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Introduction a I'Immunologie

Définitions et caractéristiques du SI

Evolution du systéme immunitaire
Vue d’'ensemble du systéme immunitaire

Constituants du systeme immunitaire

. Organes lymphoides primaires et secondaires
. Cellules du systéme immunitaire
. Molécules et médiateurs de la réponse immune

De I'immunité naturelle a I'immunité spécifique



Immunité innée
Immunité non spécifigue (INS)

Protection physique, chimique et écologique
- Protection mécanique: Barriéres cutanéo-muqueuses

- Protection chimique
- Protection écologique

Mécanismes de défenses cellulaires et humoraux

- Effecteurs cellulaires non spécifiques
. Neutrophiles et éosinophiles
. Monocytes/Macrophages
. Cellules NK « natural Killer »
- Facteurs plasmatiques de I'INS
. Cytokines et Interférons
. Le Complément
. Autres Médiateurs de l'inflammation
Mise en jeu de la réponse innée
- Récepteurs de reconnaissance des pathogénes (PRR)
- Réaction inflammatoire: Chimiotactisme, Phagocytose et
bactéricidie



l Définitions ‘
Immunologie vient du latin immunitas qui désignait |'exemption de charges
accordée aux sénateurs romains.

En Biologie le terme immunité se référe avant tout a la résistance a un
pathogéne générateur de maladie.

L'immunité est I'ensemble des mécanismes biologiques permettant a un
organisme pluricellulaire d'assurer son intégrité en reconnaissant et

tolérant ce qui lui appartient (le soi) et d'éliminer les substances

étrangéres (le non soi) auxquelles il est exposé (infection, greffe,
allergéne, etc...), mais aussi ses propres constituants altérés
(vieillissement, stress, transformation maligne ..) (le soi modifié).

L'immunité met en jeu deux processus majeurs:

i- I'immunité innée (immunité non spécifigue) , d'action immédiate, qui fait
intervenir des cellules responsables de la phagocytose,

ii- l'immunité adaptative (immunité spécifigue), qui dépend de la
reconnaissance spécifique de la substance étrangere, qui sera neutralisé et
détruite.




tCaractér'istigues du sxstéme immunitaire ‘

1- La reconnaissance du soi et du non-soi: capacité du systéme immunitaire
de faire la distinction entre les molécules de I'organisme lui-méme (le soi) et les
tolérer et les molécules étrangéres (le non -soi) et les éliminer.

2- La diversité : capacité du systéme immunitaire de combattre des millions
de types d'agresseurs en reconnaissant chacun a ses marqueurs antigéniques.

3- La spécificité : capacité du systéme immunitaire de reconnditre et
d'éliminer certains agents pathogénes ou molécules étrangeres appelées
antigenes. Chaque antigene possede une structure moléculaire unique qui
déclenche la production de cellules ou anticorps spécifiques dirigés contre lui.

4- La mémoire : capacité du systeme immunitaire de se souvenir des antigénes
qu'il a rencontrés et d'y réagir promptement et efficacement lors d'expositions
ultérieures.



‘Evoluﬁon du SI : des invertebrés aux vertebrés ‘

- Le développement du SI des vertébrés supérieurs a été induit essentiellement par les
micro-organismes.

- Chez les invertébrés existe : la phagocytes et certaines cascades protéolytiques , des
défensines préexistantes ou induits a |'introduction d'un micro-organisme.

- Ces agents antimicrobiens ne présentent aucune variabilité entre les individus

- Chez les mammiferes, ces agents invariants se sont maintenus , ex : les défensines et la
BPI, bactericidal/permeability increasing protein, des granules primaires des
polynucléraires neutrophiles ou la granulysine des lymphocytes T cytotoxiques (CTL) et des
NK .

- Certaines de ces deéefensines permettent aussi de signaler la présence des
microorganismes au SI pour le développement d'une réponse adaptative.

-Les vertébrés, ont développé une autre stratégie, associant de fagon
synergique cette immunité dite innée a I'immunité adaptative, produisant des
cellules spécifiques des antigenes : les lymphocytes.



La réponse immunitaire innée existe chez tous les organismes multicellulaires au
contraire la réponse immunitaire adaptative n'est retrouvée que chez les vertébrés.

_Imrpunite Enzymes . .
mnee induites Peptides MMUNIte — pejet
209 . par anti- A;a!:t_af_tnve de Cellules
PECITIqUe jhvasion Phagocytose microbiens (Specifique) Groffes Tet B Anticorps
Plantes m ' N\ !
Invertébrés
Eponges | 7 | 7
Annelides ; 7 i 7
Arthropodes ' ' ' ' f
Vertébrés
PoiSSONS + + + equivalent + + +
cartilagineux agerls
Poissons + + + probable + + +
Osseux
Amphibiens + + + + 1 + +
Reptiles + + + ? + + +
Oiseaux + + + 7 ¥ + +
Mammiféres + + + + + + +




Constituants du SI J

Molécules et médiateurs

Cellules
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Le Thymus

Le thymus est formé de lobules dont
chacun posséde un cortex et une
medulla. Ils sont séparés par une septa.
Les corps de Hassal sont formés de
cellules epithelioreticulaires.
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Le ganglion lymphatique
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Rate (Endoscopie)
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adaptative-
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Cellules du systeme immunitaire
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Molécules et médiateurs
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Les molécules d'adhésion

molécules d'adhésion et lymphocytes Th et Tc
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Le complément

Le facteur soluble le plus important du systeme
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Les cytokines sont des substances solubles de communication,

LCS CYTOkIﬂCS synthétisées par les cellules du systéeéme immunitaire ou par

d'autres cellules et/ou tissus, agissant a distance sur d'autres
cellules pour en réguler l'activité et la fonction.
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Augmentation de la réponse immune spécifique.




Schéma général de la réponse immunitaire
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De l'immunité naturelle a I'immunité adaptative
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La réponse a une infection regroupent trois phases
Immunité innée, réponse précoce inductible et immun ité adaptee.
Ces trois phases peuvent mener chacune a la suppres  sion du pathogene
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