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CHAPITRE 2 : Réponses immunitaires ; Innée et acquise
Pr. El-ammari Abdelghaffar

Chez les vertébrés, y compris I’'Homme, deux types de réponses immunitaires existent :

- Une réponse immunitaire innée ou non spécifique : Une réponse opérationnelle des
la naissance et ne nécessite aucun apprentissage (innée), elle se mobilise immédiatement
et sans distinction contre tous types d’antigénes (non spécifique).

- Une réponse immunitaire acquise ou spécifique : Elle ne se met en place qu’apres la
rencontre avec 1’antigéne (acquise), cette immunité plus efficace dirigée d’une maniére
spécifique contre ’antigéne rencontré mais intervient aprés I’immunité innée.

l. L’IMMUNITE INNEE (non spécifique = naturelle)
1. Barriéres naturelles de ’organisme

Barriéres mécaniques Barriéres chimiques

Nous ne tombons pas malades en
Larmes, mucus ;| permanence car nous avons des
nasal, salive protections naturelles qui font

obstacle a la pénétration des
micro-organismes (MO) dans
notre corps. Ces protections
sont :
Mécaniques: ex. peau,
muqueuses, ...;
Chimiques : ex.  sueur,
f larmes, mucus...;
...l Muqueuses : Et  écologiques:  ex.

Cils de trachée

Peau

2. Réaction inflammatoire

Au niveau d’une plaie ou d’une piqare, il s’installe un
ensemble de mécanismes physiologiques de défense visant a
réparer les lésions tissulaires, c’est la réaction inflammatoire
caractérisée par les symptdmes suivants : rougeur, chaleur,
gonflement et douleur.

Réaction inflammatoire aprés
une blessure

Au niveau du tissu lésé, des cellules sentinelles (cellules dendritiques, macrophages et
mastocytes) sont capables de détecter des agents pathogenes (Ag). Ces cellules libérérent par
la suite un certain nombre de substances qualifices de mediateurs chimiques de
I’inflammation (Ex. Histamine, Prostaglandines, TNF, Chimiokines). Parmi autres effets, ces

médiateurs semblent provoquent :

Une vasodilatation (dilatation des vaisseaux sanguins) au niveau de la peau avec un afflux

de sang (arrivée brusque et abondante du sang) qui cause une rougeur et une sensation de

chaleur.

- Une fuite du plasma dans les tissus est a I’origine d’un gonflement (cedéme).
- Une stimulation des terminaisons nerveuses dans la zone concernée entraine une sensation

de la douleur.

- Un recrutement des phagocytes (Macrophages et Granulocytes) depuis les vaisseaux

sanguins vers la zone lésée.

blessure

micro-
organisme

épiderme

1) Le capillaire sanguin se
dilate au niveau de la blessure.

2) Du plasma et des phagocytes

des tissus recouvrant

génito-urinaires)

'....l. .....................

les cavités de

I’organisme en
contact avec
I’extérieur (voies
digestives,
respiratoires et

Spermines chez
I’homme, sécrétions
vaginales chez la
femme (pH acide)

bactéries amies qui entrent
en compétition avec les
bactéries  pathogénes et
limitent ainsi leur
installation sur la peau ou
dans le tube digestif.

Doc. 1 : Barriéeres naturelles de I'organisme

N. B : La salive, les larmes et le mucus (un liquide visqueux sécrété par les muqueuses)
contiennent une protéine, le lysozyme qui agit comme une enzyme lytique capable de
détruire les bactéries susceptibles de s’introduire dans 1’organisme.

sortent du capillaire.
derme

3) Les phagocytes se dirigent
vers les micro-organismes.

hématie

vaisseau
sanguin 4) Les phagocytes capturent et

éliminent les micro-organismes.

leucocyte

Doc. 2 : Réaction inflammatoire.

% L’inflammation apparait comme un phénomeéne trés "utile" a I’organisme qui vise a délimiter
et réparer le tissu 1ésé et surtout oriente les éléments actifs du systéme immunitaire vers les
lieux de I’infection.
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Infection | Afflux du plasma
bactérienne " _’ (rougeur, chaleur,
2 gonflement)
g
=
Infection _’ _’ 2 - = 4 Douleur
virale 2
=
Cellules sentinelles 3 Attraction des cellules
Lésion (macrophages, cellules = phagocytaires
d’un tissu dendritiques, mastocytes) (macrophages,

= granulogcytes)

Doc. 3 : Initiation et symptémes de la réaction inflammatoire.

3. La phagocytose : premier rempart contre I’infection
L’inflammation crée un environnement propice au recrutement de cellules immunitaires, en
particulier des granulocytes, des macrophages ainsi que des cellules dendritiques. Toutes ces
cellules sont parfois regroupées sous le nom de phagocytes car elles sont douées de
phagocytose, c.-a-d. de la capacité de reconnaitre un agent infectieux, de ’englober dans leur
cytoplasme puis de le digérer (Doc. 4).

motif moléculaire
O bacterigs del agelnt pathogéne
appareil C o ri
de Golgi @ ==

Y

B récepteur membrane du
\ PRR phagocyte

y © Adhésion
\ Les éléments étrangers
\ adhérent 3 la membrane
| des phagocytes grace aux
y récepteurs qui ont permis
/ de les identifier.

!/ © Ingestion
La cellule se déforme et englobe la
particule  dans une  vacuole
(phagosome) en I'entourant par des
prolongements cytoplasmiques.

© Digestion
Des enzymes digestives contenues
dans des vésicules cytoplasmiques
sont déversées dans le phagosome.

© Rejet des déchets

Aprés digestion de I'élément étranger, les déchets
sont rejetés a I'extérieur du phagocyte.

Doc. 4 : Etapes de la phagocytose.

enzymes
digestives

réticulum
endoplasmique

p2

4. Le systéme de complément

Le systéme du complément comprend un ensemble de protéines plasmatiques (C1, C2, C3,
C4, ...) synthétisées essentiellement par le foie. En temps normal, ces protéines demeurent
a I'état inactif. Apres leur activation, ces protéines participent a :

- La lyse des cellules (cellules étrangeres, Bactéries, ...) et cela par la formation d'un
complexe d'attaque membranaire (CAM), une sorte de canal qui se forme a leurs

surfaces.

- L’opsonisation de I'antigéne pour faciliter sa phagocytose par les phagocytes ayant un
récepteur pour le complément.

- L’activation de la réaction inflammatoire : d’une part via le recrutement des leucocytes
vers la zone lésée, un phénomeéne appelé chimiotactisme. D’autre part en stimulant les
mastocytes a sécréter I'histamine qui est un médiateur chimique important de

I’inflammation.

Lyse de la cellule

cible par formation

de CAM

Complément
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X
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Cellule cible

(bactérie, cellule
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Opsonisation Activation de la réaction

' (c3b) ' inflammatoire (C3a, C5a)

i tBagtéries | Complément

ientourées par le ; i

! complément + Recepteurs du _/.5':(.’;?.3

: : complément K N
i | = ° 4'!
| . »)) @. g
| L ; Od

i / i / 2) Mastocyte
T8 ) '1) Diapédése :':era“t de
P = ' — “histamine
S és 1 (@~

e S 1 s (=
i L_\ /ﬁ,\f.\J i QL Blood

; Ph a"g’acyt ose . B3 e e e = )(Te
L facilitée par le :

[ complément i

Doc. 5 : Réles du complément.

Le complément s’active par 2 fagons : soit directement par I'antigéne, Voie alterne soit
par le complexe immun, voie classique lors de la réponse immunitaire & médiation

humorale.
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Insertion du MAC et cytolyse

(trous dans la membrane de la cellule cible) Complexe d’Attaque

Membranaire= CAM

{

Protéines du
complément
(C5b a C9)

Lésion

Cellule
cible

5. Bilan

Ag (apres franchissement
des barriéres naturelles)

+ \ g
[ Complément]

c .
g 5
¥
g s
=3 o
QD
:. G.
(o)
® o
$
=]
CAM

Cellules sentinelles (macrophages, mastocytes)

A 4

Médiateurs chimiques de I'inflammation :
Histamine, prostaglandine, NTF, chimiokines, ...

LV 2
Réaction inflammatoire :
- Vasodilatation - gonflement, rougeur,
- Douleur et chaleur;
- Recrutement de leucocytes

I

Phagc;cytoe

Que se passe-t-il si I’Ag s’échappe a tous ces moyens de défense naturels ?

Activation de I'immunité .....................

p3

6. Préparation de la réponse immunitaire spécifique

Si I’infection persiste, les cellules dendritiques phagocytent et digérent 1’antigéne puis elles
exposent sur leur surface des peptides qui lui sont caractéristiques associées aux molécules
de CMH. De ce fait, les cellules dendritiques sont qualifiées de cellules présentatrices
d’antigéne (CPA). Ensuite, ces cellules dendritiques quittent le tissu touché et migrent vers
un ganglion lymphatique proche. L3, elles initient une nouvelle réponse immunitaire : la
réponse adaptative.

% Qu’est-ce qu’une Cellule Présentatrice d’Antigéne (CPA)

Une CPA est une cellule du systeme immunitaire qui phagocyte et présente des parties de
I'antigéne (Déterminants antigéniques) a des lymphocytes T (T4 et T8). Il peut s'agir de
macrophages, de lymphocytes B ou de cellules dendritiques. Ces cellules disposent toutes
des molécules de CMH-I et II.

o — 0% ¢

4
om
Phagocytose Fusion des lysosomes Digestion de
de I'agent infectieux et du phagosome I'agent infectieux

Lutte contre
I'agent infectieux

Digestion partielle de
I'agent infectieux par les el i3
cellules dendritiques o Migration  Initiation de la
‘ réponse adaptative
ans un ganglion
lymphatique

& Quels sont-ils donc les acteurs de Iimmunité spécifique et comment
interviennent-ils ?
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2. Les types de la réponse immunitaire spécifique
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L’IMMUNITE ACQUISE (ADAPTATIVE) est un prolongement

de I'immunit
1. L’immunité adaptative : une immunit

é innée
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Doc. 1: un exemple de I’'immunité adaptative, I’immunité contre le tétanos.
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Dans une réaction immunitaire adaptative, la protection de 1’organisme contre 1’antigéne est
assurée :

- Soit par des molécules solubles présentes dans le plasma du sang : ce sont des anticorps
ou immunoglobulines (On parle de la réponse immunitaire & médiation humorale =
RIMH) = = La RIMH est transférable par le sérum.

- Soit directement par certains lymphocytes (On parle dans ce cas, de la réponse
immunitaire a médiation cellulaire = RIMC) = = La RIMC est transférable par les
lymphocytes.

3. Les cellules de 'immunité spécifique : Les lymphocytes

On distingue deux types de lymphocytes, différant par la nature de leurs récepteurs
membranaires qui déterminent leur fonction : les lymphocytes B (ou LB) et les lymphocytes
T (ou LT). Enoutre, les lymphocytes T sont divisés en deux sous-populations, les LT4 et les
LTS8, caractérisés par d’autres marqueurs membranaires appelés respectivement CD4 et CD8.

% Remarque

- Le marqueur CD4 reconnait les molécules CMH-II, ainsi les LT4/Th peuvent entrer en
contact avec les cellules immunitaires ayant les molécules CMH-11, les CPA qui sont les
macrophages, les LB, les cellules dendritiques.

- Le marqueur CD8 reconnait les molécules CMH-I, ainsi les LT8/Tc peuvent entrer en
contact avec toutes les cellules nuclées de 1’organisme car elles ont toutes le CMH-I.

4. Réponse Immunitaire a Médiation Cellulaire : elle vise la destruction
des cellules "Indésirables" par les LTc

Les expériences ont démontré que ce sont les lymphocytes T tueuses ou cytotoxiques ou LTc
(=LT8 aprés différenciation) qui sont responsables de la RIMC. En effet, Les LTc
reconnaissent puis détruisent les cellules cibles (cellule infectée, cellule cancéreuse, cellule
du greffon).

a. Reconnaissance et lyse de la cellule cible par les LTc

1% étape : Reconnaissance de la cellule cible (une double reconnaissance)

Cellule cible

p3

* reconnaissance de la
cellule cible

* reconnaissance de la
LTe cellule cible

& ! :
J * libération de protéines * libération de « signaux »
capables de créer des chimiques capables de sé
Jﬂ pores dans la membrane fixer sur des récepteurs
cellule % de la cellule cible de la cellule cible
cible
il A/i signal /j : 4
* entrée d'eau et mort de de « suicide » * induction de la mort de

la cellule par éclatement la cellule par apoptose

Doc. 4 : les deux mécanismes de la cytotoxicité cellulaire

La lyse de la cellule cible se fait de deux maniéres :

- Par cytolyse : Libération des protéines (Perforines) capables de créer des pores au

niveau de la membrane de la cellule cible = entrée d’eau et mort de la cellule par choc
osmotique.

- Par apoptose : Libération de signaux chimiques (Granzymes, ...) qui se fixent sur des

récepteurs membranaires de la cellule cible et induisent sa mort par apoptose (suicide
ou mort cellulaire programmée).
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capture

S 7 .
antigéne dégradation
) <<

o
<’y

peptide
antigénique

__‘gpprétement

CPA

Lymphocyte 7

La CPA (cellule dendritique par exemple) ayant

phagocyté et digéré un Ag, dans le lieu de

I’infection, gagnent les ganglions lymphatiques

ou ils vont présenter I’Ag a de multiples LT8
J L

P S~ .
Les étapes de la formation des LTc

- Sélection clonale : parmi les millions des clones
de LT8, un seul est capable de se lier par son

récepteur a I’ Ag présenté par la CPA. Ce clone est
alors sélectionné donc activé.

- L’amplification clonale : les cellules du clone
activé se multiplient intensément par mitoses =
augmenter le nombre des cellules spécifiques a
I’Ag.

- La différenciation : Certains LT8 du clone se
différencient en LTc. Ces LTc quittent les
ganglions lymphatiques pour rejoindre les tissus
infectés. L4, ils sont capables de de détruire toute
cellule exposant en surface le méme antigene que
celui qui a sélectionné le clone préexistant de
LT8. Ces LTc ont une durée de vie limitée, ils
meurent que I’infection régresse.

Certains LT8 du clone cependant persistent dans
I’organisme et ont une durée de vie plus longue
(plusieurs années) avec la capacité de se
multiplier pour maintenir leur nombre ; ce sont
des LT8 mémoires.

cellule présentatrice
de 'antigéne (CPA)

5. Réponse Immunitaire & Médiation Humorale : réles des Anticorps
a. Mise en évidence des effecteurs de la RIMH

Les graphes suivdnf® représentent les résultats de 'électrophorése des
protéines solubles dans le sérum, éffectude. chez un animal avant et 15 jours aprés

Sélection e ; . * =
clonale . y I'injection d"anatoxine tétanique.
ant|gene associe
= auCMH
albumine
globulines

Amplification -
clonale =

e
sens de migration du sérum

Doc. 6
globulines  albumine

sens de migrationsdu sérum

clone de
LT CD8

a. Résultat de I'électrophorése des protéines
du sérum d'un animal avant injection
d'anatoxine tétanique

b. Résultat de I'électrophiirésé des protéines
du sérum du méme animat 15 iqursgpris
injection d"anatoxine tétanique

Anticorps (Ac).

Différenciation en
LT cytotoxiques
(LTc)

Les globulines y sont les effecteurs de la RIMH, ils sont appelés immunoglobulines ou

b. Structure et classes des Anticorps

! ) Doc. 7
@ !

Pont
disulfure

Site de fixation
de 'antigéne

Site de fixation
de l'antigéne

Antigéne

Epitope
(déterminant
antigénique)

C= Région constante (Fc)
V= Région variable (Fab)
H= Chaine lourde (heavy)
L= Chaine légére (light)

YEdo (2] (2]
A 00 5 (%
2 4 N N
’ ’ < (2] (2}
po o I
(a) w w
P Cellule ]
LTc mémoire cible lysée

Doc. 5 : Origine des LTc

p6
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Un anticorps est une protéine complexe qui résulte de I’assemblage de quatre chaines
polypeptidiques identiques deux a deux : deux chaines lourdes ou H et deux chaines légeres
ou L. ’ensemble est relié par des ponts disulfures et constitue une molécule en forme de Y.
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Chaque chaine H ou L comporte une région constante notée Fc (fragment constant) qui est
constante chez les AC de la méme classe et une région variable notée Fab (ab pour antigen
binding) qui varie d’un Ac a un autre. La région variable contient le site pour la fixation de
I’antigéne. Ce site est donc variable d’un Ac & un autre, ainsi chaque Ac se lie a un antigene
bien spécifique dont il est complémentaire.

Classes &% 4 )/ LS P 4 N/
desaCc U ‘ﬁ-\:’lb' /‘f}—%@ 7

HH il &% R & ili

=7 ==

gD IgE IgA wleMpy 1gG

[C] g/l 0,03 0,0003 2 1 12
Doc. 8 : Classes des Ac
l Raoles l
19G:

- Les plus abondants.

- Accirculants, ils traversent rapidement les capillaires sanguins.
- Ils traversent aussi le placenta pour protéger le feetus.

- Activation des protéines du complément.

IGM :

- Les IgM monomériques sont des Ac membranaires sur les LB (= BCR).
- Les IgM pentamériques : grande capacité a neutraliser les Ag.

IgA : ils se trouvent abondamment dans les sécrétions (larmes, salive, lait, sécrétions des voies
digestives et génitales, ...). lls assurent ainsi une immunité locale.

IgE :
- lIs se fixent sur les mastocytes et les basophiles = ils interviennent de ce fait dans la réaction
allergique.

- lls luttent contre les parasites en se fixant a leurs surfaces.

IgD : role n’est pas bien connu, ils jouent, avec les IgM, le role d’Ac membranaires sur les LB (= BCR)

p7

c. Laproduction des Ac

antigénes
V% AL AR Q}ﬂ} r_‘zi\* SELECTION
> pd ( 3{( S( (
,\\2 }\\? g&%f QA\% \)jj CLONALE

* clone activé

)gﬁfg(
HOK
%Qé‘ AMPLIFICATION

/ ” \ CLONALE
MITOSES

B il %
0999

lymphocytes B mémoire

L | DIFFERENCIATION

w5 plasmocytes

Doc. 9 : Origine des plasmocytes

S

On note que les BCR
des LB reconnaissent
I’Ag soit directement
(Doc. 9) soit présenté
par une CPA et cela
dépend du type de
I’Ag.

On rappelle que les
TCR des LT ne
fixent I’Ag que s’il
est présenté par une
autre cellule (par
CMH).

T

La production d'anticorps en réponse a I'entrée d'un antigéne
est le résultat d'un processus se déroulant en plusieurs étapes :

1. Reconnaissance de I'antigéne ou sélection clonale

Tous les anticorps portés par un LB sont identiques et recon-
naissent donc le méme antigéne (un tel LB est présent dans
Porganisme a quelques milliers d’exemplaires, ce qui est trés
peu, I'ensemble constituant un clone). L'organisme étant capable
de reconnaitre des millions d’antigénes différents, cet orga-
nisme doit contenir autant de clones différents de LB que

d’antigenes susceptibles d'étre reconnus.
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2. Amplification clonale des LB activés

La fixation d'un antigéne sur les anticorps d'un LB « active » ce
dernier. Cette activation est suivie d'une multiplication intense
(mitoses) produisant un clone de 105 a 10 cellules.

3. Différenciation des LB

Une partie des LB se différencie en plasmocytes, cellules sécré-
trices d'anticorps solubles dans le plasma.

Une autre partie des LB produits se transforme en LB mémaire,
cellules non sécrétrices d'anticorps mais a longue durée de vie.

d. Les plasmocytes sont des cellules spécialisées dans |la sécrétion
des Ac

Noyau : contient I'information génétique nécessaire
ala synthése des chaines d’immunoglobulines

Vaisseau sanguin :
apport de dioxygéne
et de nutriments
(acides aminés...)

Appareil de Golgi : assemblage
des chaines lourdes et légeéres
et « emballage » des immuno-
globulines dans des vésicules
de sécrétion

oo \/
Y

vésicules Les anticorps libérés dans le

de sécrétion plasma reconnaissent le méme
antigéne que les anticorps
membranaires du LB a I'origine
de ce plasmocyte.

Réticulum endoplasmique rugueux :
synthése des chaines polypeptidiques
lourdes et légéres

Ribosomes

Doc. 10 : Sécrétion des Ac par les plasmocytes

Les plasmocytes sont des cellules spécialisées dans la sécrétion des Ac. Ils sont trés riches
en organites permettant la synthése des protéines (ici Ac).

2 N. B : Les LB peuvent produire des Ac dits membranaires (= BCR) mais ne les sécrétent
pas comme si le cas pour les plasmocytes.

e. Fonctions des Ac
Les Ac jouent trois fonctions :
- Neutraliser I’'Ag ;
- Faciliter la phagocytose (par les phagocytes ayant un récepteur pour le Fc des Ac) ;
- Activer le complément (voie classique) & CAM = lyse cellulaire par choc osmotique.

ps

Anticorps (Ac)

. Bactérie

Tpxme
&>-

Cellule cible Complexe immun
(bactérie) l |

Facilitation de la phagocytose

/— Récepteur du

ragment Fc des Ac

Lyse de la cellule
cible

Doc. 11 : Fonctions des Ac

6. Coopération entre les cellules immunitaires

a. Mise en évidence de la coopération entre des cellules immunitaires
u PREPARATION DES ANIMAUX

1. Des lymphocytes, prélevés chez des sou- (qui détruit 't"ad'rt'ol" . Aucll:: :lzalte_ment
ris normales, sont placés dans un milieu quildetrurtitousiesilymphacyles) ok femom)
de culture afin d’étre maintenus en vie. Lot1 Lot2 Lot3 Lot4
ks 3 p lymphocytes B lymphocytes T lymphocytes B

2. Chez dautres souris, appartenant a la etT
méme souche que les précédentes, on 5 L

4 oA . e gt —
détruit a la naissance tous les lympho- M \ g‘\ )
cytes par irradiation. & ;,j P Jf‘

3. Ces souris sont alors réparties en trois
lots et regoivent des injections de cellules
immunitaires en culture.

® CONTROLE D’IMMUNISATION

1. Les trois lots de souris, ainsi qu'un lot Sérum du lot 1 Sérum du lot 2 Sérum du lot 3 Sérum du lot 4
- 2 fag N + GRM + GRM + GRM G|
témoin, regoivent une injection de globules — — !
rouges de mouton (GRM) qui jouent ici 2 //.4.. A\\
le role d’antigénes. i
2. Une semaine plus tard, on préléve du ".‘ g @ ‘,}
sérum chez des souris de chacun des lots et \\° : //
on recherche la présence d'anticorps anti- sl
| pasd'agglutination | pas d'agglutination agglutination agglutination

GRM, donc capables d’agglutiner les GRM.
Doc. 12 :

I’expérience de Clamen (1966)
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% Les cellules immunitaires cooperent entre elles. Cette coopération se fait par le biais des
substances chimiques sécrétées par certaines cellules immunitaires (Ex. des Interleukines
sécrétés par les LT4/Th. La coopération peut se faire aussi par un contact direct entre elles
gréce a une interaction entre leurs récepteurs membranaires (Ex. coopération entre CPA et
LT).

déterminant antigénique

TCR CMH-I

CD4

lymphocyte
T4 ‘

CMH-1I

CPA CPA

lymphocyte
T8

s

Doc. 13 : Coopération entre cellules immunitaires par contact direct grace a leurs

récepteurs membranaires

b. Les LT4 sont les pivots de la réponse immunitaire spécifique

Les LT4 sont sélectionnés par une CPA, de la méme fagon que les LT8. Les LT4 ainsi activés
se multiplient par mitose et se différencient en LT auxiliaire (LTh, h pour helper) sécréteurs
d’Interleukines.

L’interleukine (IL-2) sécrétée par les LT4 rétroagit sur les propres cellules qui I’ont sécrétée
induisant une amplification clonale et une différenciation en LTh.

L’IL-2 et les autres interleukines sécrétées par LTh stimulent la multiplication et la
différenciation des LB et les LT8 activés (c.-a-d. ayant reconnu un Ag). Une telle
stimulation est indispensable ; en son absence, les réponses immunitaires spécifiques (RIMH
et RIMC) sont trés faibles voire inexistantes.

= Remarque :

Le Virus de I’Immunodéficience Humaine (VIH) responsable de la maladie du SIDA attaque
essentiellement les LT4 = absence des RIMH et RIMC = menace du systéme immunitaire.

Talamid.ma: gigall 6)lL jy

CPA
Ac

Membranaire 6

IL-456

_Plasmocyte

Cytotoxicité cellulaire

RIM Cellulaire RIM Humorale

P.ﬂ

Doc. 14 : Roles des LT4/LTh dans la réponse immunitaire spécifigue
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7. La mémoire immunitaire

% Mise en évidence de la mémoire immunitaire

& taux plasmatique d’anticorps
réponse secondaire
repanse primaira —
% = T

anticorps a ﬂti:"?‘h\""‘-\-\_\_ﬂ
delal |
—
i i anticorps anti-B
| i T B
/_\ E"‘H..__ // —
| | B T
T T T T T T T T T T T >
] 10 20 30 40 50 B0 ki) an a0 100
'T' 'T' IBMES (20 |ours)

premier contact
aved I'antigene A

second contact avec Mantigéne A

Premier contact avec I'antigene

Doc. 15 : mise en évidence de la mémoire lors de la RIMC

% La réponse spécifique est mémorisée : des lymphocytes a longue vie, sensibilisés par un
premier contact avec 1’Ag, assurent une réponse secondaire qui se caractérise par :

% Support cellulaire de la mémoire immunitaire

Premier contact Deuxié@me contact
Doc. 16 * avec l'antigéne H* avec l'antigéne

Cellules effectrices

Cellules
effectrices :
plasmocytes

LTa

LTe
lymphocytes Cellules
divers Cellules mémoire & (@) mémoire

Activation des durée de vie longue :

seuls .
lymphacytes Activation des ™ -
spécifiques de cellules &

I'antigéne mémoire

8. Etapes de la réponse immunitaire spécifique (Voir schéma bilan)

La réponse immunitaire spécifique nécessite la coopération entre différentes cellules
immunitaires par des contacts et des sécrétions. Elle se déroule en trois phases principales :
la phase d’induction, la phase d’amplification et la phase effectrice.

< La phase d’induction :

La réponse immunitaire spécifique débute lors de la reconnaissance de I’ Ag par les
lymphocytes, généralement au niveau des organes lymphoides périphériques (ganglions
lymphatiques, rate, ...).

Cette reconnaissance aboutit a la sélection des clones des lymphocytes possédant les
récepteurs membranaires complémentaires des déterminants antigéniques, c’est la sélection
clonale :

- Les LB sont sélectionnés soit directement par les Ag libres (Ex. : toxine, virus) ou se
trouvant a la surface des cellules étrangeres (Ex. : bactérie), soit par des Ag présentés
par une CPA.

- Les LT sont sélectionnés au contact des CPA qui présentent des déterminants
antigéniques associés aux molécules de CMH.

A T’issue de cette phase, les lymphocytes ainsi sélectionnés sont activés, mais leur nombre
est peu élevé.

p 10
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Réponse & médiation Réponse a médiation Schéma bila : Eapes de la réponse immunitaires spécifique
humorale cellulaire s . . .
(le cas d’une infection par un virus)
lymphocyte B ayant Iymphgcyte TB ayant reconnu
reconnu l'antigene I'antigéne présenté par une cellule .
anticorps présentatrice d'antigene (CPA) ——  Pénétration d’un ANTIGENE (virus, bactérie...)
INDUCTION . dans le milieu intérieur
LB — Reconnaissance
LT CPA — Activation |
8 Y
présentation de récepteur T MACROPHAGES : phagocytose partielle de I'antigéne
antigéne I'antigéne aux LT,
(par des CPA)
Y
synthése de synthése de
récepteurs a récepteurs a Présentation de déterminants antigéniques
interleukines interleukines i la surface des macrophages
i ! I b
secrétion d’interleukines *
Reconnaissance Reconnaissance Reconnaissance
par les directe par les par les
A déterminant antigénique lymphocytes B lymphocytes T CD& lymphocytes T CD8
L“J marqueur HLA
W récepteur a interleukine — l
LB activé A interleukine LTg activé AMPLICATION
— Prolifération Expansion clonale
Doc. 17 : Phase de I’induction lors de la réponse immunitaire spécifique ~ Difféxenciatian des lymphocytes T CD4

< La phase d’amplification :

Pendant laquelle se fait une prolifération et une différenciation de clones de lymphocytes
spécifiques de I’antigéne sous le contrble des lymphocytes T4 sécrétant des messagers

chimiques, les interleukines.

< La phase effectrice :

Pendant laquelle, elle intervient une RIMH (par plasmocytes sécréteurs d’Ac) et une RIMC

PHASE Production d* anticorps
(par les Iymphocytes TC) EEI?E:J:JEEE spécifigues de I'antigéne
I*élimination

v !

Expansion clonale ® LT4 ®
-«

e —
des lymphocytes B ausiliaire | ;e kine

Expansion clonale

interlaukine des lymphocytes T CDS|

v v
Différenciation des LB DiHérem:iaLinn_des LT8
en plasmocytes en LT cytotoxiques

.

de 'antigéne

+ ¥

Formation de
complexes immuns

Reconnaissance et lyse
vy

des cellules infectées
Activation de la

phagocytose

| MNeutralisation de I'antigéne |

Remarque : La réponse spécifique peut étre soit cellulaire, soit humorale ou méme
cellulaire et humorale en méme temps et ce selon le type de I’Ag.

pll
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i i - i 1 Cellubs dendrilique
s Bilan réponses adaptatives- ex du virus de la grippe et oo e
Wirus de la grippe r = callule
présanlatice da FAg,
princigalement calluke
- dendritique
@ Molécule CMH2
tide an Ique
spbcifiue Lymphocyle B Peptide antipéniy PT::HT; m; . |
de lantighne " Rél.‘.ﬂpl&er

Lymghocytes T4 naif

'/I\: tae ol

< Phase effectrice > < Phase d’amplificatio> <’hase d’induc>

— — —
@ ® & ®
@@ ®® @l@ @@ & e®
S ~ % o
TN AAT KXY
Anticoms spécifiques sécrélés @
par les plasmoc)tes Les réactions immunitaires adaptatives
L Y : : " Moldeude CMH1
dans le cas d'une infection virale : Peplids antigdnique
}v Comple:gs irfvnuns = . '
nestaliaalion da — A mediation humorale e &
$ ~{ I'agent infectieux Et )
A médiation cellulaire — Q
Macrophage l
- Lyse ou apaplose de
Destruction de: .
\n (agent infectietx la cellule infectée
\Anticorps= agent du maintien de — - — —
e . Phagocytose = élimination des complexes LT cylotoxigue = agent du maintien de l'intégrite
intégrité du liquide extracellulaire mmun et des débris cellulaires des population cellulaire
pl12
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