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Thème 3-A-1 La réaction inflammatoire, un exemple de 
réponse innée,

� RESTITUER DES CONNAISSANCES / MOTS CLÉS : système immunitaire, 
réaction immunitaire, organes immunitaires, cellules immunitaires, 
molécules immunitaires, antigène, agent pathogène, microbe, 
inflammation, vasodilatation, cellule dendritique, mastocyte, 
macrophage, granulocyte, histamine, cytokine, prostaglandine, 
phagocytose, phagocyte, diapédèse, immunité innée, immunité 
adaptative, PRR, TLR, CMH, cellule présentatrice de l’antigène, 
aspirine, anti-inflammatoire stéroïdien

� EXPLIQUER :
- la différence entre immunité innée et immunité adaptative
- les caractéristiques  de la réaction inflammatoire
- l’histoire évolutive de l’immunité innée et adaptative
- les étapes de la phagocytose
- le recrutement des cellules immunitaires sur le lieu de l’infection
- le mode d’action des anti-inflammatoires non stéroïdiens et 
stéroïdiens
- le présentation de l’antigène par les CPA telles que les cellules 
dendritiques



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



Coupe histologique de peau avant et lors d'une réaction 
inflammatoire aigüe

Gonflemen
t (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).



frottis sanguin 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 Granulocyte
s

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)



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/Ph
agocytose_txt/

http://www.larousse.fr/encyclopedie/medical/mo
nocyte/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



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



Le point sur 
les étapes de 
la 
phagocytose

http://musibiol.ne
t/biologie/animat
/phagocytose.ht
m



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 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



Bilan partiel sur la 
réaction 
inflammatoire: 
innée, présente 
chez les organismes 
pluricellulaires, 4 
signes principaux, 4 
types cellulaires 
impliqués, 
molécules de type 
cytokines, très peu 
spécifique (PRR)
Cette réaction inflammatoire 
est-elle suffisante dans le cas 
d’une infection grippale?



Thème 3-A-2 L'immunité adaptative, prolongement 
de l'immunité innée ET Thème 3-A-3 Le phénotype 
immunitaire au cours de la vie

� RESTITUER DES CONNAISSANCES / MOTS CLÉS : anticorps, 
immunoglobuline, antigène, spécificité, neutralisation, 
complexe immun, agglutination, test d’Ouchterlony, 
anticorps libre ou circulant, anticorps membranaire, LB, 
plasmocyte, sélection clonale, lymphocyte T4, LT auxiliaire, 
interleukine, LT8, LT cytotoxique, lyse cellulaire, récepteur T, 
virus, CPA, réponse adaptative, répertoire immunitaire

� RESTITUER DES CONNAISSANCES / MOTS CLÉS : mémoire 
immunitaire, réaction immunitaire primaire, réaction 
immunitaire secondaire, spécificité, vaccin, adjuvant



Le virus de la grippe

D’après SVT, TS, Nathan, ed.2012 , p298.



Les cellules hôtes du virus 
de la grippe sont 
essentiellement les 
cellules respiratoires

http://www.inra.fr/la_science_et_vous/dossiers_scientifiques
/maladies_emergentes/grippes_aviaires_et_animales__1/le_
virus_et_le_cycle_viral



Des modifications du sérum*

D’après SVT TS, Belin, ed.2012, p.284



• L’action des anticorps
Photographie au microscope électronique à transmission 

d’anticorps fixés à leurs antigènes

Les anticorps semblent être plastiques (~flexibles)

Mise en évidence d’un contact moléculaire donc 
d’une reconnaissance entre deux molécules.



Mise en évidence de la spécificité des 
anticorps par l’étude du test 
d’Ouchterlony

http://www.snv.jussieu.fr/bmedia/ATP/immu2.htm#fourni

Matériel Préparation des puits



La spécificité de l’anticorps pour sont 
antigène

1

2

3
4

5

6

J+24 h : résultats de l’expérience

La méthode de la double diffusion d’Ouchterlony

http://www.snv.jussieu.fr/bmedia/ATP/immu2.htm



Elucidation de la spécificité d’anticorps à un 
antigène via une étude moléculaire



Mise en évidence de la zone de 
fixation de l’anticorps sur l’antigène



Séquences peptidiques sur anagène des deux 
chaînes lourdes et des deux chaînes légères 
d’un même anticorps

• Les deux chaînes lourdes sont constituées d’environ 
440 acides aminés

• Les deux chaînes légères de 220 acides aminés

Attention à modifier l’échelle sur anagène; ici 
on travaille sur des séquences peptidiques 



Comparaison des chaînes lourdes 
d’un même anticorps 

• Les deux chaînes lourdes d’un anticorps sont 
strictement identiques.



Comparaison des chaînes légères 
d’un même anticorps 

• Les deux chaînes légères d’un anticorps sont 
strictement identiques.



Comparaison des chaînes lourdes de deux 
anticorps dirigés contre deux antigènes différents 
d’un même individu

• On observe une grande variabilité dans la 
séquence peptidique des 110 premiers acides 
aminés des deux chaînes lourdes (anti GP120 
anti GP41).

Séquence 
peptidique de la 
chaîne lourde de 
l’Ac anti-GP120Séquence 
peptidique de la 
chaîne lourde de 
l’Ac anti-GP41



Comparaison des chaînes légères de deux 
anticorps dirigés contre deux antigènes 
différents d’un même individu

Séquence 
peptidique de la 
chaîne légère de 
l’Ac anti-GP120Séquence 
peptidique de la 
chaîne légère de 
l’Ac anti-GP41

• On observe une grande variabilité dans la séquence 
peptidique des 110 premiers acides aminés des deux chaînes 
légères (anti GP120 anti GP41).



Schéma d’un anticorps spécifique d’un antigène 
donné

V
I
R
U
S

Protéines de surface du virus 
reconnues comme du non soi = 
déterminant antigénique

D’après Alain Gallien, nov 2005 

Deux virus neutralisés par un seul anticorps = agglutination 
formant un complexe immun



Bilan partiel sur le 
rôle des anticorps: 
molécules 
protéiques, 
spécifiques d’un 
antigène donné 
permettant sa 
neutralisation mais 
pas son élimination.

Comment le pathogène 
est-il définitivement éliminé 
de l’organisme? Quelles 
cellules produisent les 
anticorps?



Photographie au MET d’un plasmocyte

Noyau volumineux => 
intense activité de 
transcription?

Réticulum endoplasmique et 
appareil de Golgi très 
développés => intense 
activité de synthèse 
protéique (RE: lieu de la 
traduction et App. De Golgi, 
lieu de maturation des 
protéines)

Le plasmocyte: une cellule du système immunitaire présentant une 
structure adaptée à sa fonction: produire et libérer dans le milieu 
extracellulaire (milieu intérieur: lymphe + sang), des anticorps.

les plasmocytes dérivent de lymphocytes B différenciés

Plasmocyte au MO x1200



Les plasmocytes, cellules sécrétrices 
d’anticorps

D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.315



Les anticorps membranaires des LB

D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.312



L’élimination des complexes immuns

D’après Bordas TS SVT, ed.2012, p,317



Le rôle des LT4, cellules pivots de la réaction 
immunitaire et la participation des cellules 
dendritiques dans la réaction adaptative



des expériences mettant en évidence le rôle 
des LT4 et l’intervention des cellules 
dendritiques

Cellule dendritique LT4



Mise en évidence d’un contact étroit entre le 
LT cytotoxique et la cellule cible

D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.318

Le rôle des LT8 dans la réaction immunitaire 
contre la grippe



Le mode d’action des LT cytotoxiques: 
provoquer la lyse de la cellule cible

D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.318



Visualisation du récepteur T grâce 
au logiciel Rastop

Récepteur seul (deux 
chaînes)

Récepteur fixé au 
déterminant antigénique 

présenté par la cellule 
infectée



D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.311



D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.313



Le rôle pivot des LT4 par la sécrétion de 
cytokines de type interleukines

D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.321



Les interleukines stimulent les LB activés et les 
LTc activés

D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.321





Le répertoire immunitaire

D’après Bordas TS SVT, ed 2012, p.324



Bilan partiel: 
l’immunité adaptative 
est spécifique d’un 
antigène donné. Elle 
présente deux voies 
d’élimination du 
pathogène: la voie 
cellulaire et la voie 
humorale. Dans les 
deux voies, les CPA et 
les LT4 jouent un rôle 
essentiel.
Comment expliquer la 
protection permise par la 
vaccination?



Réponse immunitaire primaire vs secondaire



� SERIE 1:
Def toxine: molécule libérée par un bactérie pouvant
entraîner la mort d’un individu, pouvoirs pathogène
et immunogène souvent importants.

On constate qu’une souris traitée à la toxine
tétanique meurt. Cette toxine a donc un fort
pouvoir pathogène car elle entraîne la mort de
l’animal.



� On en déduit que la souris a acquis une réponse
immunitaire rapide et efficace contre la toxine tétanique,
qui normalement est létale pour l’animal. Il s’agit d’une r.i.
secondaire permise via un premier contact préalable (15
jours avant le 2nd contact). On en déduit que l’anatoxine a
permis d’augmenter le répertoire immunitaire de la souris en
entraînant la création de LB mémoire anti toxine tétanique
et LT4 mémoire spécifiques de la toxine tétanique.

� Ainsi l’anatoxine tétanique a perdu son pouvoir pathogène
mais pas immunogène.



�On constate qu’une souris après un premier
contact avec l’ag anatoxine tétanique, meurt
lorsqu’on lui inocule la toxine diphtérique.

�On en déduit que la mémoire immunitaire anti
toxine tétanique n’a aucun effet sur la toxine
diphtérique. Cette mémoire est donc spécifique
d’un ag donné.



Les différents 
types de 
vaccins

D’après  SVT TS Bordas, ed. 2012, p.340



La polémique 
sur les 
adjuvants

D’après  SVT TS Bordas, ed. 2012, p.340



Fin!


