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la réponse immunitaire:
Un systeme de défense : toujours prét
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Limmunité innée est la premiére ligne de défense et une source majeure de
cytokines qui orientent la polarisation des cellules immunitaires.

Immunité innée

Instructions pour la Réponse
(Perception de I'infection)

Immunitaire Adaptative

PAMPs: Pathogen-associated molecular
patterns

e

La Phagocytose et
la réaction Inflammation

Immunité innée

Présentation de I'Antigéne aux Lymphocytes ..
& ymphocy attern Recognition Receptors)

Activation de la Réponse Immunitaire Adaptative Reconnaissance de motifs

universels et détection de danger

Controle de ’infection
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Les récepteurs de 'immunité innée

Reconnaissance du non soi via des récepteurs (PRR)

v’ Récepteurs de 'immunité innée

v Reconnaissent PAMPs (infection) et DAMPs
(dommage)

Ils déclenchent des voies de signalisation intracellulaire
conduisant a :

v' I'activation de la réponse immunitaire innée
v’ I'initiation de I'immunité adaptative

DAMPs vs PAMPs

PAMP

DAMP

Origine microbienne

Origine endogene

Infection

Lésion tissulaire

Réponse anti-infectieuse

Réponse inflammatoire
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IMMUNITE INNEE

Aprés avoir reconnu un danger grace aux PRR, les cellules de I'immunité innée vont déclencher des mécanismes
effecteurs. L'un des plus importants est la phagocytose.

Le macrophage

Cellules impliquées :

» Macrophages

» Neutrophiles

» Cellules dendritiques

(a) Macrophage (en violet) capturant des
bactéries sphériques (en vert), a l'aide de
ses prolongements cytoplasmiques.
Micrographie au microscope
électronique a balayage.
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La phagocytose

Ce processus se déroule en plusieurs étapes coordonnées:

> Reconnaissance du pathogéne via les PRR (Pattern Recognition Receptors)
» Adhésion du pathogéne a la membrane du phagocyte

> Ingestion du pathogéne par endocytose et formation d’'un phagosome

> Fusion avec les lysosomes et formation d’'un phagolysosome

> Destruction et digestion du pathogene

> Présentation de fragments antigéniques a la surface cellulaire

La phagocytose

[at =
antigene
A\

*.‘{: cellule
{ ( ‘ ~._ phagocytaire
Gy A
: /&

>




12/04/2026

La phagocytose

pseudopodes

noyau

membrane
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La phagocytose
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La phagocytose

fusion

des membranes
du phagosome
et des lysosomes
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La phagocytose
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La phagocytose

peptides
antigeniques

molecules
de présentation
dantigéne

La phagocytose
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Le macrophage

(a) Macrophage (en violet) capturant des
bactéries sphériques (en vert), a l'aide de
ses prolongements cytoplasmiques.
Micrographie au microscope

électronique a balayage. &) Exgica do ta Vphag G

®Le phagocyte adhére
aux agents pathogénes
ou aux débris.

(2)Un phagosome
contenant dans sa
vacuole les particules
ingérées se forme.

\6) Fusion du

- phagosome et d’'un

lysosome, formant un
phagolysosome.

@ Lesenzymes
lysosomiales digérent
les particules, laissant
un corps résiduel.

(® La matiére
résiduelle, non digérée,
est expulsée par
exocytose.
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Mise en place de I’'inflammation
Au cours de la phagocytose, les cellules immunitaires produisent des cytokines et des
médiateurs inflammatoires qui recrutent d’autres cellules immunitaires et amplifient
la réponse, conduisant ainsi a I'installation de I'inflammation.
16
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Immunité innée

Physiologie de I’inflammation
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Agressions physiques Agressions chimiques
- ultraviolets - substance irritante
brGlure - toxine
gelure - venin
traumatisme conduisant a
une plaie Réaction

inflammatoire Agents infectieux
- virus

aigue - bactérie
- parasite

- rapide
- locale
- transitoire
- stéréotypée

Coup de soleil
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Inflammation
aigué*

Inflammation
chronique

Causes : Symptémes : T
agressions chaleur, rougeur, Causes : désequilibre Peu ou pas
ponctuelles gonflement alimentaire, substances de symptomes
(Iésion d'un tissu, (cedeme), . t,o xiques, agent " apparents
infection...) douleur infectieux, auto-immunité

4

a la réparation du tissu Iésé.
Ne laisse pas de traces dans
'organisme.

Aboutit a I'élimination du microbe et

Aboutit a la dégradation de tissus et a des
dégats fonctionnels. Provoque des maladies
inflammatoires chroniques (ex : maladie de
Crohn, polyarthrite rhumatoide, psoriasis)

Durée :
quelques
minutes a

Réaction
locale

quelques jours

Réaction
locale ou
généralisée

Durée : quelques
semaines a
plusieurs années

12/04/2026
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Inflammation Inflammation
i H Traitements
aIQUé Chromque antalgiques et anti-
inflammatoires
Causes : Symptémes : T - .
agressions chaleur, rougeur, Causes : désequilibre Peu ou pas Aspirine (acide
ponctuelles gonflement | alimentaire, substances de symptémes acétylsalicylique)
(Iésion d'un tissu, (cedéme), _ foxiques, agent apparents ‘
infection...) douleur infectieux, auto-immunité Ibuproféne
Ces 2

4

Aboutit a I'élimination du microbe et
a la réparation du tissu lésé.
Ne laisse pas de traces dans
I'organisme.

Durée :
quelques
minutes a
quelques jours

Réaction
locale
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dégats fonctionnels. Provoque des maladies

Aboutit a la dégradation de tissus et a des

inflammatoires chroniques (ex : maladie de
Crohn, polyarthrite rhumatoide, psoriasis)

médicaments
bloquent le site
actif de COX2
(cyclo-oxygénase-
2), une enzyme
impliquée dans la
synthése des
prostaglandines.

Réaction Durée : quelques
locale ou semaines a
généralisée plusieurs années
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Maturation des cellules dendritiques

Faible expression du CMH-2
Faible capacité de co-stimulation
Forte capacité de phagocytose

Matu-ation i Activation des LT
. ) ~o
| o o O
Y P
.A~ *©=9 o
y % \/ >3 ° ¢
Forte expression da CMH-2 * p O
Forte capicilé de co-stimulation Costimulation .
Ganglions Faible capacité de phagocytose LT CD4
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‘ antigéne exogéne
antigéne endogene
dégr?dati.on Molécules duV
protéolytique
‘ ® D| association
et
peptides \classel expression Lymphocytes T
membranaire
LI |J (TCR-peptide-CMH)= Signal 1
classe Il
(CPA) Complexes
CMH-peptide
Cellule présentatrice
24

12



12/04/2026

Activation des lymphocyte T naif

Cellule dendritique
Lymphocyte T CD4 ou CD8

25
Activation des lymphocyte T naif
v' Signal 1 + signal 2 = activation
v' Signal | sans signal 2 = pas d’activation : ANERGIE
état réfractaire a une stimulation ultérieure méme si cette fois les deux signaux sont présents.
v" Signal 2 sans signal 1 : neutre, aucun effet
26
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Activation des lymphocyte T naif

CD28

B7.1
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CTLA4

B7.1
....
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CTLA4

Prolifération

Temps
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