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PRR: Récepteurs de reconnaissance de pathogènes

PAMP: Molécules associées au pathogène







TLR2 et TLR4 sont exprimés à la surface des cellules phagocytaires 
et impliqués dans la reconnaissance des PAMPS exprimés à la surface 
des microorganismes, comme le peptidoglycane (gram+) et les 
lipopolysaccharides (gram-).

Leur interaction provoque l’activation des gènes responsables de la 
réaction inflammatoire (cytokines, molécules d’adhérences…) et de la 
réaction adaptative (CMH, molécules de costimulation…)







DE L’INFLAMMATION



foyer d’infection, les 
bactéries se multiplient

2- vaso-dilatation et exsudation de plasma, d’où oedème1- blessure septique

3- Margination et diapédèse des 
polynucélaires

4- Migration des polynucléaires et des 
macrophages tissulaires qui envahissant le foyer 
et commencent à attaquer les bactéries



Chimiotactisme et diapédèse



La réponse inflammatoire
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Chimiotactisme et diapédèse



d ’une bactérie par un globule blanc
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La Phagocytose
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Bactéricidie
dépendante de 

l'oxygène

Le phagocyte passe d'un état relativement quiescent à une hyperactivité
métabolique : la consommation d'oxygène est multipliée par 10 à 20. Tout 
l'oxygène consommé est réduit en ion superoxyde (toxique pour les bactéries) . 
Dans le phagosome, les ions superoxydes sont convertis en eau oxygénée. La 
myélopéroxydase (MPO), en milieu acide, catalyse l'oxydation des ions halogénures 
par l'eau oxygénée. L'hypochlorite formé est un agent bactéricide puissant (c'est 
l'eau de Javel...) qui agit sur la membrane des bactéries.



ACTIVATION DU FACTEUR XII Par le traumatisme initial 
� Activation de la kallicréine, enzyme spécifique d'un substrat, le kininogène
dont elle détache la bradykinine.
� Celle-ci entraîne la contraction lente des fibres lisses et augmente la 
perméabilité vasculaire. 
LESION DE LENDOTHELIUM VASCULAIRE
Adhésion des plaquettes (ébauche de formation du clou hémostatique) qui 
libèrent dans l'environnement des substances vaso-actives (histamine, PAF-
acéther, leucotriènes).
ACTIVATION DU COMPLEMENT
La paroi de nombreuses bactéries active le complément par la voie alterne, ce 
qui génère les anaphylatoxines, capables de se fixer à la surface des 
mastocytes et de provoquer leur dégranulation avec libération locale de 
nombreuses substances vaso-actives.
VASODILATATION
La vasodilatation locale survient dans les premières secondes de la réaction 
inflammatoire et déclenche l'apparition clinique des signes cardinaux de 
l'inflammation aiguë Rougeur Chaleur Douleur Tumeur
La vasodilatation locale assure la traversée des polynucléaires, apportant ainsi 
au niveau du foyer infectieux les facteurs humoraux et cellulaires de l'INS.
CICATRISATION

La réaction inflammatoire


