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TITRE : Impact de la présence d’anticorps anti-SSA sur la prévalence d’une atteinte tubulo-interstitielle et 

sur le pronostic rénal chez les patients atteints de lupus érythémateux systémique avec 

glomérulonéphrite lupique. 

 

 

RESUME :  

 

Introduction. La glomérulonéphrite lupique concerne 20 à 50 % des lupus érythémateux systémiques 

(LES). L’objectif de l’étude était de rechercher si la présence d’anticorps anti-SSA avait un impact sur la 

prévalence d’une atteinte tubulo-interstitielle (NTI) et sur le pronostic rénal. 

 

Matériel et méthode. Etaient inclus dans cette étude rétrospective les patients suivis pour un LES avec 

glomérulonéphrite lupique et ayant eu une ponction-biopsie rénale (PBR) au Centre Hospitalier 

Universitaire de Tours entre 2014 et 2018. Le profil immunologique au diagnostic du LES, la présence 

d’une NTI sur la première PBR et l’évolution de la fonction rénale au cours du suivi ont été recherchés.  

 

Résultats. Soixante-deux patients du centre hospitalier universitaire de Tours ont été inclus. Vingt-et-un 

patients (33,87%) avaient des anticorps anti-SSA. Dans le groupe avec anticorps anti-SSA, 8 patients 

(38,10%) avaient une NTI contre 19 patients (46,34%) du groupe sans anticorps anti-SSA (OR 0,72 ; IC95 

0,21-2,35, p=0,60). Il n’y avait pas de différence significative de la créatininémie au diagnostic (74 vs 67 

µmol/L, p=0,75), à 1 an (69 vs 72 µmol/L, p=0,74), 5 ans (66 vs 74 µmol/L, p=0,33) ou 10 ans (60 vs 73 

µmol/L, p=0,37) d’évolution. Il n’y avait pas de différence significative concernant le recours aux mesures 

de suppléance (épuration extra-rénale ou transplantation rénale) entre les deux groupes. On retrouvait 

cependant une atteinte rénale plus sévère au diagnostic chez les patients qui avaient une NTI. Cette 

différence disparaissait au cours du suivi. 

 

Conclusion. La présence d’anticorps anti-SSA n’est pas associée à une plus forte prévalence d’atteinte 

tubulo-interstitielle et n’a pas d’incidence sur le pronostic rénal. 

 

 

MOTS CLEFS : 

Lupus érythémateux systémique ; Néphropathie lupique ; Anticorps anti-SSA ; Néphropathie tubulo-

interstitielle ; Pronostic 
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TITLE : Impact of anti-SSA antibodies on the prevalence of tubulointerstitial involvement and renal 

prognosis in patients with systemic lupus erythematosus with lupus glomerulonephritis. 

 

 

ABSTRACT : 

 

Introduction. Lupus glomerulonephritis affects 20 to 50% of systemic lupus erythematosus (SLE). The aim 

of the study was to investigate whether the presence of anti-SSA antibodies had an impact on the 

prevalence of tubulointerstitial involvement (TII) and renal prognosis. 

 

Methods. Were included in this retrospective study, patients followed for an SLE with lupus 

glomerulonephritis who had a renal biopsy (RB) at the University Hospital Center of Tours between 2014 

and 2018. The immunological profile at diagnosis of SLE, presence of a TII on the first RB and renal function 

changes during follow-up were investigated. 

 

Results. Sixty-two patients from the University Hospital of Tours were included. Twenty-one patients 

(33.87%) had anti-SSA antibodies. In the group with anti-SSA antibodies, 8 patients (38.10%) had TII 

against 19 patients (46.34%) of the group without anti-SSA antibodies (OR 0.72, 95% CI 0.21-2.35 , p = 

0.60). There was no significant difference in creatinine at diagnosis (74 vs 67 μmol / L, p = 0.75), at 1 year 

(69 vs 72 μmol / L, p = 0.74), 5 years ( 66 vs 74 μmol / L, p = 0.33) or 10 years (60 vs 73 μmol / L, p = 0.37) 

of evolution. There was no significant difference for renal replacement therapy (dialysis or kidney 

transplantation) between the two groups. There was, however, more severe renal impairment in patients 

who had TII. This difference disappeared during the follow-up. 

 

Conclusion. The presence of anti-SSA antibodies is not associated with a higher prevalence of TII and does 

not affect the renal prognosis. 

 

 

KEYWORDS : 

Systemic lupus erythematosus; Lupus nephropathy; Anti-SSA antibodies; Tubulointerstitial nephropathy; 

Prognosis 
 

  



17 
 

 

ABREVIATIONS ....................................................................................................................................... 18 

INTRODUCTION ..................................................................................................................................... 19 

MATERIEL ET METHODE ........................................................................................................................ 21 

Patients .............................................................................................................................................. 21 

Données clinico-biologiques ............................................................................................................. 21 

Evaluation des données histologiques rénales ................................................................................. 22 

Ethique .............................................................................................................................................. 22 

Analyses statistiques ......................................................................................................................... 22 

RESULTATS ............................................................................................................................................. 23 

Caractéristiques des patients au diagnostic de l’atteinte rénale ...................................................... 26 

Evolution de la fonction rénale ......................................................................................................... 29 

DISCUSSION ........................................................................................................................................... 32 

CONCLUSION ......................................................................................................................................... 36 

BIBLIOGRAPHIE ...................................................................................................................................... 37 

ANNEXES ................................................................................................................................................ 41 

Annexe 1 : Classification des glomérulopathies lupiques ................................................................. 42 

Annexe 2 : Critères diagnostiques de LES d’après l’ACR (1997) ........................................................ 43 

Annexe 3 : Critères diagnostiques de LES d’après le SLICC (2012) .................................................... 44 



18 
 

 

ABREVIATIONS 

 

AAN  Anticorps anti-nucléaire 

Anti-DNA Anticorps anti-ADN natif 

Anti-SSA Anticorps anti-SSA 

Anti-SSB Anticorps anti-SSB 

ACR  American college of rheumatology 

GEM  Glomérulonéphrite extra-membraneuse 

HTA  Hypertension artérielle 

IC  Intervalle de confiance 

LES  Lupus érythémateux systémique 

NTI  Néphropathie tubulo-interstitielle 

OR  Odds ratio 

PBR  Ponction biopsie rénale 

SAPL  Syndrome des antiphospholipides 

SLEDAI  Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 

SLICC  Systemic Lupus International Collaborating Clinics 
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INTRODUCTION 

 

Le lupus érythémateux systémique (LES) est une maladie auto-immune systémique de 

physiopathologie complexe (1,2) responsable d’atteintes multiples, principalement   cutanée, 

articulaire, hématologique, rénale, neurologique, pulmonaire, cardiaque (3). Sa prise en 

charge diagnostique et thérapeutique doit tenir compte de ces atteintes, particulièrement 

celles qui peuvent grever le pronostic fonctionnel et vital, telle l’atteinte rénale (4).   

L’atteinte rénale est fréquente, retrouvée dans 20 à 50 % des cas selon les séries (5,6), et 

souvent inaugurale (7). Il s’agit dans l’immense majorité des cas d’une glomérulopathie mais 

une néphropathie tubulo-interstitielle (NTI) est parfois retrouvée (8,9). Le diagnostic s’appuie 

sur la ponction biopsie rénale (PBR) qui permet d’établir la classe de la glomérulonéphrite 

lupique et de décrire des lésions vasculaires et tubulo-interstitielles éventuellement associées. 

La classification ISN/RPS 2003 (10,11), en 6 classes, est actuellement le gold standard, car elle 

reflète au mieux l’activité et la chronicité de l’atteinte (Annexe 1). L’auto-immunité est quasi 

constante dans le LES. Les anticorps anti-ADN natif (anti-DNA) et anti-Sm sont spécifiques du 

LES. Ceci n’est pas le cas pour d’autres anticorps, comme les anti-RNP et les anti-SSA qui sont 

retrouvés dans 30 à 50 % des cas (12). Ces derniers sont présents principalement dans le 

syndrome de Gougerot-Sjögren. Les anticorps anti-ADN natif et les anticorps anti-

nucléosomes ont montré leur pathogénicité dans la néphropathie lupique (4,13,14). Le rôle 

des autres anticorps, en particulier les anti-SSA, est plus discutable, sans implication pour 

certains (15), présente pour d’autres (16). L’étude récente de Baline et al (17) souligne la 

présence de lésions rénales chez des patients lupiques qui n’avaient que des anti-SSA. Enfin, 

une récente étude multicentrique française (18), portant sur les atteintes rénales du 

Gougerot-Sjögren conclut à un profil histologique rénal différent en fonction du profil 

immunologique : la présence d’anticorps anti-SSA est fortement associée à une néphropathie 

tubulo-interstitielle (NTI) alors que les atteintes glomérulaires sont retrouvées en leur 

absence. Bien que, dans le LES, la NTI soit présente dans 60% des cas dès la première PBR (9), 

la classification actualisée n’en tient pas compte. Ces lésions, dont on ne connaît pas le poids 

pronostique dans le cadre du LES, sont probablement sous évaluées, leur détection faisant 

appel, non pas à l’analyse du sédiment urinaire et à la protéinurie, mais à la recherche, moins 

systématique, d’une acidose tubulaire. 
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L’objectif principal de notre travail était de comparer la prévalence de la NTI entre les patients 

avec ou sans anticorps anti-SSA, tous ayant par ailleurs une néphropathie lupique prouvée 

histologiquement. L’objectif secondaire s’intéressait à l’impact pronostique éventuel de ces 2 

groupes.  
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MATERIEL ET METHODE 

 

Patients 

Il s’agissait d’une étude rétrospective menée dans le Centre Hospitalier Régional Universitaire 

de Tours, chez des patients des services de Néphrologie et de Médecine Interne. Etaient 

éligibles tous les patients ayant eu une PBR au CHRU de Tours et dont l’étude 

histopathologique avait conclu à la présence d’une néphropathie lupique.  

Les critères d’inclusion étaient : la présence d’une néphropathie lupique confirmée par PBR et 

un diagnostic de LES validé par les critères American College of Rheumatology de 1992 révisés 

en 1997 (19) (critères ACR 1997) et par les critères de la Systemic Lupus International 

Collaborating Clinics de 2012 (20) (critères SLICC 2012). Le critère d’exclusion était 

l’impossibilité d’accéder au compte-rendu de la première PBR du patient. 

Données clinico-biologiques 

Etaient recueillis le sexe, l’âge au diagnostic du LES, la date de la PBR, le délai entre le 

diagnostic de LES et le diagnostic d’atteinte rénale par la biopsie, les atteintes extra-rénales 

du LES, la fonction rénale au diagnostic de l’atteinte rénale et à 1 an, 5 ans et 10 ans 

d’évolution, la protéinurie, la kaliémie et la bicarbonatémie au diagnostic d’atteinte rénale, 

les traitements reçus et l’évolution. L’évolution de la fonction rénale était évaluée par la 

mesure de la créatininémie à 1 an, 5 ans et 10 ans à partir du diagnostic de néphropathie 

lupique, ainsi que par la nécessité de suppléance de la fonction rénale (par dialyse ou 

transplantation rénale) et par la mortalité générale.  

Le profil immunologique était évalué initialement pour chaque patient par un dosage d’anti-

DNA, d’anticorps anti-antigènes nucléaires solubles, de l’activité fonctionnelle du complément 

et de ses fractions C3 et C4. La recherche d’anticorps anti-SSA s’adresse à la technique actuelle 

qui comporte deux étapes : une première étape de dépistage par immunofluorescence 

indirecte puis une deuxième étape de confirmation, par un test ELISA. Pour la recherche 

d’immunofluorescence indirecte, le sérum du patient est mis en incubation au contact d’un 

substrat de cellules Hep-2. Après lavage, des anticorps anti-anticorps anti-nucléaire marqués 

par un fluorochrome sont ajoutés. Après incubation puis lavage, une double lecture est alors 

effectuée au microscope à fluorescence par deux immunologistes. Si la recherche 
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d’immunofluorescence indirecte est à un titre significatif (≥ 1/200), les dilutions sont 

poursuivies afin d’évaluer le titre des auto-anticorps. On réalise par la suite une étape de 

confirmation par ELISA permettant typer les auto-anticorps présents, dont les anti-SSA. 

Evaluation des données histologiques rénales 

Pour chaque patient, nous avons accédé au compte-rendu détaillé de la première PBR 

réalisée, même si celle-ci avait été réalisée dans un autre centre spécialisé. Nous avons relevé 

pour chaque biopsie la description de l’interstitium et des structures tubulaires. En l’absence 

de classification bien décrite des atteintes tubulo-interstitielles, nous avons utilisé une 

classification arbitraire définie et validée par un médecin anatomo-cyto-pathologiste 

spécialisé en néphropathologie. L’absence d’atteinte tubulo-interstitielle était cotée à 0 ; la 

présence d’une atteinte tubulo-interstitielle décrite comme légère était cotée à 1, modérée à 

2 et sévère à 3. Si l’atteinte tubulo-interstitielle était côté 1, 2 ou 3, on concluait à la présence 

d’une atteinte tubulo-interstitielle, si elle était cotée 0, on concluait à l’absence d’atteinte 

tubulo-interstitielle. 

Ethique 

Un consentement écrit était recueilli, à posteriori, auprès de chaque patient après envoi d’un 

courrier détaillé de l’étude. En cas de décès du patient, ce consentement était adressé à la 

personne de confiance. Ce travail a reçu un avis favorable du Groupe Ethique Clinique du 

CHRU de Tours (avis 2019 060) et un enregistrement sur le répertoire public des études sous 

MR a été effectué (MR004). 

Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été faites à l’aide du logiciel « R ». Nous avons utilisé un test de 

Fisher pour la comparaison entre la prévalence de la NTI en fonction du profil anti-SSA et un 

test de Wilcoxon pour comparer l’évolution de la fonction rénale entre SSA+ et SSA- et entre 

NTI+ et NTI-. Le p a été calculé par un test de fisher pour les variables qualitatives et par un 

test de Wilcoxon pour les variables quantitatives. Une valeur de p inférieure à 0,05 était 

considérée comme statistiquement significative.  
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RESULTATS 

 

La base de données des PBR du CHRU de Tours a pu être interrogée entre 2014 et 2018. 

Quatre-vingt-un patients avec un diagnostic de néphropathie lupique ont ainsi pu être 

identifiés. Sept patients ont été exclus, 4 en l’absence de néphropathie lupique patente, 

secondaire à une erreur de codage, 3 patients dont le diagnostic a été redressé par une 

deuxième PBR concluant à une glomérulonéphrite extra-membraneuse (GEM) à anticorps 

anti-PLA2R, 2 ne remplissant pas les critères diagnostics de LES ni selon la SLICC ni selon l’ACR 

et 1 patiente a été exclue car elle avait principalement un SAPL catastrophique. Au total, 71 

patients remplissaient les critères et ont été retenus pour l’étude.  Cependant, les données de 

la première PBR de 9 patients n’ont pu être récupérées, notre cohorte finale était ainsi de 62 

patients. La première PBR la plus ancienne est de 1989, la première PBR la plus récente est de 

2018. 

 

 

 

Figure 1 - Diagramme de flux 
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Au total, 62 patients ont été inclus dont 52 femmes (83,87%) et 10 hommes (16,13%). L’âge 

médian au diagnostic du LES était de 24,2 ans (7 à 77 ans). Vingt-et-un patients avaient des 

anti-SSA (33,87 %) et 41 n’en n’avaient pas.  Au diagnostic de lupus, on retrouvait 

significativement plus d’anticorps anti-SSB dans le groupe anti-SSA+ (7) que dans le groupe 

anti-SSA- (aucun) (p=0,0002) ; OR 6,1166 IC 95% [1,1949 ; 41,7762]. Une autre pathologie 

auto-immune était associée au LES chez 11 patients (17,74%) : un syndrome de Gougerot-

Sjögren (8,06%) était retrouvé de manière identique dans les 2 groupes (3 SSA+, 2 SSA -), 4 

thyroïdites auto-immunes, 1 connectivite mixte évoluant vers une sclérodermie, 1 urticaire 

chronique dysimmunitaire. Un syndrome des antiphospholipides (SAPL) était associé au LES 

chez 16 patients (25,81 %) et une biologie antiphospholipide sans évènement thrombotique 

était retrouvée chez 5 patients (8 %), sans différence entre les deux groupes. Les 

caractéristiques des patients sont résumées dans le tableau 1.  
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 Total (n=62) 
Anti-SSA+ 

(n=21) 

Anti-SSA- 

(n=41) 
p 

Epidémiologie 

Sexe féminin 52 (83,87 %) 19 (90,48 %) 33 (80,49 %) 0,47 

Sexe masculin 10 (16,13 %) 2 (9,52 %) 8 (19,51 %) 0,47 

Age médian au diagnostic de LES, 

ans, (interquartiles) 
24,5 (18-32,75) 23 (19-32) 25 (17-33) 0,75 

Atteintes cliniques du LES (n, %) 

Atteinte rénale 62 (100 %) 21 (100 %) 41 (100 %) 1 

Atteinte articulaire 51 (82,26 %) 15 (71,43 %) 36 (87,80 %) 0,16 

Atteinte hématologique  

(dont coombs direct positif) 
53 (85,48 %) 20 (95,24 %) 33 (80,49 %) 0,15 

Atteinte dermatologique (aiguë ou 

chronique) 
39 (62,90 %) 11 (53,38 %) 28 (68,29 %) 0,27 

Atteinte des séreuses (péricardite, 

pleurésie) 
23 (37,10 %) 11 (52,38 %) 12 (29,27 %) 0,1 

Atteinte neurologique 7 (11,29 %) 4 (19,05 %) 3 (7,32 %) 0,22 

Atteinte pulmonaire 3 (4,84 %) 3 (14,29 %) 0 (0 %) 0,035 

Atteinte hépatique 2 (3,23 %) 2 (9,52 %) 0 (0 %) 0,11 

Profil immunologique (n, %) 

Anticorps antinucléaires 62 (100 %) 21 (100 %) 41 (100 %) 1 

Anticorps anti-ADN natif 58 (93,55 %) 20 (95,24 %) 38 (92,68 %) 1 

Anticorps anti-antigène nucléaire 

soluble 
38 (61,29 %) 21 (100 %) 17 (41,46 %) - 

Anticorps anti-RNP 28 (45,16 %) 12 (57,14 %) 16 (39,02 %) 0,19 

Anticorps anti-Sm 19 (30,65 %) 10 (47,62 %) 9 (21,95 %) 0,047 

Anticorps anti-SSA 21 (33,87 %) 21 (100 %) 0 (0 %) - 

Anticorps anti-SSB 7 (11,29 %) 7 (33,33 %) 0 (0 %) 0,0002 

Baisse du complément (C3 et/ou C4) 54 (87,10 %) 19 (90,48 %) 35 (85,37 %) 0,71 

Baisse du C3 49 (79,03 %) 17 (80,95 %) 32 (78,05 %) 1 

Baisse du C4 50 (80,65 %) 18 (85,71 %) 32 (78,05 %) 0,74 

Comorbidités (n, %) 

Hypertension artérielle (HTA) 6 (9,68 %) 4 (19,05 %) 2 (4,88 %) 0,17 

Diabète 1 (1,61 %) 1 (4,76 %) 0 (0 %) 0,34 

Syndrome des antiphospholipides 16 (25,81 %) 6 (28,57 %) 10 (24,39 %) 0,76 

Autre maladie auto-immune  

(hors SAPL) 
11 (17,74 %) 6 (28,57 %) 5 (12,20 %) 0,16 

Syndrome de Gougerot-Sjögren 5 (8,06 %) 3 (14,29 %) 2 (4,88 %) 0,32 

Cryoglobulinémie 12 (19,35 %) 5 (23,81 %) 7 (17,07 %) 0,52 

Type 1 0 0 0 - 

Type 2 1 1 0 0,34 

Type 3 3 0 3 0,55 

Non typable 8 4 4 0,43 

Tableau 1 - Caractéristiques des patients avec une néphropathie lupique prouvée par PBR, au 
diagnostic de lupus. 
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Caractéristiques des patients au diagnostic de l’atteinte rénale 

Les données initiales sont résumées dans les tableaux 2 et 3. On retrouvait un nombre 

significativement plus élevé de patients ayant un syndrome néphrotique dans le groupe anti-

SSA+ (9 patients ; 42,2%) que dans le groupe anti-SSA- (6 patients ; 14,6%), OR 4,2563, IC 95% 

[1,0932 ; 18,006] (p=0,026) et dans le groupe NTI+ (11 patients ; 40,74 %) que dans le groupe 

NTI- (4 patients ; 11,43 %), OR 5,1755, IC 95% [1.2773 ; 25.9567] (p=0,015). Le syndrome 

néphrotique était défini par une protéinurie ≥3g/24h avec une albuminémie <30g/L. Trois 

patients sont décédés et quatre patients ont été perdus de vue au cours du suivi. Vingt-sept 

patients avaient une NTI au diagnostic de l’atteinte rénale : 8 dans le groupe anti-SSA+ 

(38,10%) et 19 patients (46,34%) dans le groupe sans anti-SSA, sans différence entre les 2 

groupes (p=0,059) ; OR 0,72 ; IC 95% [0,21-2,35]. Sur les 5 patients qui avaient un syndrome 

de Gougerot-Sjögren, seuls 2 avaient une NTI et des anticorps anti-SSA. 

La sévérité de l’atteinte rénale au diagnostic était identique dans les groupes anti-SSA+ et anti-

SSA- (74 µmol/L vs 67 µmol/L, (p = 0,75). En revanche, les patients avec NTI au diagnostic, quel 

que soit le groupe, avaient une atteinte rénale significativement plus grave avec une médiane 

de créatininémie à 76 µmol/L dans le groupe NTI+ contre 67 µmol/L dans le groupe NTI- 

(p=0,023). 
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 Total (n=62) 
Anti-SSA+ 

(n=21) 

Anti-SSA- 

(n=41) 
p 

Epidémiologie 

Age médian, ans 

(interquartiles) 
28,5 (20,5-36,75) 27 (22-36) 29 (20-39) 0,85 

Délai entre le diagnostic de LES et le diagnostic de néphropathie lupique 

Délai moyen, mois 

(écart-type)  
35,22 (62,01) 40,24 (76,98) 32,66 (53,66) 0,88 

Délai médian, mois 

(interquartiles) 
5,50 (0-37,5) 6 (0-36) 2 (0-46) 0,88 

Atteinte inaugurale 26 (41,94 %) 8 (38,10 %) 18 (43,90 %) 0,79 

Délai ≤ 1 an 14 (22,58 %) 6 (28,57 %) 8 (19,51 %) 0,53 

Délai > 1 an et ≤ 5 ans 12 (19,35 %) 4 (19,05 %) 8 (19,51 %) 1 

Délai > 5 ans et ≤ 10 ans 3 (4,84 %) 0 3 (7,32 %) 0,54 

Délai > 10 ans 7 (11,29 %) 3 (14,29 %) 4 (9,76 %) 0,68 

Fonction rénale 

Créatininémie moyenne 

en µmol/L (écart-type) 
85,03 (84,88) 106,38 (141,66) 74,10 (24,32) 0,75 

Créatininémie médiane 

en µmol/L (interquartiles) 
70 (56,50-92,75) 74 (54-93) 67 (58-92) 0,75 

Protéinurie moyenne en 

g/24h, (écart-type) n=54 
2,59 (3,43) 3,57 (4,46) 2,09 (2,72) 0,19 

Protéinurie ≥ 0,5g/g ou 

≥ 0,5g/24h, n (%) 
48 (77,42 %) 16 (76,19 %) 32 (78,05 %) 1 

Syndrome néphrotique  15 (24,19%) 9 (42,26 %) 6 (14,63 %) 0,026 

Grade de maladie rénale     

I  34 (54,84 %) 8 (38,10 %) 26 (63,34 %) 0,67 

II  22 (35,48 %) 10 (47,62 %) 12 (29,27 %) 0,17 

III a  3 (4,84 %) 0 3 (0,07 %) 0,54 

III b  2 (3,23%) 2 (0,10 %) 0 0,11 

IV 0 0 0 - 

V  1 (1,61 %) 1 (0,05 %) 0 0,34 

Tubulopathie interstitielle 27 (43,55 %) 8 (38,10 %) 19 (46,34 %) 0,60 

NTI 0 35 (56,45 %) 13 (61,90 %) 22 (56,66 %) 0,60 

NTI 1 23 (37,10 %) 6 (28,57 %) 17 (41,46 %) 0,41 

NTI 2 2 (3,23 %) 1 (4,76 %) 1 (2,44 %) 1 

NTI 3 2 (3,23 %) 1 (4,76 %) 1 (2,44 %) 1 

 

Tableau 2 - Caractéristiques de l’atteinte rénale au diagnostic de la néphropathie 
Grade I : eDFG ≥ 90 mL/min/1,73 m², grade II : eDFG 60-89 mL/min/1,73 m² ; grade III a : eDFG 45-59 

mL/min/1,73 m² ; grade III b : eDFG 30-45 mL/min/1,73 m² ; grade IV : eDFG 15-29 mL/min/1,73 m² ; grade V : 

eDFG < 15 mL/min/1,73 m².  
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 Total (n=62) 
NTI+ 

(n=27) 

NTI- 

(n=35) 
p 

Epidémiologie 

Age médian, ans 

(interquartiles) 
28,5 (20,5-36,75) 27 (23-40,5) 29 (20-35) 0,75 

Délai entre le diagnostic de LES et le diagnostic de néphropathie lupique 

Délai moyen, mois 

(écart-type)  
35,22 (62,01) 28,63 (45,13) 40,31 (72,66) 0,85 

Délai médian, mois 

(interquartiles) 
5,50 (0-37,5) 2 (0-42) 6 (0-37)0 0,85 

Atteinte inaugurale 26 (41,94 %) 12 (44,44 %) 14 (40,00 %) 0,80 

Délai ≤ 1 an 14 (22,58 %) 4 (14,81 %) 10 (28,57 %) 0,24 

Délai > 1 an et ≤ 5 ans 12 (19,35 %) 7 (25,93 %) 5 (14,29 %) 0,34 

Délai > 5 ans et ≤ 10 ans 3 (4,84 %) 3 (11,11 %) 0 0,08 

Délai > 10 ans 7 (11,29 %) 1 (3,70 %) 6 (17,14 %) 0,13 

Fonction rénale 

Créatininémie moyenne 

en µmol/L (écart-type) 
85,03 (84,88) 107,81 (123,59) 67,48 (22,68) 0,023 

Créatininémie médiane 

en µmol/L (interquartiles) 
70 (56,50-92,75) 76 (62-107,5) 67 (53-79) 0,023 

Protéinurie moyenne en 

g/24h, (écart-type) n=54 
2,59 (3,43) 3,07 (3,59) 2,23 (3,32) 0,46 

Protéinurie ≥ 0,5g/g ou 

≥ 0,5g/24h, n (%) 
48 (77,42 %) 23 (92,60 %) 25 (71,43 %) 0,24 

Syndrome néphrotique  15 (24,19%) 11 (40,74 %) 4 (11,43 %) 0,015 

Grade de maladie rénale     

I  34 (54,84 %) 11 (40,74 %) 23 (65,71 %) 0,07 

II  22 (35,48 %) 10 (37,04 %) 12 (34,29 %) 1 

III a  3 (4,84 %) 3 (11,11 %) 0 0,08 

III b  2 (3,23%) 2 (7,41 %) 0 0,19 

IV 0 0 0 - 

V  1 (1,61 %) 1 (3,70 %) 0 - 

Anti-SSA + 21 (33,87 %) 8 (29,63 %) 13 (37,14 %) 0,60 

Anti-SSA - 41 (66,13 %) 19 (70,37 %) 22 (40,45 %) 0,60 

 

Tableau 3 – Caractéristiques des patients NTI + et NTI - au diagnostic de la néphropathie 
Grade I : eDFG ≥ 90 mL/min/1,73 m², grade II : eDFG 60-89 mL/min/1,73 m² ; grade III a : eDFG 45-59 

mL/min/1,73 m² ; grade III b : eDFG 30-45 mL/min/1,73 m² ; grade IV : eDFG 15-29 mL/min/1,73 m² ; grade V : 

eDFG < 15 mL/min/1,73 m². 
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Evolution de la fonction rénale 

Au regard de l’évolution, il n’y avait pas de différence significative de la dégradation de la 

fonction rénale dans les groupes anti-SSA+ et anti-SSA- (figure 2), à 1 an (69 µmol/L vs 72 

µmol/L, p=0,74), à 5 ans (66 µmol/L vs 74 µmol/L, p=0,33) ou à 10 ans (60 µmol/L vs 73 µmol/L, 

p=0,37). Une suppléance de la fonction rénale a été nécessaire chez 2 patients du groupe anti-

SSA+ et 3 patients du groupe anti-SSA-. Le stade d’insuffisance rénale terminale était atteint 

en moyenne en 67,4 mois. La mortalité a concerné 3 patients du groupe anti-SSA+ (un d’une 

atteinte neurologique sévère du LES, un de cause accidentelle et un de cause inconnue). 

Aucun décès n’a été constaté dans le groupe anti-SSA-. Quatre patients ont été perdus de 

vue : 1 dans le groupe anti-SSA+ et 3 dans le groupe anti-SSA-. Pour les NTI, alors qu’il existait 

une différence de gravité rénale au diagnostic, celle-ci disparaissait dès la première année du 

suivi avec une médiane de créatininémie à 1 an à 79 µmol/L dans le groupe NTI+ contre 67,5 

µmol/L dans le groupe NTI- (p=0,53), puis 71 µmol/L contre 74 µmol/L (p=0,74) à 5 ans et 

67µmol/L contre 73 µmol/L (p=0,69) à 10 ans d’évolution (figure 3).  

Concernant la nécessité de suppléance de la fonction rénale (dialyse ou transplantation 

rénale), elle concernait 3 patients avec une NTI et 2 patients du groupe sans NTI. Concernant 

la mortalité, elle concernait 1 patient du groupe NTI (cause inconnue) et 2 patients du groupe 

sans NTI (un d’une atteinte neurologique sévère du LES et un de cause accidentelle). 
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Figure 2 – Evolution de la créatininémie au cours du suivi en fonction du statut anti-SSA 
A : Evolution de la créatininémie (en µmol/L) chez les patients du groupe anti-SSA+.  

B : Evolution de la créatininémie (en µmol/L) chez les patients du groupe anti-SSA-. 
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Figure 3 – Evolution de la créatininémie en fonction de la présence d’une NTI  
A : Evolution de la créatininémie (en µmol/L) chez les patients du groupe NTI+.  

B : Evolution de la créatininémie (en µmol/L) chez les patients du groupe NTI-. 
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DISCUSSION 

 

Dans notre étude rétrospective, nous avons choisi de recueillir toutes les néphropathies 

lupiques et de nous intéresser plus spécifiquement aux tubulopathies interstitielles 

retrouvées dans les néphropathies lupiques. Le LES est une maladie rare avec une prévalence, 

en France, de 47/100 000 habitants et une incidence de 3,32 pour 100 000 habitants et par 

an. Il touche principalement les femmes avec un ratio femmes/hommes de 9/1 (21). La 

glomérulonéphrite lupique est l’atteinte rénale la plus fréquente dans le LES (4). Les lésions 

rénales constatées dans cette pathologie sont liées, d’une part, aux dépôts de complément et 

d’immunoglobulines dans les glomérules et, d’autre part, à l’infiltration du parenchyme rénal 

par des cellules inflammatoires (4). Les atteintes rénales dans le LES ne se limitent pas à la 

glomérulonéphrite lupique. Dans la littérature, on retrouve ainsi, sur les PBR de patients ayant 

une néphropathie lupique, des néphropathies à dépôt d’IgM, des maladies des membranes 

basales amincies, des hyalinoses segmentaires et focales, des néphroangioscléroses, des 

amyloses AA, des NTI aiguës, des néphropathies à IgA, des lésions glomérulaires minimes, des 

glomérulonéphrites post-infectieuses, des NTI aux anti-inflammatoires non stéroïdiens, des 

maladies glomérulokystiques, des nécroses tubulaires aiguës ou encore des NTI 

sarcoïdosiques (22). Ces atteintes sont pour la plupart liées aux comorbidités des patients mais 

d’autres peuvent être directement causées par le LES. 

Notre étude est l’une des rares études s’intéressant aux lésions tubulo-interstitielles au cours 

du LES alors qu’elles concernent près de 44 % des patients de notre cohorte et que, dans la 

littérature, elles sont présentes sur environ un tiers à trois-quarts des PBR de néphropathies 

lupiques selon les séries (9,23,24). Il s’agit principalement de NTI lupiques secondaires, c’est-

à-dire associées à une glomérulonéphrite lupique. La NTI lupique primaire, c’est-à-dire non 

associée à une glomérulonéphrite lupique, est bien plus rare (25–28). Notre cohorte, par 

définition, ne comportait que des NTI secondaires. L’histologie ne permet pas d’identifier 

l’étiologie de la NTI. 

Nous n’avons pas mis en évidence d’association entre présence d’anticorps anti-SSA et NTI, 

contrairement à ce que l’étude de Jasiek et al avait démontré dans le Gougerot-Sjögren. Cela 

remet en cause l’idée que la NTI pourrait être directement liée à une néphropathogénicité des 
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anticorps anti-SSA. La pathogénèse de la NTI associée à la glomérulonéphrite lupique est 

complexe et peu connue (29). Différentes études avaient déjà montré le rôle des anticorps 

anti-DNA dans la prévalence d’une glomérulonéphrite lupique (30,31) et sur l’existence d’une 

NTI associée à la glomérulonéphrite lupique (32). Les NTI étaient en effet significativement 

plus fréquentes chez les patients lupiques ayant un taux significatif d’anticorps anti-ADN natif 

et également chez les patients lupiques ayant un complément hémolytique total (CH50) bas. 

Ainsi, 45 % des patients avec des anticorps anti-ADN natifs élevés avaient une NTI contre 

seulement 15 % des patients avec des anticorps anti-ADN natifs non significatifs et 37,3 % des 

patients avec un CH50 bas avaient une NTI contre 6 % avec un CH50 normal. A cela s’ajoute la 

plus forte prévalence de NTI chez les patients hypertendus (40 %) par rapport aux patients 

avec une pression artérielle normale (30 %) (23). Des biomarqueurs urinaires auraient été mis 

en évidence chez les patients avec une NTI, notamment la combinaison de KIM-1, NGAL, et 

MCP-1 comme indicateur de lésions tubulo-interstitielles actives (33) mais leur usage n’est à 

priori cependant pas encore validé. 

Sur les 62 patients de notre cohorte, 21 avaient des anticorps anti-SSA, soit près d’un tiers des 

patients qui ont une néphropathie lupique. Le rôle et la pathogénicité des anticorps anti-SSA 

non plus ne sont pas bien déterminés. Les anticorps anti-SSA, également appelés anti-Ro, sont 

des auto-anticorps dirigés contre les antigènes nucléaires solubles. Ils reconnaissent deux 

protéines de 52 et 60 kDa complexées à de petits ARN cytoplasmiques et ont un aspect 

moucheté en immunofluorescence. Ils sont très fréquemment retrouvés dans d’autres 

maladies que le LES, comme le syndrome de Gougerot-Sjögren. Une étude brésilienne sur une 

population pédiatrique a montré que la présence d’anticorps anti-SSA et d’anticorps anti-SSB 

était significativement associée à des atteintes dites « douces », en particulier à des atteintes 

cutanées et articulaires, et qu’elle était peu associée à une atteinte rénale ou neurologique 

(34). Chez les adultes en revanche, d’autres études semblent faire état d’une forte 

pathogénicité des anticorps anti-SSA. Simmons-O’Brien et al ont suivi 99 patients ayant des 

auto-anticorps anti-SSA pendant 10 ans.  Cinquante de ces patients avaient un LES parmi 

lesquels 18 (soit 36 %) avaient une glomérulonéphrite. Près de la moitié de ces patients 

n’avaient pas d’anticorps anti-ADN natif (16). Dans l’étude de Baline et al (17), les auto-

anticorps anti-ADN natif  étaient absents chez 62,5% des patients ayant une atteinte rénale 
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alors que les auto-anticorps anti-SSA étaient positifs chez 50 % des patients ayant une atteinte 

rénale et étaient également présents en l'absence d'anti-DNA dans 37,5% des cas.  

Nous avons été surpris de découvrir une association significative entre syndrome néphrotique 

et anticorps anti-SSA (tableau 2) ainsi qu’entre syndrome néphrotique et NTI (tableau 3). To 

et Petri, en 2005, avaient déjà montré que les patients présentant une association d’anticorps 

anti-DNA, anticorps anti-SSA et anti-SSB avaient un taux significativement plus élevé de 

syndrome néphrotique que chez les patients qui avaient un autre profil immunologique (35) 

mais une précédente étude similaire de Hoffman et al ne retrouvait pas cette association 

significative (36). Nous n’avons pas trouvé d’autre étude s’intéressant à ces associations dans 

la littérature. De manière générale, lorsque l’on ne retrouve pas de lésions glomérulaires en 

microscopie optique chez les patients atteints de syndrome néphrotique, on parle de lésions 

glomérulaires minimes (LGM). Plusieurs études se sont intéressées au syndrome néphrotique 

au cours de la néphropathie lupique et ont bien mis en évidence une atteinte histologique 

glomérulaire, au niveau du podocyte (37–39) mais elles ne se sont intéressées qu’aux rôles 

des anticorps anti-nucléaires et des anticorps anti-DNA (38,39). De la même façon, les 

différentes études précédemment citées sur la néphropathie interstitielle lupique ne s’étaient 

pas intéressées à la présence d’un éventuel syndrome néphrotique. 

La présence d’anti-SSA n’influençant pas le pronostic rénal chez nos patients, les patients anti-

SSA+ n’ont pas d’indication à avoir une surveillance plus stricte sur le plan rénal. De plus, notre 

étude n’ayant pas mis en évidence d’influence de la NTI sur le pronostic rénal, il n’y a pas 

d’intérêt à rechercher systématiquement la NTI en l’absence de signe de glomérulopathie et 

notamment pas de raison d’élargir les indications de réalisation de PBR dans le LES en cas de 

profil tubulaire (leucocyturie, acidose métabolique, protéinurie tubulaire) sans insuffisance 

rénale ni protéinurie significative. La mise en évidence de la NTI pourrait cependant avoir une 

incidence sur la prise en charge thérapeutique. Wilson et al proposent d’utiliser des 

immunosuppresseurs comme le Rituximab, la Ciclosporine ou le Tacrolimus en cas d’échec 

d’une première ligne par Cyclophosphamide ou Mycophénolate Mofétil en cas de NTI associée 

(40). Une étude de 2019 a également montré que le traitement par Hydroxychloroquine était 

un facteur protecteur de l’aggravation de la NTI (41).  

Notre étude montre que le statut anti-SSA et la présence d’une NTI n’ont pas d’incidence sur 

le pronostic rénal chez les patients avec une glomérulonéphrite lupique. Même si l’atteinte 
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rénale initiale était plus sévère chez les patients qui avaient une atteinte tubulo-interstitielle 

au diagnostic, avec des créatininémies significativement plus élevées, cette différence 

disparaissait dès la première année du suivi. Ces résultats diffèrent d’études antérieures qui 

retrouvaient, en présence d’une NTI associée, un risque élevé d’évolution vers une 

insuffisance rénale chronique terminale. Il a en effet été démontré dans plusieurs études que 

les patients ayant des lésions tubulo-interstitielles modérées à sévères ont jusqu’à quatre fois 

plus de risques d’évoluer vers l’insuffisance rénale terminale que les patients qui n’ont pas de 

NTI ou qui n’ont qu’une NTI légère (42,43). En revanche, l’importance de l’inflammation 

tubulo-interstitielle fait débat. Elle est parfois décrite comme n’ayant pas d’incidence sur 

l’évolution vers une insuffisance rénale chronique terminale (42,43) et parfois associée à une 

mauvaise évolution de la fonction rénale (23). Une étude de 2013 a pourtant retrouvé les 

mêmes résultats que les nôtres, à savoir que l’importance de l’atteinte tubulo-interstitielle au 

diagnostic est associée à une créatininémie plus élevée mais que cette différence disparaît à 

la fin du suivi (44). La présence d’une NTI pourrait également être associée à un plus grand 

risque de poussée rénale du LES (45). Il semblerait aussi que la prévalence des NTI dans le LES 

était significativement plus importante avec l’augmentation du stade de la glomérulonéphrite 

lupique (23) et que la présence de critères d’activité rénale au SLEDAI lors de la première PBR 

était associée à une mauvaise évolution (46). 
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CONCLUSION 

 

Le LES a une très grande variabilité d’expression. La difficulté est d’en prévoir le pronostic, en 

particulier rénal. Il est important d’essayer de trouver des marqueurs biologiques qui 

permettraient une meilleure prise en charge. Notre étude n’a pas montré d’association entre 

anticorps anti-SSA et NTI. Nous n’avons pas mis en évidence non plus de rôle de la présence 

d’anticorps anti-SSA et de la présence d’une NTI sur le pronostic rénal. Cette étude pourrait 

être une étude pilote en vue de réaliser des études prospectives pour évaluer l’impact de 

l’auto-immunité sur les atteintes rénales du LES. Il pourrait s’agir d’une étude se limitant à 

l’évaluation du rôle des anticorps anti-SSA ou d’une étude sur le rôle de chaque anticorps 

retrouvé dans le LES. L’association entre syndrome néphrotique et présence d’anticorps anti-

SSA pourrait d’ailleurs laisser supposer un rôle directement pathogène de l’anticorps anti-SSA 

sur le rein et en particulier sur le podocyte rénal. Cette étude met en exergue une difficulté 

encore importante en immunologie : celle de savoir si les auto-anticorps retrouvés dans les 

différentes maladies auto-immunes ont un rôle pathogène ou s’ils ne sont qu’une aide au 

diagnostic. 
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Annexe 1 : Classification des glomérulopathies lupiques 
 

Classification des glomérulonéphrites lupiques selon ISN/RPS 2003 (d’après le PNDS Lupus 

Systémique de 2017) 

 
Classe I 

 
Glomérulonéphrite lupique avec atteinte mésangiale minime   
Glomérule normal en microscopie optique, avec dépôts mésangiaux en IF. 
 

 
Classe II 

 
Glomérulonéphrite lupique mésangiale proliférative  
Hypercellularité mésangiale pure en MO avec dépôts mésangiaux en IF. 
 

 
Classe III 

 
Glomérulonéphrite lupique focale (= touchant moins de 50 % des glomérules) 
 

 
Classe IV 

 
Glomérulonéphrite lupique diffuse (= touchant plus de 50 % des glomérules)  
Prolifération endocapillaire +/- extracapillaire, typiquement avec des dépôts 
sous-endothéliaux, active (A) et/ou inactive (C), avec ou sans altérations 
mésangiales. 
 
Pour les classes IV, on distingue également le caractère :  
     - SEGMENTAIRE (S) : si la majorité des glomérules sont touchés sur moins 
de 50 % de leur surface,  
     - ou GLOBAL (G) : si la majorité des glomérules sont touchés sur plus de 50 
% de leur surface 
 

 
Classe V 

 
Glomérulonéphrite lupique extra-membraneuse  
Dépôts sous-épithéliaux, globaux ou segmentaires, en MO ou en IF ou en 
microscopie électronique. Les dépôts sous-épithéliaux doivent toucher plus de 
50 % de la surface glomérulaire dans plus de 50 % des glomérules en 
microscopie optique. 
 

 
Classe VI 

 
Glomérulonéphrite lupique scléreuse avancée  
Plus de 90 % des glomérules sont globalement sclérosés sans activité 
résiduelle. 
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Annexe 2 : Critères diagnostiques de LES d’après l’ACR (1997) 
 

Critères de classification du lupus érythémateux systémique (LES) proposés par l’American 

College of Rheumatology (ACR) en 1982 et mis à jour par l’ACR en 1997 (d’après le PNDS – 

Lupus systémique de 2017) 

1 Rash malaire 

2 Lupus discoïde 

3 Photosensibilité 

4 Ulcérations orales ou nasopharyngées 

5 Arthrites non érosives touchant au moins 2 articulations périphériques, caractérisées 
par une douleur, un gonflement ou un épanchement 

6 Pleurésie ou péricardite 

7 Protéinurie persistante > 0,5 g/jour ou cylindrurie 

8 Convulsions ou psychose (en l’absence de cause médicamenteuse ou métabolique) 

9 Atteinte hématologique :  
     - Anémie hémolytique, ou  
     - Leucopénie < 4 000/µl constatée à 2 reprises, ou  
     - Lymphopénie < 1 500/µl constatée à 2 reprises, ou  
     - Thrombopénie < 100 000/µl, en l’absence de drogues cytopéniantes 

10 Titre anormal d’anticorps antinucléaires par immunofluorescence (en l’absence de 
drogues inductrices) 

11 Perturbations immunologiques :  
     - Titre anormal d’anticorps anti-ADN natif, anticorps anti-Sm,  
     - ou présence d’anticorps antiphospholipides :  
            sérologie syphilitique dissociée constatée à 2 reprises en 6 mois  
            ou anticoagulant circulant de type lupique  
            ou titre anormal  d’anticorps anticardiolipine en IgG ou IgM. 

La présence d’au moins 4 des 11 critères « de classification » proposés par l’ACR permet 
d’affirmer l’existence d’un LES avec une sensibilité et une spécificité de 96 %. Ces critères, 
qui surreprésentent les items dermatologiques, sont des critères de classification et ne 
doivent pas être utilisés dans un but diagnostique à l’échelon individuel (par exemple : le 
diagnostic de lupus systémique pourra être posé chez un patient avec une polyarthrite, des 
anticorps anti-nucléaires et des anticorps anti-Sm alors qu’il n’a que 3 critères ACR). Ils ne 
sont notamment pas pertinents pour identifier un éventuel LS chez un malade porteur d’un 
SAPL. 
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Annexe 3 : Critères diagnostiques de LES d’après le SLICC (2012) 
 

Critères de classification du lupus érythémateux systémique selon le SLICC (d’après le PNDS 

Lupus Systémique de 2017, adapté de Petri et al. Arthritis Rheum 2012). 

 
Critères cliniques 
 

 
1 

 
Lupus cutané aigu (incluant au moins l’un des critères suivants) :  
- Érythème malaire (ne compte pas si lupus discoïde),  
- Lupus bulleux,  
- Nécrolyse toxique épidermique lupique,  
- Éruption maculo-papuleuse lupique,  
- Éruption lupique photosensible en l’absence de dermatomyosite,  
 
OU Lupus cutané subaigu (lésions psoriasiformes ou polycycliques non indurées 
résolutives sans cicatrices, ou parfois avec une dépigmentation post-inflammatoire ou 
des télangiectasies). 
 

 
2 

 
Lupus cutané chronique (incluant au moins l’un des critères suivants) :  
     - Lupus discoïde classique :   
            o localisé (au-dessus du cou)  
            o généralisé (au-dessus et en dessous du cou),  
     - Lupus hypertrophique ou verruqueux,  
     - Panniculite lupique ou lupus cutané profundus,  
     - Lupus chronique muqueux, - Lupus tumidus,  
     - Lupus engelure,  
     - Forme frontière lupus discoïde / lichen plan 
 

 
3 

 
Ulcères buccaux :  
     - Palatins,  
     - Bouche,  
     - Langue,  
 
OU Ulcérations nasales en l’absence d’autre cause telle que vascularite, maladie de 
Behçet, infection (herpès virus), maladie inflammatoire chronique intestinale, arthrite 
réactionnelle et acides. 
 

 
4 

 
Alopécie non cicatricielle (éclaircissement diffus de la chevelure ou fragilité capillaire 
avec mise en évidence de cheveux cassés) en l’absence d’autres causes comme une 
pelade, des médicaments, une carence martiale et une alopécie androgénique. 
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5 

 
Synovite impliquant plus de deux articulations, caractérisée par un gonflement ou un 
épanchement,  
 
OU Arthralgies de plus de 2 articulations avec dérouillage matinal de plus de 30 
minutes. 
 

 
6 

 
Sérites : 
     - Pleurésie typique > 24 h,  
            OU Épanchement pleural,  
            OU Frottement pleural,  
     - Douleur péricardique typique (aggravée par le décubitus et améliorée en 
antéflexion) > 24 h,  
            OU Épanchement péricardique,  
            OU Frottement péricardique,  
            OU Signes électriques de péricardite en l’absence d’autre cause telle qu’une 
infection, une insuffisance rénale ou un syndrome de Dressler. 
 

 
7 

 
Atteinte rénale :  
     - Rapport protéinurie / créatinine urinaire (ou protéinurie des 24 h) représentant 
une protéinurie > 500 mg/24 h  
     - OU Cylindres hématiques. 
 

 
8 

 
Atteinte neurologique :  
     - Convulsions,  
     - Psychose,  
     - Mononévrite multiple en l’absence d’autre cause connue comme une vascularite 
primitive, 
     - Myélite,  
     - Neuropathie périphérique ou atteinte des nerfs crâniens en l’absence d’autre 
cause connue comme une vascularite primitive, infection et diabète,  
     - Syndrome confusionnel aigu en l’absence d’autres causes (toxique, métabolique, 
urémique, médicamenteuse). 
 

 
9 

 
Anémie hémolytique. 
 

 
10 

 
Leucopénie (< 4000/mm3, un épisode suffit) en l’absence d’autre cause connue 
(syndrome de Felty, médicaments, hypertension portale…),  
 
OU Lymphopénie (< 1000/mm3, un épisode suffit) en l’absence d’autre cause 
(corticothérapie, médicaments, infections) 
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11 

 
Thrombopénie (< 100 000/mm3, un épisode suffit) en l’absence d’autre cause 
(médicaments, hypertension portale, PTT) 
 

 
Critères immunologiques 
 

 
1 

 
Titre d’anticorps antinucléaires supérieurs à la norme du laboratoire. 
 

 
2 

 
Anticorps anti-ADN natif supérieurs à la norme du laboratoire (> 2 fois la dilution de 
référence si test ELISA). 
 

 
3 

 
Présence d’un anticorps dirigé contre l’antigène Sm. 
 

 
4 

 
Anticorps antiphospholipides positifs déterminés par :  
     - Présence d’un anticoagulant circulant,  
     - Sérologie syphilitique faussement positive,  
     - Anticorps anticardiolipine (IgA, IgG, ou IgM) à un titre moyen ou fort,  
     - Anticorps anti- ß2-glycoprotéine1 (IgA, IgG, or IgM). 
 

 
5 

 
Diminution du complément :  
     - C3 bas,   
     - C4 bas,   
     - CH50 bas 
 

 
6 

 
Test de Coombs direct positif (en l’absence d’anémie hémolytique). 
 

 
La présence d’au moins 4 critères, dont au moins 1 critère clinique et 1 critère biologique 
ou une histologie de glomérulonéphrite lupique avec des AAN et/ou des anticorps anti-DNA 
natifs permet d’affirmer l’existence d’un LS avec une sensibilité de 94% et une spécificité de 
92%. 
 

SLICC = Systemic Lupus International Collaborating Clinics ; HTP = hypertension portale ; PTT = purpura 

thrombocytopénique thrombotique ; AAN= anticorps antinucléaires ; anti-ADNdb = anti-ADN double brin ; ELISA = 

enzyme-linked immunosorbent assay ; RPR = rapid plasma reagin. 
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Résumé :  
Introduction. La glomérulonéphrite lupique concerne 20 à 50 % des lupus érythémateux systémiques (LES). 

L’objectif de l’étude était de rechercher si la présence d’anticorps anti-SSA avait un impact sur la 

prévalence d’une atteinte tubulo-interstitielle (NTI) et sur le pronostic rénal. 

Matériel et méthode. Etaient inclus dans cette étude rétrospective les patients suivis pour un LES avec 

glomérulonéphrite lupique et ayant eu une ponction-biopsie rénale (PBR) au Centre Hospitalier 

Universitaire de Tours entre 2014 et 2018. Le profil immunologique au diagnostic du LES, la présence 

d’une NTI sur la première PBR et l’évolution de la fonction rénale au cours du suivi ont été recherchés. 

Résultats. Soixante-deux patients du centre hospitalier universitaire de Tours ont été inclus. Vingt-et-un 

patients (33,87%) avaient des anticorps anti-SSA. Dans le groupe avec anticorps anti-SSA, 8 patients 

(38,10%) avaient une NTI contre 19 patients (46,34%) du groupe sans anticorps anti-SSA (OR 0,72 ; IC95 

0,21-2,35, p=0,60). Il n’y avait pas de différence significative de la créatininémie au diagnostic (74 vs 67 

µmol/L, p=0,75), à 1 an (69 vs 72 µmol/L, p=0,74), 5 ans (66 vs 74 µmol/L, p=0,33) ou 10 ans (60 vs 73 

µmol/L, p=0,37) d’évolution. Il n’y avait pas de différence significative concernant le recours aux mesures 

de suppléance (épuration extra-rénale ou transplantation rénale) entre les deux groupes. On retrouvait 

cependant une atteinte rénale plus sévère au diagnostic chez les patients qui avaient une NTI. Cette 

différence disparaissait au cours du suivi. 

Conclusion. La présence d’anticorps anti-SSA n’est pas associée à une plus forte prévalence d’atteinte 

tubulo-interstitielle et n’a pas d’incidence sur le pronostic rénal. 

Mots clés : Lupus érythémateux systémique ; Néphropathie lupique ; Anticorps anti-SSA ; 

Néphropathie tubulo-interstitielle ; Pronostic 
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