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 Résumé  
Introduction : Le syndrome de Gougerot-Sjögren (SGS) est une 
exocrinopathie auto-immune  engendrant  un  syndrome sec 
essentiellement  oculaire et buccale associé à un terrain  dysimmunitaire 
marqué par la présence  d’autoanticorps antinucléaires et par 
l’envahissement lymphocytaire des différentes glandes muqueuses de l’ 
organisme notamment  salivaire .   
Méthodes : Il s’agit d‘une étude rétrospective   réalisée au laboratoire 
d’immunologie (CHU de Annaba, Algérie), ayant porté sur 25 patients suivis 
pour syndrome de Gougerot-Sjögren, diagnostiqués selon les critères 
diagnostiques de l’American Congres of Rheumatology and European 
League Against Rheumatism  (ACR/EULAR) (2016).  
Résultats : Sur les 25 patients recensés, les anticorps antinucléaires étaient 
positifs chez 23 cas, soit 92%.Les anticorps  anti-antigènes nucléaires 
solubles (ENA) étaient présents chez la totalité des patients avec des  
anticorps  anti- SSA dans  25 cas (100%) et   des  anticorps  anti- SSB positifs 
dans 11 cas (44%) . L’étude de l’association des deux autoanticorps a 
montré que les anti-SSA et anti-SSB étaient retrouvés associés chez 11 cas 
soit 44% des patients.  
Conclusion : Nos résultats ont confirmés l’importance de la recherche des 
anticorps anti –SSA et anti -SSB au cours du SGS et leur utilité comme outils 
de diagnostic.  
 

© 2024 Revue Algérienne d’Allergologie et d’Immunologie Clinique. Tous droits 
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 Abstract  
Introduction : Gougerot-Sjögren syndrome (GSS) is an autoimmune 
exocrinopathy causing a dry syndrome mainly ocular and oral associated 
with a dysimmune terrain marked by the presence of autoantibodies 
antinuclear cells and by lymphocyte invasion of the various mucous glands 
of the body  especially saliva. 
Methods : This is a retrospective study carried out at the immunology 
laboratory (Annaba University Hospital, Algeria), involving 25 patients 
followed for Gougerot-Sjögren syndrome, diagnosed according to the 
diagnostic criteria of  American Congress of Rheumatology and European 
League Against Rheumatism  (ACR/EULAR) (2016).    
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Results: Of the 25 patients identified, Antinuclear antibodies were positive 
in 23 cases, i.e. 92%. Anti-nuclear soluble antigen antibodies (ENA) were 
present in all patients with anti-SSA antibodies in 25 cases (100%) and 
antibodies anti-SSB positive in 11 cases (44%). The study of the association 
of the two autoantibodies showed that the anti-SSB and anti-SSA. Anti-SSB 
were found associated in 11 cases or 44% of patients. 
Conclusion: Our results confirmed the importance of the search for anti-
SSA and anti-SSB antibodies during SGS and their usefulness as tools 
diagnosis.  
 

© 2024 Revue Algérienne d’Allergologie et d’Immunologie Clinique.. All rights 
reserved.  
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Introduction :  

Le syndrome de Gougerot-Sjögren (SGS) est une 
maladie auto-immmune systémique qui affecte 
principalement les glandes exocrines telles que les 
glandes salivaires et lacrymales [1] . Il se 
caractérise par une infiltration de ces glandes par 
des lymphocytes , ce qui entraine une altération de 
leur fonction telle que une sècheresse oculaire ou 
xérophtalmie , et une sécheresse buccale ou 
xérostomie.  Le SGS est dit primitif lorsque la 
xérophtalmie et la xérostomie ne sont pas 
associées à une maladie systémique . Le SGS est dit 
secondaire lorsqu’il est associé à d’autres maladies 
systémiques [2].Sur le plan épidémiologique, on 
observe une augmentation de la fréquence du SGS, 
probablement liée à une une meilleure 
connaissance de la maladie ainsi qu’à la variabilité 
des critères diagnostiques [3]. Comme pour la 
plupart des maladies auto-immunes, l’origine du 
SGS reste inconnue. Sa pathogénie semble 
impliquer plusieurs facteurs : des prédisposition 
génétiques, un infiltrat lymphoplasmocytaire, 
l’implication des cellules épithéliales, la présence 
d’auto-anticorps et une possible participation 
virale [4]. D’un point de vue clinique, le syndrome 
sec typique du SGS peut-être discret, voire absent 
et les manifestations systémiques extra 
glandulaires peuvent constituer le premier motif 
de découverte de cette connectivite [5].Le 
diagnostic repose sur un ensemble d’éléments 
clinique, histologique et immunologique [6]. Le SGS 
se caractérise par la présence fréquente d’auto-
anticorps dont la valeur diagnostique est 
indiscutable, et dont certains témoignent de 
l’activité de la maladie [7]. Notre objectif est 
d’étudier le profil des auto-anticorps et les 
caractéristiques cliniques  associés à cette affection 
auto-immune, sur 25 patients ayant un syndrome 
de Gougerot-Sjögren diagnostiqués selon les 
critères diagnostiques de  de l’American Congres of 
Rheumatology and European League Against 
Rheumatism  (ACR/EULAR) (2016).  
 

 

Matériel et méthodes : 
Il s’agit d‘une étude rétrospective   réalisée au 
laboratoire d’immunologie (CHU de Annaba, 
Algérie), ayant porté sur 25 patients suivis pour 
syndrome de Gougerot-Sjögren , diagnostiqués 
selon les critères diagnostiques les critères 
diagnostiques de l’American congress of 
rheumatology and European league against 
rheumatism  (ACR/EULAR) (2016). Le sex-ratio 
H/F était de1 : 25, la moyenne d’âge était de 48.5 
ans, avec des extrêmes allant de 34 à 74 ans. Tous 
les patients avaient un test de Schirmer positif et 
une biopsie des glandes salivaires accessoires avec 
un focus score ≥1. 
Les auto-anticorps anti-nucléaires ont été 
recherchés par la technique d’immunofluorescence 
indirecte (IFI) sur frottis de cellules HEp2 
(BioSystems) et La détermination des spécificités 
anti-antigéniques nucléaires extractibles ou anti-
ENA (anti -SSA, anti -SSB, anti- Sm) par techniques 
de blot (EUROLINE ANA Profile 3, EUROIMMUN ) 
Le test du Khi-deux a été utilisé comme principal 
test statistique. 
 

Résultats  

Les résultats de notre étude ont montré que, selon 
la classification clinique communément admise, 17 
cas (68%) étaient ""classés comme SGS primitif 
(SGSp) et 8 cas (32%) comme SGS secondaire 
(SGSs) (tableau 1). 
 

Tableau 1. Répartition des patients en 
fonction du type de SGS 

 Effectif   Pourcentage  

SGS primitif  17 68 % 

SGS secondaire  8 32% 

Totale  25 100 % 

 
Manifestations cliniques : 

Sur le plan clinique, les manifestations révélatrices 
de la maladie dans notre série étaient 
polymorphes, dominées par l’existence d’un 
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syndrome sec oculo-buccale chez la totalité des 
patients de notre série  , suivie par  l’association du 
syndrome sec et des polyarthralgies 
inflammatoires noté chez 9 cas (36 %) (figure  1.). 
 

 
Figure 1. Répartition en fonction des 
manifestations cliniques révélatrices de SGS  
Les manifestations glandulaires étaient 
omniprésentes caractérisées par des 
manifestations oculaires majeures type : 
sécheresse oculaire (xérophtalmie) et des 
manifestations buccales majeures type 
(xérostomie) qui étaient présentes chez la totalité 
des patients (100 %),  cela n’empêche pas 
l’existence d’autres manifestations mineures 
associés oculaires telles que : œil rouge ,  ulcère 
cornéen , perforation cornéenne qui étaient 
présentes  chez 4 cas de SGSp, 1 cas souffrait   
simultanément des trois anomalies oculaires,  soit 
une fréquence de (5.8%) et buccales comme la  
parotidomégalie  et l’ulcération buccale étaient 
présentes chez deux cas seulement .   

 
Pathologies associées : 

08 cas de  SGSs  répertoriés dans notre série , 
montraient  l’existence de pathologies associées : 
L’association la plus commune notée était le SGS 
secondaire associé à la polyarthrite rhumatoïde, 
avec une prévalence de 62.5% (n=5/8) 
L’association entre SGS et thyroïdite auto-immune 
était retrouvée dans 25% des cas (n=2/8).Un SGS 
secondaire à une vascularite à ANCA  ou à un lupus 
érythémateux systémique (LES) ont été observés 
dans 12.5% des cas (n=1/8) .La coexistence d’un 
SGS secondaire à une PR avec une thyroïdite auto-
immune a été   retrouvé pour un patient de notre 
série (figure  2.). 
 

  
Figure 2. Prévalence des pathologies associées 

au cours du SGS secondaire 

Autoanticorps répertoriés : 

Sur le plan immunologique , 23 patients (92%) de 

notre série se sont avérés positifs en anticorps 

antinucléaires  (AAN)  dont 15 (60%) avaient un 

SGSp et 8 (32 %) avaient un SGSs (tableau 2). 

Tableau 2. Fréquence des anticorps 
anti-nucléaires 

  

 Effectif   Pourcentage                   

SGS 
primitif  

15 60 %   

SGS 
secondaire  

8 32%   

Totale  23 100 %   

 
Prévalence des anti-SSA et anti-SSB :  

Les anticorps anti-antigènes nucléaires solubles 
(ENA) étaient présents chez la totalité des patients 
soit 100%, avec une spécificité répartie comme suit 
: Des anticorps anti-SSA, ont été retrouvés, chez 25 
patients, soit 100% des cas.11 patients, 
présentaient des anticorps anti-SSB soit 44% des 
cas (tableau 3). 

Tableau 3. Fréquence anti-SSA et anti-SSB 

 Anti-SSA Anti-SSB               

SGS primitif  17 6 

SGS secondaire  8 5 

Totale  25 11 

Pourcentage  100 % 44 % 

 
Etude des profils d’association des anti-SSA et 
anti-SSB : 

L’étude de l’association des autoanticorps anti-SSA 
et anti- SSB a montré 2 types de profils : un premier 
profil anti-SSA & anti- SSB a été retrouvé chez 11 
cas, soit une fréquence de 44% et un deuxième 
profil avec anti-SSA seulement a été retrouvé chez 
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56% des sujets, cependant on note l’absence de la 
détection des anticorps anti-SSB isolés (tableau 4). 
 

Tableau 4. Fréquence anti-SSA et 
anti-SSB 

 

 Anti-

SSA 

Anti-SSA et 
Anti-SSB                

Anti-

SSB 

seul             

SGS primitif  11 6 0 

SGS 
secondaire  

3 5 0 

Totale  14 11 0 

Pourcentage  56 % 44 % 0 % 

 
Etude du Profil d’association des sous 
spécificités des anti SSA : 

L’association des deux spécificités antigéniques 
des anticorps anti-SSA a montré que les anti-SSA 60 
kDa associés à l’anti-SSA 52 kDa étaient retrouvées 
dans 24 cas de notre série d’étude soit 96 %des cas, 
alors que l’existence de l’anti-SSA 60 kDa isolé a été 
retrouvé, seulement chez un seul cas qui présentait 
un SGS primitif soit 4% des sujets (tableau 5). 

 
Tableau 5. Profil des sous spécificités des 

anti-SSA 

 Anti-

SSA 60 

seul 

Anti-SSA60+ 

anti Ro52 

(TRIM21) 

SGS p  1 16 

SGS s 0 8 

Totale  1 24 

Pourcentage  4 % 96 % 

Discussion  
Dans notre série, l’âge moyen de survenue du SGS 
était de 48.5 ans, avec des extrêmes allant de 43 à 
74 ans, et avec une prédominance féminine. Nos 
résultats rejoignent ceux rapportés par les études 
Marocaine (p=0.595), Tunisienne (p =0.654), 
Espagnole (p=0.486) et Suédoise (p=0.486) où le 
syndrome de Gougerot Sjögren survient surtout 
autour de la ménopause.  
Concernant les manifestations glandulaires, les 
manifestations oculaires et buccales étaient 
omniprésentes : 25 patients (100%) ont présenté 
une xérophtalmie, ces résultats rejoignent ceux des 
séries habituelles, comme par exemple la série de 
Garcia et al [8] qui a rapporté que la xérophtalmie 
était présente chez 93% des cas% (p= 0.173). Les 
manifestations buccales étaient présentes chez la 
totalité des patients (100 %) dont 17 avaient un 
SGSp et 8 avait un SGSs, marquées par la sécheresse 

buccale (xérostomie) chez 100% des cas et la 
parotidomégalie chez 5.8 % des cas présentant un 
SGS primitif, nos résultats étaient concordant avec 
les données de la littérature : la série de Garcia et 
al.  a montré que la xérostomie était présente chez 
98% des cas % (p=0.417) et la parotidomégalie 
chez 18% des cas (p=0.36) [8]. 
Concernant les manifestations extra-glandulaires, 
l'asthénie était un signe assez fréquent présent 
dans 17.6 % des cas de SGSp, nos résultats diffèrent 
de ceux de la littérature. Dans la série de Ibn yacoub 
et al. [9], la prévalence de l’asthénie dans le SGSp 
était de 87,5% (p <0.05) alors qu’elle était de 
68%(p <0.05) dans la série de Giles et al [10].La 
fièvre était marquée chez trois cas de SGSp avec 
une fréquence de 11.7%, ces résultats étaient 
concordant avec les données de la littérature : Dans 
une série de Costantino Botsios et al. [11], la fièvre 
était présente dans 19,1% des cas (p=0.7). Les 
polyarthralgies inflammatoires étaient présentes 
dans 36% des cas (n=9/25) soit 29.41% des cas de 
SGS primitif et dans 50 % des cas de SGS 
secondaire. Ces résultats rejoignent ceux de la 
littérature, dans une étude d’Ildiko et al. [12], 
l’atteinte articulaire était retrouvée dans 48,1% 
des cas de SGSp (p=0.146). Dans une étude de Yang 
et al.  [13], l’atteinte articulaire était retrouvée dans 
74,5% des cas de SGSs  (p=0.210).Des arthralgies 
transitoires mais récidivantes peuvent être un 
syndrome révélateur Mais on observe souvent une 
véritable polyarthrite précédant  ou accompagnant  
l'installation du syndrome sec .L’absence 
d'érosions et destruction osseuse constitue 
l’élément clé permettant  d'établir la différence 
entre les manifestations articulaires du syndrome 
de Gougerot-Sjôgren primitif et celles d'une 
polyarthrite rhumatoïde associée à un syndrome 
de Gougerot-Sjôgren secondaire [14]. 
L’atteinte musculaire type myalgies était présente 
chez 3 patients ayant un SGSs soit 37.5%, ce 
résultat concorde avec ceux de la littérature : dans 
la série marocaine d’El Fouar et al. [9] la myalgie 
était présente chez 2 patients ayant un SGSs 
(14,28%) (p=0.3). 
 Pour ce qui est des anomalies immunologiques, les 
AAN étaient positifs dans 92 % des cas, avec une 
positivité de 88.23% des cas de SGSp et dans 100% 
des cas de SGSs. Les résultats étaient concordant 
avec les données de la littérature : Dans la série de 
Zhao et al. [15], les AAN étaient positifs dans 90% 
des cas de SGS primitif (p=0.683), dans celle de 
Martel et al. , ils étaient positifs dans 78% des cas 
de SGS primitif (p=0.518) [16]. 
Il est impératif de souligné que ce taux est en effet 
variable selon les séries et les méthodes utilisées. 
En effet les antigènes SSA-60 etRO52 et SSB ne sont 
que faiblement exprimés dans les noyaux des 
cellules de la lignée HEp-2 habituellement utilisées 
pour le dépistage des AAN. Il arrive 
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occasionnellement que des AAN soient négatifs 
avec cette méthode de dépistage, malgré la 
présence d’anticorps anti-SSA/-SSB. Les anticorps 
anti-SSA et anti-SSB sont des polypeptides fixés sur 
plusieurs épitopes antigéniques constitués de 
protéines et de petits acides ribonucléoprotéiques 
(ARN) appelés YRNA. Selon leur poids moléculaire 
: deux types de protéines SSA ont été identifiés : 
une protéine de 52 kDa (Ro 52kDa) et une autre de 
60 kDa (Ro 60kDa), la protéine SSB est de 48 kDa. 
Le rôle physiologique de ces protéines n’est pas 
clairement déterminé, mais elles participent 
probablement à la régulation de l’activité de l’ARN 
polymérase III et au transit des YRNA du noyau 
vers le cytoplasme .Cependant ils sont reconnus 
pour leur très bonne spécificité et sensibilité au 
cours du SGS, ces anticorps donnent une 
fluorescence nucléaire mouchetée. Dans notre 
série, la fréquence des anticorps anti -SSA et des 
anti -SSB étai respectivement de 100% et 44%, nos 
résultats sont concordant avec ceux retrouvés par 
l’étude d’Ildiko et al.  (p=0.1)[12] qui a rapporté 
que les anticorps anti-SSA étaient positifs dans 
76,9% des cas de SGS, et celle de Martel et al.  
(p=0.96)[16] avait objectivée que les anticorps 
anti-SSB étaient positifs dans 31% des cas de SGS. 
L’étude de l’association des deux autoanticorps 
anti SSA et anti SSB a donné le profil suivant : 
l’association des anti-SSA et anti-SSB a été retrouvé 
chez 11 cas, soit 44% cas de SGS secondaire. 
Cependant on note l’absence de la détection des 
anticorps anti-SSB seuls chez les cas de notre étude.     
Nos résultats étaient en accord avec les 
observations menées par l’étude de Baer et al. qui 
rapporte dans une cohorte comportant 3514 cas de 
SGS que 63% des cas étaient positifs pour les anti-
SSA/SSB, 35% des cas   étaient positifs pour les SSA 
isolément et 2% étaient positifs isolément pour les 
anti-SSB.[17] 
 Enfin, les résultats de l’étude des associations anti-
SSA, anti-SSB sont importants en terme pratique, 
car en cas de présence d’anticorps d’anti-SSB 
positifs sans anti-SSA, il n’est donc pas possible de 
retenir le diagnostic de syndrome de Sjögren sans 
réalisation d’une biopsie des glandes salivaires 
accessoires.  
L’étude des sous spécificités des anticorps anti-SSA 
a montré que l’association anti-RO52 et 60 était 
retrouvée chez 96 % des cas, cette association est 
cependant fréquente chez les patients atteints de 
SGS, nos résultats sont concordant avec ceux de la 
littérature l’étude francaise de Bahon-Riedinger et 
al. a rapporté une fréquence de 63% de cette 
association au cours du SGS (p=0.7)[18].     
Comme nous avons eu l’occasion de le noter plus 
haut, les anticorps anti-SSA sont présents selon des 
fréquences variables en fonction des différentes 
études et des techniques employées mais 
constituent des autoanticorps relativement 

fréquents dans le SGS, le lupus, et diverses 
connectivites. L’ensemble des anticorps anti 
antigènes solubles retrouvés sont le plus souvent 
associés au SGS primitif. Ils ne sont en aucun cas 
des marqueurs spécifiques ou diagnostiques de la 
maladie, ces derniers peuvent cependant être 
associés à d’autres maladies auto-immunes 
rencontrés au cours du SGS secondaire. 
L’analyse individuelle des 8 cas de SGSs sur un total 
de 25 sérums analysés montre l’existence de 
pathologies associées. L’association la plus 
commune notée était le SGS secondaire à la 
polyarthrite rhumatoïde (PR), on note une 
prévalence de 62.5% (n=5/8) , nos résultats sont 
concordant avec les données  de la littérature. Dans 
une étude de Tsuboi et al. [2], la PR était retrouvée 
dans 38,7% des cas (n=333/861) de SGSs. 
(p=0.273) L’association entre SGS et thyroïdite 
auto-immune était retrouvée dans 25% des cas 
(n=2/8), ces résultats rejoignent ceux des séries de 
la littérature, selon une étude transversale cas-
témoins de Garcia et al.  [8], ces résultats sont 
concordant avec les données de la littérature 
(p=0.717).Une pathologie thyroïdienne qu’elle soit 
auto-immune ou non se voit chez environ 36% des 
patients avec SGS secondaire. Un SGS secondaire à 
une vascularite a ANCA a était retrouvé dans 12.5% 
des cas (n=1/8). Un SGS secondaire à un lupus 
érythémateux disséminé (LED) était noté dans 
12.5% des cas (n=1/8), ces résultats sont 
concordant avec les données de la littérature : 
l’étude de Alarcon Segovia et al. [19] rapporte une 
fréquence de de 43% du syndrome sec associé au 
lupus (p=0.465). Dans l’étude de Tsuboi et al. [2], le 
lupus était retrouvé dans 22,2% des cas 
(n=191/861)(p=0.443), dans celle de Hernandez et 
al. [20], le lupus était retrouvé dans 26% des cas 
(n=19/73) (p=0.672). 
 
Conclusion  
L’analyse des résultats de cette étude, nous a 
permis de montrer l’importance des marqueurs 
immunologiques dans le diagnostic du syndrome 
de gougerot Sjögren. Toutefois, il est important de 
rappeler que vu la faible incidence de cette maladie, 
et son hétérogénéité sur le plan clinique, il est 
difficile parfois d’établir un diagnostic sans avoir 
recours aux anticorps spécifiques à cette 
pathologie.                      
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