 

(46%) 

Tableau 1 :  Tableau de concordance entre 

IFI sur LKS et IFI sur HEp-2 pour AMA. 

b)-AML :    

L’analyse des re sultats pour les AML sur les deux 

substrats re ve le une concordance observe e de     

96 % donnant un indice kappa de Cohen de 0,648, 

ce qui te moigne d’une bonne concordance [0,61 – 

0,80] (tableau 2). 

B-Comparaison entre IFI et immunodot :  

a) AMA :    

L’e valuation des re sultats pour les AMA obtenus 

par ces deux techniques re ve le une concordance 

observe e de 96 % donnant un indice kappa de 

Cohen de 0,922, ce qui indique une excellente 

concordance entre l’IFI et l’immunodot pour la 

de tection des AMA (κ>0,81) (tableau 3).   

IFI 
Immunodot 

κ de Cohen 
Positif Négatif 

Positif 
14 

(54%) 

0 

(0%) 
0,922 

Négatif 
1 

(4%) 

11 

(42%) 

Tableau 3 : Tableau de concordance entre 

IFI et immunodot pour AMA. 

 

b)-AML :  

L’e valuation des re sultats pour les AML obtenus 

par ces deux techniques re ve le une concordance 

observe e de 92 % donnant un indice kappa de 

Cohen de 0,629, ce qui te moigne d’une bonne 

concordance entre l’IFI et l’immunodot pour la 

de tection des AML [0,61 – 0,80] (tableau 4).                                            

 

71%

19%

5%
0%

5% 5%

0%
10%
20%
30%
40%
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70%
80%

IFI HEp-2 
IFI LKS 

κ de Cohen 
Positif Négatif 

Positif 
01 

(04%) 

0 

(0%) 
0,648 

Négatif 
01 

(04%) 

24 

(92%) 

Tableau 2 : Tableau de concordance entre 

IFI sur LKS et IFI sur HEp-2 pour AML. 
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c)-Anti-Sp100 :      

L’e valuation des re sultats pour l’anti-Sp100 

obtenus par ces deux techniques re ve le une 

concordance observe e de 88 % donnant un indice 

kappa de Cohen de 0,360 ce qui te moigne 

l’existence d’une concordance mode re e entre l’IFI 

et l’immunodot pour la de tection des anti-Sp100 

[0,21 – 0,60] (tableau 5). 

IFI 
Immunodot 

κ de Cohen 
Positif Négatif 

Positif 
1 

(4%) 

3 

(12%) 

0,360 

Négatif 

      0 

(0%) 

 

     22 

(84%) 

Tableau 5 : Tableau de concordance entre 

IFI et immunodot pour anti-Sp100. 

 

C-Etude comparative des titres sérologiques 

entre les substrats LKS et HEp-2 en IFI : 

L’e tude de la corre lation entre les titres obtenus 

sur les deux tests, IFI sur cellules HEp-2 et IFI sur 

lame LKS, pour le de pistage des AMA montre un 

indice de corre lation de Spearman de r=0,5216, ce 

qui indique une corre lation positive mode re e 

entre les titres mesure s sur ces deux substrats 

(tableau 6, figure 22).  

 

 

 

 

 

 

 

    

 

Figure 22 : Graphe de corrélation entre IFI sur 

HEp-2 et LKS. 

 

4-Association de l’auto-anticorps à la 

pathologie : 

A-Association de la positivité des AMA à la 

CBP : 

L’analyse effectue e a  l’aide du test exact de Fisher 

a re ve le  une association statistiquement 

significative entre la positivite  des AMA et la CBP 

(p<0,0001) (tableau 7). 

 

 

 

IFI Immunodot 
κ de Cohen 

Positif Négatif 

Positif 
2 

(8%) 

0 

(0%) 
0,629 

Négatif 
2 

(8%) 

22 

(84%) 

Tableau 4 : Tableau de concordance entre 

IFI et immunodot pour AML. 

IFI sur LKS IFI sur HEp-2 

1/40 1/320 

1/160 1/640 

1/40 1/640 

1/40 1/320 

1/40 1/640 

1/40 1/640 

1/40 1/320 

1/40 1/160 

1/160 1/640 

1/160 1/640 

Tableau 6 : Les titres d’AMA obtenus par IFI 

sur LKS et par IFI sur HEp-2. 
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 AMA (+) AMA (-) Valeur p 

CBP (+) 15 2 
< 0,0001 

CBP (-) 0 9 

Tableau 7 : Association de la positivité des 

AMA avec la CBP. 

 

B-Association de la positivité des anti-Sp100 à 

la CBP : 

L’analyse effectue e a  l’aide du test exact de Fisher 

a re ve le  l’absence d’une association 

statistiquement significative entre la positivite  

des anti-Sp100 et la CBP (p=0,263) (tableau 8). 

 
Anti-

Sp100 (+) 

Anti-

Sp100 (-) 

Valeur 

p 

CBP (+) 4 13 
0,263 

CBP (-) 0 9 

Tableau 8 : Association de la positivité des 

anti-Sp100 avec la CBP. 

 

C-Association de la positivité des AML à l’HAI : 

L’analyse effectue e a  l’aide du test exact de Fisher 

a re ve le  une association statistiquement 

significative entre la positivite  des AML et l’HAI 

(p=0,040) (tableau 9). 

 AML (+) AML (-) Valeur p 

HAI (+) 4 3 
0,040 

HAI (-) 0 19 

Tableau 9 : Association de la positivité des 

AML avec l’HAI. 

D-Association de la positivité des ANA à l’HAI : 

L’analyse par le test exact de Fisher a re ve le  

l’absence d’une association statistiquement 

significative entre la positivite  des ANA et l’HAI 

(p=0,188) (tableau 10).    

 

 

 

 ANA (+) ANA (-) Valeur p 

HAI (+) 3 4 
0,188 

HAI (-) 14 5 

Tableau 10 : Association de la positivité des 

ANA avec la HAI. 

 

5-Dosage des immunoglobulines IgG/ IgM : 

A-Dosages des IgG et IgM chez les 26 patients : 

Parmi les 26 patients de notre se rie, 20 patients 

(77 %) ont des taux d’IgG dans les normes. En 

revanche, les 6 patients restants (23 %) ont des 

taux e leve s. Concernant les IgM, 19 patients         

(73 %) ont des taux d’IgM dans les normes. En 

revanche, les 7 patients restants (27 %) ont des 

taux e leve s (figure 23).  

 

Figure 23 : Les résultats de dosage des IgG et 

IgM chez les 26 patients. 

B-Association de l’élévation des IgG à l’HAI : 

L’analyse par le test exact de Fisher a re ve le  

l’absence d’une association statistiquement 

significative entre l’HAI et l’e le vation des IgG 

(p=1,000) (tableau 11).    

 IgG élevé 
IgG 

normal 

Valeur 

p 

HAI (+) 02 05 
1,000 

HAI (-) 04 15 

Tableau 11 : Association entre l’HAI et 

l’élévation des IgG. 

 

 

77%

23%

73%
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0
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C-Association de l’élévation des IgM à la CBP : 

L’analyse par le test exact de Fisher a re ve le  

l’absence d’une association statistiquement 

significative entre la CBP et l’e le vation des IgM 

(p=0,357) (tableau 12).   

 IgM 

élevé 

IgM 

normal  

Valeur 

p 

CBP (+) 06 11 
0,357 

CBP (-) 01 08 

Tableau 12 : Association entre la CBP et 

l’élévation des IgM. 

6-Profil en autres auto-anticorps (les auto-

anticorps non conventionnels) : 

L’analyse de la fre quence de certains auto-

anticorps non conventionnels dans les HPAI, a 

re ve le  la pre sence des anti-transglutaminases 

ainsi que des anti-phospholipides dans 8 % des 

cas, tandis que les anticorps anti-ADN, anti-

centrome re, anti-SSA et anti-cellules parie tales 

(APCA) ont e te  de tecte s chacun dans 4 % des cas 

(figure 24). 

 

Figure 24 : Profil en autres auto-anticorps. 

IV -Discussion : 

L’HAI et la CBP sont des pathologies auto-

immunes, affectant le foie et les voies biliaires. 

Elles sont caracte rise es par une grande diversite  

anatomo-clinique et immuno-biologique, rendant 

leur diagnostic et leur prise en charge 

the rapeutique particulie rement complexes. 

Longtemps conside re es comme des affections 

relativement rares, ces pathologies ont connu ces 

dernie res anne es une augmentation significative 

de leur incidence et de leur pre valence a  l’e chelle 

mondiale (13). Cette e volution souligne 

l’importance d’approfondir les recherches afin de 

mieux comprendre les facteurs sous-jacents a  ces 

variations e pide miologiques. 

La de tection des auto-anticorps spe cifiques au 

cours de ces pathologies justifie pleinement 

l'inte re t du diagnostic immunologique. C’est dans 

cette optique que nous avons mene  une e tude 

re trospective et prospective sur un total de 63 

patients adresse s au service d’immunologie du 

CHU Nedir Mohamed de Tizi-Ouzou. 

Pour l’analyse des donne es, seuls 26 patients ont 

e te  retenus, ceux ayant be ne ficie  d’un protocole 

diagnostique immunologique complet.  

1-Caractéristiques démographiques des 

patients : 

Les re sultats de cette e tude confirment les 

observations de mographiques classiques de ces 

pathologies auto-immunes, notamment la 

pre dominance marque e chez les femmes, avec un 

sex-ratio de 3/1 (20 patients de sexe fe minin 

contre 6 de sexe masculin) observe  dans notre 

cohorte, re sultat qui est en ade quation avec les 

donne es internationales (tableau 13). Cette 

pre dominance fe minine, bien que variable selon 

les re gions (oscillant entre 2/1 a  15/1 selon les 

e tudes), reste un trait constant, sugge rant un 

possible ro le des facteurs hormonaux dans la 

pathogene se de la maladie. 

Ce re sultat est en accord avec les donne es de la 

litte rature notamment pour l’HAI (sex-ratio 

F/H=3,6/1 (14)) et la CBP (sex-ratio F/H=9/1 

(4)), ne anmoins cette pre dominance fe minine 

dans la CBP a progressivement diminue  au cours 

de ces dernie res anne es en passant a  4/1 (4). Une 

e volution dans le me me sens a e te  signale e pour 

l’HAI (13).  

De me me, la tranche d’a ge la plus touche e dans 

notre se rie, est celle comprise entre 40 ans et 50 

ans avec un a ge moyen de 44 ans (±15 ans). Cette 

observation concorde globalement avec les 

donne es de la litte rature, qui rapportent une 

incidence majoritaire des HPAI entre 40 et 60 ans 

(tableau N°13). Toutefois, la comparaison avec 

certaines cohortes (15–18), met en e vidence des 

variations le ge res, vraisemblablement 

influence es par des facteurs ge ne tiques, 

environnementaux, ou encore par des diffe rences 

8% 8%

4% 4% 4% 4%

0%

2%

4%

6%

8%

10%
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dans les crite res diagnostiques utilise s. Le tableau 

N°13 re sume les principales caracte ristiques 

de mographiques des diffe rentes e tudes 

maghre bines et mondiales effectue es sur des 

patients atteints d’he patopathies auto-immunes. 

 
Nombre 

de patients 
Pays 

Sex-ratio 

F/H 
Moyen d’âge 

Tranche d’âge la 

plus touchée 

Notre série N=26 Algérie 3/1 44 ans 40 et 50 ans 

T. Braika (15) 
 

N=59 
Algérie 2/1 51 ans 

CBP=45-60 ans 

HAI=45-60 et 60-

75ans 

 

K. Benrokia (17) N=48 Algérie 15/1 48,71 ans 50-60 ans 

H. Bouchireb 

A. Fenniche (19) 

 

N=33 
 

Algérie 3/1 46,94 ans / 

Boberg et al. (20) N=46 Norvège 4/1 
CBP=60ans 

HAI=68 ans 
/ 

Lamba et al. (21) N=125 N. Zélande 2/1 
CBP=57,9 ans 

HAI=51,6 ans 
HAI=50-69 ans 

Bahçeci et al. (13) N=120 Turquie 3/1 43,42 ans / 

Lim et Kim (2) N=16996 
Corée du 

Sud 
5/1 

CBP=57,8 ans 

HAI=56,3 ans 

CBP=50-60 ans 

HAI=40-60 ans 

 

Ben Hriz et al. (16) N=75 Tunisie 4/1 48,3 ans / 

Zorzi et al. (18) N=111 Belgique 2/1 37 ans / 

Tableau 13 : Caractéristiques démographiques des patients atteints d’HPAI dans différentes séries 

mondiales. 

 

2-Caractéristiques cliniques et biochimiques 

des patients :  

 Parmi les 26 patients inclus dans notre e tude, 17 

(65 %) pre sentaient une CBP, 7 (27 %) une HAI, et 

2 (8 %) une HPAI de type inde termine . Ces 

re sultats diffe rent de ceux rapporte s dans 

plusieurs e tudes internationales, notamment en 

Norve ge (20), en Turquie (13), en Belgique (18), 

en Core e du Sud (2) et dans une e tude 

alge rienne (19), ou  l’HAI e tait la forme 

pre dominante par rapport a  la CBP. Ces 

diffe rences observe es entre les re sultats 

pourraient e tre justifie s par plusieurs facteurs, 

tant me thodologiques qu’e pide miologiques.  

En revanche, nos re sultats concordent avec ceux 

observe s en Tunisie (16) et dans une autre e tude  

 

 

alge rienne mene e par K. Benrokia (17), qui 

rapportaient une pre dominance de la CBP par 

rapport a  l’HAI.  

Sur le plan clinique, 31 % de nos patients e taient 

asymptomatiques, ce qui rejoint les donne es de la 

litte rature, indiquant que le diagnostic de la CBP 

est souvent pose  en l’absence de signes cliniques 

e vocateurs et qu’environ un tiers des patients 

restent asymptomatiques pendant plusieurs 

anne es (22). De me me, environ 25 % des patients 

atteints d’HAI sont diagnostique s apre s une 

de couverte fortuite des anomalies du bilan 

he patique (6).  
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En ce qui concerne les formes symptomatiques, 

nos re sultats confirment le polymorphisme 

clinique largement de crit. L’asthe nie (35 %) et 

l’icte re (23 %) constituent les manifestations 

cliniques les plus fre quentes. Ces donne es sont 

cohe rentes avec celles rapporte es dans des e tudes 

ante rieures. Ainsi, dans une se rie alge rienne 

mene e en 2018, l’asthe nie et l’icte re e taient 

observe s respectivement chez 66.66 % et 77,77 % 

des patients atteints d’HAI. Chez les patients 

atteints de CBP, des fre quences plus faibles ont e te  

rapporte es (38,46 % pour l’asthe nie et 15,38 % 

pour l’icte re) (19).  

Dans l’e tude de K. Benrokia (17), l’he patome galie 

et la sple nome galie e taient retrouve es a  des 

+fre quences relativement e leve es, 30,43 % et 

47,82 % respectivement. En revanche, dans notre 

se rie, l’he patome galie n’a e te  rapporte e que dans 

4 % des cas, et la sple nome galie e tait totalement 

absente. Concernant les arthralgies et les douleurs 

abdominales, nous avons enregistre  des 

fre quences de 12 % et 15 % respectivement. Nos 

re sultats sont infe rieurs a  ceux d’une e tude 

tunisienne mene e sur 83 cas d’HAI qui a re ve le  des 

arthralgies chez 33 % (23).  En revanche, nos 

re sultats concordent avec ceux d’une e tude 

alge rienne portant sur la CBP et qui a rapporte  

une fre quence des douleurs abdominales a      

11,90 % (24) . 

Ces divergences pourraient s’expliquer, d’une 

part, par la cohorte limite e de notre e tude, et 

d’autre part, par des biais de recueil, notamment 

au manque ou a  l’insuffisance des donne es 

cliniques renseigne es par les me decins traitants, 

ce qui pourrait avoir limite  la pre cision de 

l’e valuation clinique. 

L’analyse biologique a re ve le  une cytolyse et une 

cholestase dans 27 % des cas chacune, et un bilan 

he patique normal chez 15 % des patients. Ces 

fre quences sont nettement infe rieures a  celles 

rapporte es dans les e tudes alge riennes, ou  la 

cytolyse atteint 77,7 % dans l’HAI et la cholestase 

60 % dans la CBP (19) ou encore 100 % de 

cholestase dans la CBP selon Merzougui et al. (24). 

De me me, une e tude tunisienne rapporte une 

cytolyse intense dans 93 % des cas (10). La 

proportion relativement e leve e de patients 

pre sentant un bilan he patique normal dans notre 

se rie pourrait s’expliquer par plusieurs facteurs : 

une de tection pre coce de la maladie, avant 

l’apparition d’une atteinte he patique significative, 

la variabilite  du profil clinique selon les 

populations e tudie es, ou encore des diffe rences 

me thodologiques entre les e tudes, notamment les 

seuils de de finition de la cytolyse et de la 

cholestase. Il convient e galement de noter que, 

pour certains patients, les donne es relatives au 

bilan he patique e taient absentes. 

3-Caractéristiques immunologiques des 

patients :  

A-Profil en auto-Ac :     

L’analyse se rologique mene e sur l’ensemble des 

26 patients a mis en e vidence une bonne 

performance des techniques immunologiques 

utilise es. En effet, une positivite  a e te  observe e 

dans 92 % des cas, au moins par l’une des 

approches suivantes : IFI sur lame LKS, IFI sur 

cellules HEp-2, ou identification par immunodot. 

Ainsi, l’utilisation combine e des techniques de 

de pistage (IFI) et des techniques d’identification 

(immunodot) souligne l’inte re t d’une approche 

me thodologique diversifie e, qui permet non 

seulement une meilleure caracte risation du profil 

en auto-anticorps des patients, mais e galement 

une orientation diagnostique plus pre cise dans le 

contexte des HPAI. 

Les HAI sont classe es en deux types : HAI type-1 

et HAI type-2 en fonction des auto-AC de tecte s, 

avec une nette pre dominance du type 1 comme 

rapporte  dans plusieurs e tudes: 97 % en Alge rie 

(15), 93,3 % en Tunisie (10), 86,5 % en France 

(25) et des re sultats similaires en Jordanie (3). 

Dans notre e tude, nous avons e galement observe  

une pre dominance du type 1 avec 71,4 % des cas 

(5/7 patients) contre 14,3 % pour le type 2 (1/7 

patients), ce qui est en ade quation avec les 

donne es de la litte rature. 

A noter e galement un cas d’HAI se rone gative   

(14,3 %), caracte rise  par un tableau clinique et 

biologique e vocateur, en absence d’auto-

anticorps, une situation rare mais de ja  de crite 

dans la litte rature, notamment en Jordanie, ou  elle 

repre sente 30 % des cas (3) . 
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Chez les patients se ropositifs, les ANA ont e te  

de tecte s dans 65 % des cas, soit une fre quence de 

42,85 % (3/7) au sein du groupe HAI. Bien que 

fre quents dans l’HAI de type 1, les ANA sont peu 

spe cifiques et peuvent e tre retrouve s dans 

d’autres pathologies auto-immunes. Cette 

fre quence est comparable a  celle rapporte e en 

Jordanie (46,7 %) (3), le ge rement infe rieure aux 

donne es tunisiennes (60 %) (10) et française (60 

%) (25), mais supe rieure a  celle observe e en 

Alge rie dans une e tude mene e a  Blida (27,28 %) 

(19). 

Les AML ont e te  de tecte s chez 15 % de l’ensemble 

de nos patients, soit une positivite  de 57 % dans le 

sous-groupe d’HAI. Leur spe cificite  anti-actine F a 

e te  confirme e par immunodot (Dot Liver) 

renforçant leur valeur diagnostique. Ces re sultats 

rejoignent ceux de Chaouali et al. avec une 

fre quence de 43 % avec confirmation de la 

spe cificite  de l’actine F (10), en revanche des taux 

plus faibles ont e te  rapporte s dans la se rie de 

Padelli et al. (25) avec une fre quence de 18,8 %.  

Par ailleurs, un cas de positivite  pour l’anticorps 

anti-LKM-1 a e te  re ve le  chez un patient 

pe diatrique a ge  de 12 ans, repre sentant 14,28 % 

du groupe HAI. Ce marqueur est caracte ristique 

de l’HAI de type 2, une forme essentiellement 

pe diatrique. Aucun cas d’anti-LKM-1 n’a e te  

rapporte  dans l’e tude alge rienne de T. Braika (15). 

Tandis que des taux similaires ont e te  enregistre s 

dans les se rie mene es en Tunisie (10) et en 

Jordanie (3) avec des fre quences de 6 % et 9 % 

respectivement, illustrant ainsi la variabilite  de 

leur pre valence selon la population e tudie e. 

Un seul cas d’anti-SLA a e te  enregistre , bien qu’il 

s’agisse d’un anticorps rarement retrouve , ce 

re sultat pourrait e tre sous-estime  en raison de la 

taille limite e de notre e chantillon. 

Concernant la CBP, les AMA ont e te  retrouve s dans 

57,6 % des cas, soit une positivite  de 88 % chez les 

patients pre sentant une CBP. Reconnus comme 

marqueurs se rologiques majeurs de cette 

pathologie, leur spe cificite  e leve e en fait un outil 

diagnostique fiable. La fre quence observe e est 

identique a  celle rapporte e en Alge rie (80 %) (15), 

le ge rement supe rieure a  celle de la se rie 

alge rienne de Merzougui et al. (71 %) (24) et 

infe rieure aux taux rapporte s par une autre e tude 

alge rienne (93,33 %), re sultat obtenu par IFI sur 

HEp-2 (19).  

Enfin, les anticorps anti-Sp100, e galement 

associe s a  la CBP, ont e te  de tecte s chez 24 % des 

patients de ce sous-groupe. Cette fre quence est 

relativement infe rieure a  celle rapporte e par 

Merzougui et al. qui e tait de 29 % dans leur e tude 

(24).  

B-Comparaison entre les techniques utilisées :  

La de tection des auto-anticorps dans les HPAI 

repose principalement sur l’IFI sur lame LKS, 

conside re e comme la technique de re fe rence. 

Toutefois, l’IFI sur cellules HEp-2, reconnue 

comme le gold standard pour la recherche des 

ANA, permet e galement d’observer certains 

aspects cytoplasmiques caracte ristiques des AMA 

et AML. Cette e tape de de pistage est suivie d’une 

identification pre cise de la spe cificite  antige nique 

des auto-anticorps, en ayant recours aux 

techniques immunoenzymatiques (ELISA ou 

immunodot). 

Les re sultats de concordance entre les diffe rentes 

techniques (IFI sur lame LKS, cellules HEp-2 et 

immunodot) sont discute s ci-apre s afin d’en 

e valuer la comple mentarite  diagnostique. 

a) -Comparaison entre IFI sur cellules HEp-2 et 

IFI sur lame LKS : 

• AMA : 

Nous avons observe  une bonne concordance entre 

les deux techniques avec un indice κ de Cohen de 

0,692. Cette performance concorde avec les 

donne es d’une e tude italienne (26), qui 

recommande l’utilisation conjointe de l’IFI sur 

lame LKS et l’IFI sur cellules HEp-2 pour le 

de pistage des AMA, avec une confirmation  par 

technique d’identification (ELISA / immunodot 

et/ou Western Blot), en cas de positivite . 

Cette concordance s’explique en partie par la 

nature similaire des antige nes (figure ) utilise s 

dans les deux substrats, bien que leur origine soit 

diffe rente, ainsi que par le principe technique 

partage . 

 



16 

 

• AML : 

Une bonne concordance a e galement e te  observe e 

pour les AML entre IFI sur lame LKS et IFI sur 

cellules HEp-2 (κ de Cohen = 0,648). Cela pourrait 

s’expliquer par la pre sence commune de l’actine 

filamenteuse (F-actine) sur les deux substrats. 

Toutefois, la fluorescence cytoplasmique 

filamenteuse observe e sur cellules HEp-2 n’est 

pas spe cifique des anti-actine F, puisque d'autres 

composants du cytosquelette peuvent induire un 

aspect similaire. Une e tude mene e par Muratori et 

al. (27) souligne cette limite, en montrant que 

l’aspect cytoplasmique filamenteux sur les 

cellules HEp-2 ; apre s confirmation ; s’est ave re  

e tre ne gatif en actine F, ce qui remet en question 

sa spe cificite  diagnostique. 

b) -Comparaison entre IFI et immunodot : 

• AMA : 

La concordance entre l’IFI et l’immunodot pour la 

de tection des AMA s’est re ve le e excellente dans 

notre e tude (κ de Cohen = 0,922), rejoignant les 

re sultats d’une e tude ante rieure (28). Toutefois, 

d’autres travaux ont rapporte  une concordance 

plus mode re e (κ de Cohen = 0,538) (29), 

sugge rant que l’IFI ne devrait pas e tre utilise e 

seule, mais pluto t en association avec des 

techniques en phase solide telles que l’ELISA ou 

l’immunodot afin d’ame liorer la sensibilite  

diagnostique. Parmi les causes de discordance 

mentionne es dans la litte rature figure la 

confusion possible entre les AMA et certains 

anticorps dirige s contre d’autres antige nes 

intracellulaires, notamment les anti-cardiolipines 

(29). La similitude des fluorescences en IFI entre 

AMA et anti-cardiolipines s’explique par la 

localisation mitochondriale interne partage e de 

leurs antige nes, a  laquelle s’ajoute la subjectivite  

de l’interpre tation. 

• AML : 

La concordance entre l’IFI et l’immunodot pour la 

de tection des AML est juge e bonne dans notre 

e tude (κ de Cohen = 0,629), ce qui rejoint les 

re sultats d’une e tude italienne ante rieure (κ de 

Cohen = 0,508) (30). Toutefois, des divergences 

entre ces deux me thodes sont bien rapporte es 

dans la litte rature, principalement lie es a  la 

sensibilite  accrue mais a  la spe cificite  moindre des 

techniques immunoenzymatiques compare es a  

l’IFI (31). 

Plusieurs facteurs peuvent expliquer ces e carts. 

D’abord, la conservation variable de la 

conformation native de l’actine F lors de 

l’extraction antige nique peut affecter la 

reconnaissance spe cifique par les autoanticorps 

(30). Ensuite, la contamination possible des 

pre parations antige niques par l’actine G (forme 

monome rique) peut induire une re activite  croise e 

ou non spe cifique, surestimant ainsi les re sultats 

de la recherche des AML (31). Enfin, les 

diffe rences de pre sentation antige nique entre les 

substrats — coupes LKS, cellules HEp-2 et 

membranes de nitrocellulose de l’immunodot — 

peuvent modifier l’exposition ou la disponibilite  

des e pitopes, influençant ainsi la sensibilite  et la 

spe cificite  de la de tection selon la me thode 

utilise e (30).  

• Anti-Sp100 : 

Nous avons constate  une concordance mode re e 

entre l’IFI sur cellules HEp-2 et l’immunodot pour 

la de tection des anti-Sp100 (κ de Cohen = 0,360), 

contrairement a  une e tude italienne (29) ayant 

rapporte  une meilleure concordance (κ de Cohen 

= 0,636). 

Cette diffe rence pourrait e tre due a  la nature des 

antige nes utilise s : l’IFI repose sur des antige nes 

cellulaires natifs (plus proches de l’expression 

physiologique), tandis que l’immunodot utilise 

des antige nes recombinants ou purifie s, 

susceptibles d’alte rer certains de terminants 

e pitopiques. En outre, l’aspect MND observe  par 

IFI sur cellules HEp-2 n’est pas spe cifique de 

l’anti-Sp100 car d’autres auto-anticorps (anti-

PML) peuvent donner un aspect similaire. Enfin, la 

subjectivite  de la lecture en IFI pourrait influencer 

les re sultats, surtout en cas de faible intensite  de 

fluorescence. 

c)-Comparaison des titres sérologiques 

obtenus par IFI sur HEp-2 et IFI LKS : 

Nous avons effectue  une e tude de corre lation 

entre les titres se rologiques des AMA obtenus par 

IFI sur lame LKS et IFI sur cellules HEp-2. Nos 

re sultats indiquent une corre lation positive 

mode re e entre les deux substrats avec un indice 
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de Spearman de 0,5216. Faute de donne es 

comparables dans la litte rature, il n’a pas e te  

possible de confronter nos re sultats a  d’autres 

e tudes.  

Cette corre lation mode re e entre les titres des 

AMA observe s par IFI sur cellules HEp-2 et IFI sur 

lame LKS pourrait e tre attribue e a  la nature semi-

quantitative de la technique d’IFI. Autrement dit, 

l’interpre tation des titres est subjective et de pend 

du personnel. D’autres causes de variabilite  sont 

inhe rentes aux re actifs utilise s, principalement la 

pre paration des substrats (32,33). Un autre point 

de divergence pourrait e tre assimile  a  la  

diffe rence de dilution initiale des se rums (1/40 

pour les lames LKS (33),  vs 1/80 pour les cellules 

HEp-2 (32)) ainsi que la nature du substrat 

(cellules humaines vs tissu animal), pourraient 

influencer l’intensite  de la fluorescence, en raison 

d’une exposition antige nique variable d’un 

substrat a  un autre. 

En revanche, une analyse comparative des titres 

se rologiques des AML par l’indice de corre lation 

de Spearman n’a pas pu e tre re alise e, en raison du 

faible nombre de cas positifs : un seul patient s’est 

re ve le  doublement positif en IFI sur cellules HEp-

2 et sur lame LKS. Cette limite statistique est lie e a  

la taille restreinte de l’e chantillon, ne permettant 

pas une analyse corre lative pertinente. 

Ces donne es mettent en e vidence la 

comple mentarite  des diffe rentes me thodes 

immunologiques dans le diagnostic des 

he patopathies auto-immunes. Si l’IFI reste une 

me thode de re fe rence, elle pre sente des limites 

lie es a  sa subjectivite  et au manque de 

standardisation. En paralle le, les techniques en 

phase solide (immunodot, ELISA) offrent une 

meilleure sensibilite , mais peuvent alte rer la 

spe cificite  en raison de l’utilisation d’antige nes 

recombinants ou de nature s. Ainsi ; loin d’e tre 

oppose es ; ces me thodes doivent e tre envisage es 

de manie re comple mentaire afin d’optimiser la 

performance diagnostique, en combinant la 

richesse des aspects de l’IFI a  la pre cision 

analytique des tests en phase solide. 

C-Etude d’association auto-Ac et HPAI : 

a)-Association de la positivité des AMA à la 

CBP :  

Les AMA ; repre sentent un e le ment fondamental 

du diagnostic de la CBP. Ils pre sentent une 

spe cificite  e leve e pour cette pathologie, avec une 

positivite  rapporte e dans environ 95 % des cas 

(22,34). Selon l’e tude de Poyatos et al. une 

association statistiquement significative a e te  

observe e entre la pre sence des AMA et la 

survenue de la CBP (p=0,03) (35). Le re sultat de 

notre analyse statistique re alise e a  l’aide du test 

exacte de Fisher montrant une association 

statistiquement significative entre la CBP et la 

positivite  des AMA (p<0,001) vient renforcer la 

spe cificite  et la valeur diagnostique des AMA dans 

la CBP. 

b) -Association de la positivité des anti-Sp100 

à la CBP : 

Une e tude mene e par Ben Lamine et al. a rapporte  

une fre quence de 50 % des anticorps anti-Sp100 

chez les patients tunisiens atteints de CBP avec 

une valeur de p=0,0012, indiquant une 

association statistiquement significative entre la 

CBP et les anti-Sp100 (36). Cependant, nos 

re sultats d’analyse obtenus a  l’aide du test exact 

de Fisher ont re ve le  l’absence de lien 

statistiquement concluant entre la positivite  des 

anti-Sp100 et la CBP (p=0,263). Cette absence 

d’association pourrait s’expliquer par : la taille 

re duite de notre e chantillon, la faible pre valence 

des anti-Sp100 dans la population e tudie e, ainsi 

que les diffe rences me thodologiques des tests de 

de tection utilise s (Immunodot vs LIA (Line 

ImmunoAssay)). 

b) -Association de la positivité des ANA à l’HAI/ 

AML à l’HAI : 

 Concernant les HAI, une association 

statistiquement significative a e te  observe e avec 

la positivite  des AML (p=0,04), mais pas avec les 

ANA (p=0,188). Ces re sultats concordent avec une 

e tude mexicaine pe diatrique ayant rapporte  une 

positivite  des AML chez 100 % des patients 

(p=0,001) (37). En revanche, cette me me e tude a 

montre  une forte association entre HAI et ANA 

(p=0,001), contrairement a  notre se rie. Ces 

divergences pourraient s'expliquer par des 
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diffe rences d’a ge, d’origine ethnique, de crite res 

d’inclusion ou de techniques de de tection. 

D-Dosage des IgG/IgM : 

La majorite  des patients de notre cohorte 

pre sentent un taux d’IgG (77 %) et d’IgM (73 %) 

dans les valeurs de re fe rence. Toutefois, une 

e le vation des taux des IgG et des IgM a e te  

observe e dans 23 % et 27 % des cas 

respectivement. Ces re sultats vont a  l’encontre 

des donne es ge ne ralement publie es dans la 

litte rature notamment dans les e tudes re alise es 

en Alge rie (15,19), ainsi que celle de Chaouali et 

al. sur l’HAI (10), ou  une 

hypergammaglobuline mie a e te  retrouve e chez 90 

% des patients (27 cas sur 30), a  pre dominance 

IgG, et de type polyclonal. 

E-Etudes d’association entre l’HAI et 

l’élévation des IgG / CBP et l’élévation des IgM : 

L’HAI se caracte rise classiquement par une 

e le vation polyclonale des IgG (11), tandis que la 

CBP pre sente, dans environ deux tiers des cas, une 

augmentation des IgM (38). Une e tude 

multicentrique europe enne rapporte une 

e le vation des IgG chez la majorite  des patients HAI 

avec une signification statistique (p<0,0001), bien 

que 10 % aient des taux normaux (39). Dans notre 

se rie, aucune association significative n’a e te  

retrouve e entre l’HAI et l’e le vation des IgG 

(p=1,000), ni entre la CBP et l’e le vation des IgM 

(p=0,357). Ces re sultats pourraient s’expliquer 

par une activite  mode re e de la maladie, un 

traitement pre alable, des formes atypiques, 

qualite  alte re e des se rums ou des variations 

me thodologiques dans le dosage. 

E-MAI associées : 

Au sein de notre cohorte, nous avons enregistre  5 

patients pre sentant une ou plusieurs pathologies 

auto-immunes associe es. La CBP repre sente 

l’HPAI la plus associe e a  d’autres pathologies auto-

immunes. Un taux comparable aux donne es 

rapporte es en Tunisie : 50 % chez des patients 

atteints d’HAI (10) et 46,5 % dans une se rie de 

CBP(40).  

Les associations les plus fre quentes dans notre 

e tude e taient la maladie cœliaque et le syndrome 

des anti-phospholipides (8 % chacun), re sultats 

similaires a  ceux observe s en Turquie  (13) et en 

Tunisie (40). 

Une association avec la maladie de Biermer 

caracte rise e par une positivite  des anti-cellules 

parie tales et le syndrome de Gougerot-Sjo gren 

caracte rise  par la pre sence d’anti-SSA, comme 

rapporte  dans plusieurs e tudes maghre bines  

(23),  (24), (40). 

Enfin, un cas particulier de notre e tude que nous 

allons de tailler dans la partie consacre e aux 

e tudes de cas cliniques, illustre l’association de la 

CBP avec la scle rodermie syste mique cutane e 

limite e, avec une positivite  des anti-centrome res, 

de finissant ainsi le syndrome de Reynolds souvent 

de crit dans la litte rature (41,42). Ce cas pre sente 

e galement une association avec le lupus 

e rythe mateux syste mique, confirme  par la 

positivite  des anti-ADN. 

En revanche, aucune association avec un diabète 

de type 1 ou une hypothyroïdie; souvent décrites 

dans la littérature (13,23,40);  n’a été observée, 

probablement en raison de la taille réduite de 

l’échantillon et de données clinico-biologiques in-

complètes. 

Malgré la faible taille de notre série, ces résultats 

confirment la fréquence des associations auto-im-

munes au cours des HPAI et soulignent la néces-

sité d’un suivi multidisciplinaire et d’un recueil 

exhaustif des données pour mieux caractériser 

ces associations. 

 

Afin d’illustrer la diversite  des profils observe s au 

sein de notre cohorte, nous rapportons ci-apre s 

les cas cliniques singuliers les plus pertinents. 

• Cas clinique 1 : Anti-LKM1 dans la population 

pédiatrique.  

Il s’agit d’une jeune fille a ge e de 12 ans, ayant des 

ante ce dents familiaux d’hypothyroî die, et aux 

ante ce dents personnels de maladie cœliaque et 

maladie de Biermer, adresse e par le service de 

pe diatrie pour une re cidive d’HAI. Apre s 7 mois de 

prise en charge, et suite a  une bonne e volution 

clinique et biologique, une re mission apparente 

avait motive  l’arre t du traitement. La patiente a 

pre sente  un tableau clinique e vocateur de 
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rechute : asthe nie, icte re, he patome galie (13 cm), 

selles de colore es, et perturbation importante du 

bilan he patique (ASAT=46N, ALAT=23N, 

hyperbilirubine mie). Elle a be ne ficie  d’une 

batterie d’examens : se rologies virales ne gatives 

e cartant une origine infectieuse, e chographie 

abdominale objectivant une he patome galie 

associe e a  des signes d’hypertension portale 

(HTP), la biopsie he patique montre une he patite 

d’interface avec infiltration lymphocytaire 

confirmant la re cidive de l’HAI.  

Le bilan immunologique est revenu positif pour 

les anticorps anti-LKM1 a  un titre de 1/80 par IFI 

sur lame LKS avec pre sence d’une fluorescence au 

niveau des cellules parie tales. L’identification par 

immunodot a confirme  la positivite  des anti-

LKM1. L’IFI re alise e sur cellules HEp-2 est revenue 

ne gative.  

L'anti-LKM1 est le marqueur se rologique 

caracte ristique de l'AIH-2 repre sentant 20 a  30 % 

des cas pe diatriques (11). Une e tude e cossaise 

rapporte une positivite  de 100 % chez les enfants 

atteints d’HAI-2, confirmant sa spe cificite  (43). 

Selon Mieli-Vergani et al. la dure e minimale du 

traitement de l’HAI chez l’enfant est de trois ans, 

afin de re duire le risque de rechute (44). Dans 

notre cas, la re cidive pourrait s’expliquer par un 

arre t trop pre coce du traitement, sans 

confirmation de re mission histologique. Une 

situation similaire est rapporte e en Inde chez une 

fille de 4 ans positive a  l’anti-LKM1, ayant rechute  

un an apre s l’arre t non encadre  du traitement(45). 

Cliniquement, notre patiente et la fillette indienne 

(45), pre sentent des signes communs (icte re, 

urines fonce es, he patome galie), mais aussi des 

diffe rences : selles de colore es et hypertension 

portale chez notre patiente versus sple nome galie 

chez la fillette indienne, illustrant la variabilite  du 

tableau clinique. 

• Cas clinique 2 : Association entre la CBP, LES 

et SScl. 

Il s’agit d’une femme de 69 ans adresse e au service 

d’immunologie du CHU de Tizi Ouzou pour 

exploration d’un icte re e voluant depuis un mois, 

associe  a  une he patopathie de compense e et un 

bilan he patique perturbe  re ve lant une cholestase 

(GGT=3,4N, PAL=4N, BT=e leve e) avec une 

cytolyse mode re e (ASAT a  2,4N). Une e le vation 

des immunoglobulines d’isotype IgM (2N) a 

e galement e te  constate e. 

La patiente pre sente un terrain auto-immun de ja  

connu, avec un lupus e rythe mateux syste mique 

(LES) et une scle rodermie syste mique cutane e 

limite e (SScl). 

L’analyse immunologique par IFI sur lame LKS a 

mis en e vidence des AMA a  un titre de 1/40, 

confirme s par immunodot, d’une part. D’autre 

part, L’IFI sur cellules HEp-2 a montre  une 

positivite  des AMA a  un titre de 1/640 et des 

anticorps antinucle aires (ANA) avec un aspect 

mixte : un aspect homoge ne a  un titre de 1/320 et 

un aspect mouchete  a  un titre de 1/160. De plus, 

des anticorps anti-centrome res ont e te  visualise s 

sur le me me substrat. 

Sur le plan immunologique, il est connu que 

plusieurs maladies auto-immunes peuvent 

survenir chez un me me patient (46), L’association 

CBP–LES, bien que rare (47), a e te  rapporte e, 

notamment par Cheng et al. (2021) qui ont 

identifie  21 cas (0,27 %) sur 7 846 patients 

atteints de LES, majoritairement des femmes 

(95,2 %) (48). 

Concernant l’association de la CBP avec la SScl; 

connue sous l’appellation de syndrome de 

Reynolds; des e tudes sugge rent qu'un quart des 

patients atteints de scle rodermie syste mique 

cutane e limite e pre sentent des AMA (41). En 

revanche, les me canismes auto-immuns sous-

jacents a  cette association ne sont pas encore 

e lucide s (49). Divers cas ont e te  publie s dans la 

litte rature, parmi lesquels figure un cas typique 

d’une femme hispanique de 56 ans, rapporte  par 

Kiyani et Ursu (42). 

• Cas clinique 3 : HAI avec anti-SLA positif dans 

la population pédiatrique. 

Il s’agit d’une fille a ge e de 17 ans, adresse e au 

service d’immunologie du CHU de Tizi Ouzou pour 

suspicion d’une HAI. Le tableau clinique a re ve le  

une asthe nie, icte re et des douleurs abdominales. 

Les analyses biochimiques ont montre  une 

cytolyse importante (ASAT=24N, ALAT=32N) 

associe e a  une e le vation de la bilirubine totale 
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ainsi qu’une e le vation mode re e des 

immunoglobulines d’isotype IgG (1,2N). 

La patiente a be ne ficie  d’un de pistage des auto-

anticorps par IFI sur lame LKS ainsi que l’IFI sur 

cellules HEp-2. Les re sultats sont revenus ne gatifs 

sur les deux substrats. Ne anmoins, une 

identification par immunodot a e te  re alise e, 

mettant en e vidence la pre sence d’anti-SLA. 

Le cas de notre patiente a ge e de 17 ans, rejoint les 

donne es d’une e tude de 2002 sur la population 

pe diatrique, mettant en e vidence une nette 

pre dominance fe minine chez les patients positifs 

aux anti-SLA  (50). Ces auto-anticorps ont e te  

de tecte s par ELISA dans les HAI de type I et II avec 

une fre quence identique de 42 %, mais avec des 

titres plus e leve s dans le type II (50). Une autre 

e tude pe diatrique a rapporte  une positivite  

similaire de 58 % dans les deux types d’HAI (51). 

Les sources bibliographiques indiquent que ces 

auto-anticorps sont spe cifiques de l’HAI (8,9),  

avec une spe cificite  de 100 % selon Bakker-Jonges 

et al. (52). Leur pre sence permet de diagnostiquer 

certaines formes initialement se rone gatives(53),  

et est associe e a  une forme plus agressive et a  un 

mauvais pronostic  (11). 

Ⅴ-Conclusion : 

A la lumie re des re sultats obtenus dans cette 

e tude re troprospective ayant porte  sur l’e tude 

clinique et immunologique des patients 

pre sentant une suspicion d’he patopathie auto-

immune dans une se rie de 26 patients, nous 

pouvons tirer les conclusions suivantes : 

Les re sultats de notre e tude confirment les 

donne es de mographiques des HPAI notamment la 

pre dominance fe minine avec un sex-ratio de 3/1 

et un a ge moyen de 44 ans. Les signes cliniques les 

plus fre quents sont l’asthe nie et l’icte re avec des 

fre quences de 35 % et 23 % respectivement.  

L’exploration immunologique a re ve le  une 

positivite  des ANA (65 %), AMA (58 %), AML      

(15 %), anti-Sp100 (15 %), un cas de positivite  

anti-LKM1 (4 %) et un autre cas pour anti-SLA ; 

obtenus au moins sur l’une des trois techniques 

utilise es ; montrant ainsi la haute performance 

des techniques immunologiques exploite es 

(positivite  globale de 92 %).  

L’e tude comparative des diffe rentes techniques a 

mis en e vidence leur comple mentarite  dans le 

diagnostic des HPAI montrant une bonne 

concordance entre l’IFI sur lame LKS et IFI sur 

cellules HEp-2 pour la de tection des AMA et des 

AML ainsi qu’entre IFI et immunodot pour la 

de tection des AMA, AML et anti-Sp100.  

Enfin, Les e tudes d’association ont montre  une 

association statistiquement significative entre la 

CBP et les AMA ainsi qu’entre HAI et AML. En 

revanche, une absence d’association 

statistiquement significative a e te  retrouve e entre 

CBP et anti-Sp100, entre HAI et ANA, entre 

l’e le vation des IgG et l’HAI ou des IgM et la CBP. 

En perspective de ce travail, il serait inte ressant 

d’ame liorer cette e tude par : 

-L’encouragement de la collaboration entre les 

services et d’inte grer syste matiquement toutes 

les donne es cliniques et histologiques dans les 

fiches de renseignements.  

-Faire be ne ficier l’ensemble des patients de la 

cohorte d’une IFI (lame LKS et cellules HEp-2) 

ainsi que d’une identification des diffe rentes 

cibles antige niques des aAc associe s aux HPAI, 

afin d’uniformiser les donne es et ame liorer la 

comparabilite  des re sultats. 

-L’e largissement de notre cohorte. 

-Re alisation d’e tudes ge ne tiques afin d’e tudier 

l’association entre l’expression de certains          

alle les HLA et les HPAI. 

-Suivi re gulier des patients. 
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Annexe 01 : Fiche de renseignements pour exploration des maladies auto-immunes. 
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Annexe 2 : Technique d’immunofluorescence indirecte. 

Principe : 

Il s’agit d’une technique immunologique avec marqueur (fluorescent), qualitative et semi-quantitative de 

recherche d’anticorps. Elle repose sur l’utilisation se quentielle d’un anticorps primaire contenu dans le 

se rum du patient dirige  contre l’antige ne d’inte re t et un anticorps secondaire type anti-immunoglobuline 

humaine (anti-IgG humaine) couple  a  un fluorochrome et dirige  contre l’anticorps primaire. L’intensite  de 

la fluorescence est proportionnelle a  la concentration en auto-anticorps spe cifiques de l’antige ne cible. 

Ci-joint un tableau re capitulatif des e le ments de base utilise s dans la mise en œuvre de la technique IFI sur 

HEp-2 et IFI sur LKS (tableau 14). 

Technique Substrat utilisé Type d’Ag Kit 

Dilution 

initiale des 

sérum 

Objectif visé 

IFI 

LKS 

(Coupe tissulaire 

d’estomac, foie, 

et rein de rat) 

 

Ag figurés 

naturellement 

présents dans 

le tissu LKS 

AESKU® 1/40 

 

Recherche des an-

ticorps associés 

aux hépatopa-

thies auto-im-

munes 

 

HEp-2 

(Cellules du car-

cinome épithélial 

humain) 

 

Ag figurés 

naturellement 

présents dans 

ces cellules 

épithéliales 

NOVA 

Lite® 
1/80 

 

Recherche des 

ANA 

 

Tableau 14 : les caractéristiques de l’IFI sur lame LKS et cellules HEp-2. 

 

Mode opératoire : 

1.De poser 30μl des contro les positif et ne gatif dans les puits 1 et 2 de chaque lame. 

2.De poser ensuite 30 μl des e chantillons dilue s dans les puits restants. 

3.Incuber la lame a  tempe rature ambiante, en chambre humide, pendant 30 minutes. 

4.Proce der au premier lavage avec la solution de lavage (deux lavages avec 5 min d’incubation) puis 

se chage. 

5.Ajouter 30 μl du conjugue  dans chaque puits. 

6.Incuber pendant 30 min a  tempe rature ambiante en chambre humide et a  l’abri de la lumie re. 

7.Proce der au second lavage (deux lavages avec 5 min d’incubation) puis se chage. 

8.Fixer les lamelles a  l’aide de l’huile de montage.  

9.Lecture des lames par microscope a  fluorescence dans une chambre noire. 
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Figure 25 : Mode opératoire de l’immunofluorescence indirecte. 

 

Interprétation : 

Un re sultat de termine  positif ; par la pre sence d’une fluorescence ; va be ne ficier d’une se rie de titration 

(1/2). Le titre des auto-anticorps dans ce se rum correspond a  la dernie re dilution qui donnera un re sultat 

positif. 

Les aspects de fluorescence : 

 

Figure 26 : Les différents aspects de fluorescence observés par IFI 

sur LKS et HEp-2. 

 

Annexe 3 : Technique d’immunodot. 

Principe : 

Il s’agit d’une technique immuno-enzymatique qualitative et semi-quantitative dans laquelle les Ag 

solubles sont directement de pose s sur des bandelettes de nitrocellulose. C’est une technique utilise e pour 

l’identification des Ac. Un re sultat positif se pre sente sous forme d’un spot ou trait colore , et l’intensite  de 

la coloration est proportionnelle a  la concentration de l’anticorps spe cifique de l’antige ne en question.  
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Ci-joint un tableau re capitulatif des e le ments de base utilise s dans la mise en œuvre de la technique 

immunodot (tableau 15).  

Technique Type d’Ag KIT Les Ag présents 

Dilution 

initiale 

des sérum 

Objectif visé 

 

Immuno-

dot 

 

Ag solubles 

purifiés 

(extraits) 

ou recom-

binants 

HepAK7plusDot® 

M2, gp210, sp100, 

LKM-1, LC-1, SLA, 

actine-F 

1/51 

Identification 

des Ac spéci-

fique corres-

pondant au as-

pects observés 

sur IFI 

Microblot-Array 

Liver profile® 

 LKM-1, LC-1, SLA, 

ASGPR, gp210, 

Sp100, PML, 

Nup62, M2, 

3E(BPO), OGDC-

E2, PDC-E2,  Ro-52 

Tableau 15 : Caractéristiques de l’immunodot. 

Mode opératoire : 

1.De poser la bandelette dans la chambre d’incubation. 

2.Pipeter 1,5ml du de la solution tampon. 

3.Incubation pendant 5min sous agitation. 

4.Vider la chambre par aspiration. 

5.Pipeter 1,5ml du se rum dilue  (dilution 1/ 51). 

6.Incuber pendant 30min sous agitation. 

7.Effectuer 3 lavages avec 1,5ml de la solution tampon avec 5min d’incubation a  chaque lavage. 

8.Pipeter 1,5ml du conjugue  enzymatique avec 30min d’incubation sous agitation. 

9.Effectuer 3 lavages avec 1,5ml de la solution tampon avec 5min d’incubation a  chaque lavage. 

10.Ajouter 1,5ml du substrat avec incubation pendant 10 min a  l’abris de la lumie re sous agitation. 

11.Rincer avec de l’eau distiller puis se cher la bandelette. 

12.Analyse visuelle et automatique (gra ce a  un logiciel) de la bandelette.   

 

Figure 27 : Mode opératoire de l’immunodot. 
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Interprétation : 

Un re sultat positif se pre sente sous forme d’un spot ou trait colore . 

On compare l’intensite  de la coloration par rapport au CN et au CP et on leur attribue des notes en croix 

(tableau 16) :  

Intensité de la 

coloration 
Interprétation Note 

Pas de coloration Négative - 

Faible coloration Faiblement positif + ou +/- 

Coloration modérée Positif ++ 

Coloration intense Fortement positif +++ 

Tableau 16 : Interprétation de l’immunodot. 

 

Annexe 4 : La chimiluminescence. 

Principe : 

La chimiluminescence est la production de lumie re suite a  une re action chimique. Il s’agit d’une technique 

quantitative utilisant comme marqueur : un luminophore (substance chimique capable d’e mettre de la 

lumie re suite a  une re action chimique). L’intensite  de la lumie re e mise par le marqueur est directement 

proportionnelle a  la concentration de l’analyte (figure 28).  

 

Figure 28 : Principe de chimiluminescence. 

 

 


