
Thème 3-A TP1 : La réaction 

inflammatoire  
L’objectif est de caractériser la 
réaction inflammatoire, à 
différentes échelles d’observation 
(macroscopique, microscopique et 
moléculaire). 

 

Lycée E. Delacroix Tale S 



Activité 1: La réaction inflammatoire aigüe 

• Cornelius Celsus (médecin romain Ier siècle): 

«Rubor et tumor cum calore et dolor »  

http://www.pedagogie.ac-nantes.fr/1167984323218/0/fiche___ressourcepedagogique/&RH=1231096120932 



Document 1: Coupe histologique de peau avant 

et lors d'une réaction inflammatoire aigüe 

Gonflement 

(tumor) 

Rougeur 

(rubor) 

Arrivée via le sang des cellules immunitaires 

sur le lieu de l’infection et sortie des 

vaisseaux sanguins vers le tissu infecté 



D’après TS, SVT, Bordas, ed.2012, p.293 

Les 4 signes cliniques de la réaction inflammatoire: 

Rougeur : due à la dilatation locale des vaisseaux sanguins, permettant 

d’augmenter localement le débit sanguin 

Chaleur: due aux réactions immunitaires ayant lieu localement 

Gonflement: dû à la sortie de plasma et donc à l’arrivée des cellules 

immunitaires 

Douleur: due au gonflement et à la sécrétion  de prostaglandines, molécules 

sécrétées lors de l’inflammation qui stimulent les nocicepteurs (=récepteurs à 

la douleur). 



Document 2 : frottis sanguin de M. 

Mandvenn pendant l’infection 

 

http://hematocell.univ-
angers.fr/confrontationsabp/dossiers.php?act=view&id=24 

S. Dalaine 

Observation au MO d’un frottis sanguin 

(coloration hémalun éosine) X 400 

 

Monocytes  Granulocytes ou polynucléaires  



Tableau comparatif de frottis sanguins humains pendant 

et avant une infection (observation au MO coloration HE 

x400) 

Types 
cellulaires 

Globules 
rouges 

Leucocytes 

Totaux Granulocytes Monocytes 

Avant 
l’infection 

Cellules 
majoritaires 
(200/champ) 

Peu 
nombreux 
(1/champ) 

Peu 
nombreux 

Peu 
nombreux 
(0/champ) 

Pendant 
l’infection 

Cellules 
majoritaires 
(200/champ) 
 

Plus 
nombreux 
(20/champ) 

Leucocytes 
nombreux 
(10/champ) 

(10/champ) 



Tableau présentant les caractéristiques macroscopiques 

et microscopiques de la réaction inflammatoire 

Symptômes Cause 

macroscopique 

Cause microscopique 

Rougeur Vasodilatation des 

vaisseaux sanguins 

Augmentation locale du débit sanguin=> plus grande 

concentration locale de globules rouges 

Augmentation locale du débit sanguin=> plus grande 

concentration de leucocytes sur le lieu de l’infection 

Augmentation du nb de leucocytes: monocytes, 

granulocytes réalisant la phagocytose et donc la 

destruction de l’agent pathogène (NON SOI) 

Tumeur Infiltration de 

plasma entre le 

derme et 

l’épiderme  

Sortie des granulocytes et des monocytes du sang 

vers le tissu infecté => phagocytose des éléments 

pathogènes 

Chaleur 

 

Afflux de sang 

caloporteur 

Réaction immunitaire exothermique 

douleur Activation des fibres nerveuses 



D’après Belin, SVT TS, ed.2012, page de couverture. 

Les cellules du système 

immunitaire 



Les étapes cellulaires et 

moléculaires de la réaction 

inflammatoire 

https://www.youtube.com/watch?v=lZWOh3NEsag 



Les cellules de l’immunité innée (présentes 

dans le sang) 

Trois polynucléaires 

(=granulocytes) au MO après 

coloration  
http://lycees.ac-

rouen.fr/cailly/Accueil/enseignement/SVT/Frottis_sang_el/Phag

ocytose_txt/ 

http://www.larousse.fr/encyclopedie/medical/monoc
yte/14601 

Un monocyte au MO 



Les 4 principaux types cellulaires de 

l’immunité innée 

D’après Bordas, TS SVT, ed.2012, p.290 



Les cellules dendritiques, acteurs au centre de la réaction 

immunitaire 

La phagocytose: mécanisme cellulaire de la 

réaction inflammatoire aboutissant à la 

destruction du pathogène 



Macrophage activé sur le lieu de l'infection MEB x 5000  

http://lycees.ac-rouen.fr/cailly/Accueil/enseignement/SVT/Frottis_sang_el/Phagocytose_txt/ 

La phagocytose 



E.coli (bactéries) "capturées" par les pseudopodes d’un macrophage. 

MEB x 5000  

http://lycees.ac-rouen.fr/cailly/Accueil/enseignement/SVT/Frottis_sang_el/Phagocytose_txt/ 

La phagocytose 



Ingestion des bactéries par le macrophage . MEB x 5000  

http://lycees.ac-rouen.fr/cailly/Accueil/enseignement/SVT/Frottis_sang_el/Phagocytose_txt/ 

La phagocytose 



Macrophage ayant phagocyté des bactéries ; noyau non visible, en dehors 

de la coupe.(MET x 5000) 

http://lycees.ac-rouen.fr/cailly/Accueil/enseignement/SVT/Frottis_sang_el/Phagocytose_txt/ 

La phagocytose 



http://lycees.ac-rouen.fr/cailly/Accueil/enseignement/SVT/Frottis_sang_el/Phagocytose_txt/Phagocytose008Etape04b.htm 

Zoom sur un phagosome 

La phagocytose 



Le point sur 

les étapes de 

la 

phagocytose 

http://musibiol.net
/biologie/animat/p
hagocytose.htm 



Les médiateurs 

chimiques de la 

réaction 

immunitaire: 

échelle 

moléculaire 

D’après Bordas, TS SVT, ed.2012, p.293 



D’après Bordas, TS SVT, ed.2012, p.294 

Comment les cellules immunitaires rejoignent-

elles le lieu d’infection? 

L’importance du chimiotactisme permis par les 

médiateurs chimiques 

 



Le point sur le recrutement des leucocytes circulants 
L’augmentation locale du débit sanguin et les effets des médiateurs de 

l’inflammation sur les cellules des vaisseaux vont permettre la sortie de 

leucocytes circulants, des vaisseaux sanguins vers les tissus (vidéo 

"Recrutement des leucocytes"). La sortie des leucocytes est un processus 

organisé en plusieurs étapes :  

• Etape 1: Tethering (en anglais) ou adhérence faible 

• Etape 2: Rolling (roulement) 

• Etape 3: Margination (adhérence ferme) 

• Etape 4 : Diapédèse ou extravasation  

Chacune de ces étapes dépend des interactions entre différents couples 

ligand-récepteur. Le rolling par exemple est permis par l’adhérence faible 

entre les leucocytes et les cellules des vaisseaux et ce grâce à des molécules 

d’adhésion cellulaire ou CAM pour Cell Adhésion Molécule et des intégrines 

(LFA-1). La reconnaissance de signaux de danger via les PRR (Pattern 

recognition receptor) provoque une augmentation de l’expression de ces 

CAM. L’adhérence des leucocytes augmente d’autant plus que la vitesse du 

sang a diminué (vasodilatation). Le leucocyte finit par se fixer pendant au 

moins trente secondes, ce qui va permettre la diapédèse proprement dite.  

 
http://acces.ens-lyon.fr/acces/ressources/immunite-et-vaccination/immunite-innee-barrieres-naturelles-et-reaction-

inflammatoire/les-evenements-vasculaires-au-cours-d2019une-reaction-inflammatoire 

http://acces.ens-lyon.fr/acces/ressources/immunite-et-vaccination/immunite-innee-barrieres-naturelles-et-reaction-inflammatoire/les-evenements-vasculaires-au-cours-d2019une-reaction-inflammatoire/resolveUid/855e22fa764923c18c8bfe0321f363e7


Recrutement des leucocytes circulants 

http://acces.ens-lyon.fr/acces/ressources/immunite-et-vaccination/immunite-innee-barrieres-naturelles-et-reaction-
inflammatoire/les-evenements-vasculaires-au-cours-d2019une-reaction-inflammatoire 

http://www.youtube.com/watch?v=lZW
Oh3NEsag&feature=player_detailpage 







Bilan: les cellules de l’immunité innée 

Nom de la 

cellule 

localisation Particularité 

structurale 

Relation structure-

fonction 

Rôle dans la réaction 

inflammatoire 

 cellule 

dendritique 

 dans tous les 

tissus 

 nombreux 

pseudopodes 

Permettent l’adhésion 

aux éléments étrangers  

 phagocytose, cellule 

présentatrice de 

l’antigène, Recrutement 

des cellules immunitaires 

via des cytokines 

(interleukines) 

 mastocyte  près des 

vaisseaux 

sanguins 

 cytoplasme 

riche en 

granulations 

Granulations contenant 

de l’histamine, à effet 

vasodilatateur  

 vasodilatation via 

histamines 

Recrutement des cellules 

immunitaires 

 macrophage  dans les tissus 

(monocyte dans 

le sang) 

Cellule très 

volumineuse , 

nombreux 

pseudopodes 

Permettent l’adhésion 

aux éléments étrangers 

 phagocytose, cellule 

présentatrice de 

l’antigène, recrutement 

des leucocytes via 

cytokines 

 granulocyte  le sang (sortie 

du sang par 

diapédèse) puis 

dans les tissus  

 noyau 

plurilobé 

Cytoplasme 

très granuleux 

Les granules participent 

à la digestion des 

éléments phagocytés et 

capables de libérer de 

l’histamine 

 phagocytose  





Activité 2: le rôle anti-inflammatoire de 

l’acide acétylsalicylique 

Pour catalyser la réaction métabolique, l’enzyme (COX) doit rentrer en 

contact avec la molécule de substrat (acide arachidonique) qui lui est 

spécifique pour former un complexe enzyme-substrat. Cette liaison avec la 

molécule de substrat conduit à la libération des produits de la réaction 

(prostaglandines). 

Ce contact s’établit au niveau du site actif : zone particulière de l’enzyme, 

complémentaire de forme de la molécule de substrat (acide 

arachidonique). 

Substrat = acide 

arachidonique 

Complexe enzyme-

substrat 

COX 

Produits (ex: 

prostaglandine) 

Douleur et 

fièvre 

COX 



Observation de la structure tertiaire de COX et de 

la liaison spécifique du substrat acide 

arachidonique au site actif de l’enzyme 

Source: Rastop 



Mode de fonctionnement d’un anti-inflammatoire non stéroïdien: l’aspirine 

ou acide acétylsalicylique = entre en compétition avec l’acide arachidonique 

pour la fixation au site actif de l’enzyme COX 

Source: Rastop 



Mode de fonctionnement d’un anti-inflammatoire non stéroïdien: l’aspirine 

ou acide acétylsalicylique = entre en compétition avec l’acide arachidonique 

pour la fixation au site actif de l’enzyme COX 



Effet de l’aspirine 

D’après SVT TS, Nathan, ed.2012, p,283 



les conditions de synthèse de la cyclo-oxygénase 

(COX ) dans les monocytes ou granulocytes 

• Des chercheurs travaillant sur la réaction inflammatoire se sont intéressés 

à l’enzyme cyclooxygénase (=COX). EXPERIENCE :On fait incuber un 

nombre défini de monocytes et de granulocytes en présence d’une 

concentration de 10 µg/mL de LPS (molécule de la paroi de nombreuses 

bactéries) pendant différents temps :0, 1, 2,5 et 4,5 heures. On traite 

ensuite la culture de manière à récupérer le cytoplasme des cellules, et 

on effectue une électrophorèse destinée à séparer les molécules de COX 

des autres protéines cytoplasmiques. La coloration des protéines COX 

donne les résultats suivants : 

• Séparation des enzymes COX du cytoplasme de granulocytes et de 

monocytes après action du LPS à 10 µg/ml pendant différentes durées 

 

http://www.futura-sciences.com/ 



Le mode d’action des anti-inflammatoires 


