
 

 

CHAPITRE 2 : Réponses immunitaires  ; Innée et acquise  

Pr. El-ammari Abdelghaffar 
 

Chez les vertébrés, y compris lôHomme, deux types de réponses immunitaires existent : 

- Une réponse immunitaire innée ou non spécifique : Une réponse opérationnelle dès 

la naissance et ne nécessite aucun apprentissage (innée), elle se mobilise immédiatement 

et sans distinction contre tous types dôantig¯nes (non spécifique). 

- Une réponse immunitaire acquise ou spécifique : Elle ne se met en place quôapr¯s la 

rencontre avec lôantig¯ne (acquise), cette immunité plus efficace dirigée dôune mani¯re 

spécifique contre lôantig¯ne rencontr® mais intervient apr¯s lôimmunit® inn®e. 

 

I. LôIMMUNITE INNEE (non spécifique = naturelle) 
1. Barri ¯res naturelles de lôorganisme 

 

Nous ne tombons pas malades en 

permanence car nous avons des 

protections naturelles qui font 

obstacle à la pénétration des 

micro-organismes (MO) dans 

notre corps. Ces protections 

sont : 

- Mécaniques : ex. peau, 

muqueuses, é; 

- Chimiques : ex. sueur, 

larmes, mucusé; 

- Et écologiques : ex. 

bactéries amies qui entrent 

en compétition avec les 

bactéries pathogènes et 

limitent ainsi leur 

installation sur la peau ou 

dans le tube digestif. 

 

Doc. 1 : BarrƛŝǊŜǎ ƴŀǘǳǊŜƭƭŜǎ ŘŜ ƭΩƻǊƎŀƴƛǎƳŜ 

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 

d®truire les bact®ries susceptibles de sôintroduire dans lôorganisme. 

2. Réaction inflammatoire 

 

 

 

 

Au niveau du tissu lésé, des cellules sentinelles (cellules dendritiques, macrophages et 

mastocytes) sont capables de détecter des agents pathogènes (Ag). Ces cellules libérèrent par 

la suite un certain nombre de substances qualifiées de médiateurs chimiques de 

lôinflammation (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 ¨ lôorigine dôun gonflement (îd¯me). 

- Une stimulation des terminaisons nerveuses dans la zone concernée entraîne une sensation 

de la douleur. 

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

sanguins vers la zone lésée. 

 
Doc. 2 : Réaction inflammatoire. 

è Lôinflammation appara´t comme un ph®nom¯ne tr¯s "utile" ¨ lôorganisme qui vise ¨ d®limiter 

et réparer le tissu lésé et surtout oriente les éléments actifs du système immunitaire vers les 

lieux de lôinfection. 

Larmes, mucus 

nasal, salive 

Sueur 

(pH= 3,5) 

Suc gastrique 

(pH= 1) 

(pH> 7) 

Spermines chez 

lôhomme, s®cr®tions 

vaginales chez la 

femme (pH acide) 

Cils de trach®e 

Peau 

Muqueuses 

Les muqueuses sont 

des tissus recouvrant 

les cavit®s de 
lôorganisme en 

contact avec 

lôext®rieur (voies 
digestives, 

respiratoires et 
g®nito-urinaires) 

Barrières mécaniques                        Barrières chimiques  

 
Réaction inflammatoire après 

une blessure  

Au niveau dôune plaie ou dôune piq¾re, il sôinstalle un 

ensemble de mécanismes physiologiques de défense visant à 

réparer les lésions tissulaires, côest la réaction inflammatoire 

caractérisée par les symptômes suivants : rougeur, chaleur, 

gonflement et douleur. 
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Doc. 3 : Initiation et symptômes de la réaction inflammatoire. 

 
3. La phagocytose : premier rempart contre lôinfection 

Lôinflammation cr®e 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.-à-d. de la capacit® de reconna´tre un agent infectieux, de lôenglober dans leur 

cytoplasme puis de le digérer (Doc. 4). 

 
Doc. 4 : Etapes de la phagocytose. 

4. Le système de complément 

Le système du complément comprend un ensemble de protéines plasmatiques (C1, C2, C3, 

C4, é) synthétisées essentiellement par le foie. En temps normal, ces protéines demeurent 

à l'état inactif. Après leur activation, ces protéines participent à : 

- La lyse des cellules (cellules étrangères, Bactéries, ...) et cela par la formation d'un 

complexe d'attaque membranaire (CAM), une sorte de canal qui se forme à leurs 

surfaces. 

- Lôopsonisation de l'antigène pour faciliter sa phagocytose par les phagocytes ayant un 

récepteur pour le complément. 

- Lô'activation de la réaction inflammatoire : dôune part via le recrutement des leucocytes 

vers la zone lésée, un phénomène appelé chimiotactisme. Dôautre part en stimulant les 

mastocytes à sécréter l'histamine qui est un médiateur chimique important de 

lôinflammation. 

 

 

 

Doc. 5 : Rôles du complément. 

Le compl®ment sôactive par 2 façons : soit directement par l'antigène, Voie alterne soit 

par le complexe immun, voie classique lors de la réponse immunitaire à médiation 

humorale. 
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5. Bilan 

 

 
Question ????? 

Que se passe-t-ƛƭ ǎƛ ƭΩ!Ǝ ǎΩŞŎƘŀǇǇŜ Ł ǘƻǳǎ ŎŜǎ ƳƻȅŜƴǎ de défense naturels ? 
Ď 

!ŎǘƛǾŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩƛƳƳǳƴƛǘŞ ΧΧΧΧΧΧΧ 
 

6. Préparation de la réponse immunitaire spécifique 

Si lôinfection persiste, les cellules dendritiques phagocytent et digèrent lôantigène 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 

dôantig¯ne (CPA). Ensuite, ces cellules dendritiques quittent le tissu touché et migrent vers 

un ganglion lymphatique proche. Là, elles initient une nouvelle réponse immunitaire : la 

réponse adaptative. 

è Quôest-ce quôune Cellule Pr®sentatrice dôAntig¯ne (CPA) 

Une CPA est une cellule du système immunitaire qui phagocyte et présente des parties de 

l'antigène (Déterminants antigéniques) à 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.  

 

 
Doc. 6 : Initiation de la réponse immunitaire spécifique. 

 

Question ?????? 
è Quels sont-ils donc les acteurs de lôimmunit® sp®cifique et comment 

interviennent-ils ? 
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- Douleur et chaleur  ; 
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II.  LõIMMUNITE ACQUISE (ADAPTATIVE) est un prolongement 
de lõimmunit® inn®e 

1. Lôimmunit® adaptative : une immunité spécifique 

 
Doc. 1: un exemple de lôimmunit® adaptative, lôimmunit® contre le t®tanos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Les types de la réponse immunitaire spécifique 
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Dans une r®action immunitaire adaptative, la protection de lôorganisme contre lôantig¯ne 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 à médiation humorale = 

RIMH) ¾ ¾ La RIMH est transférable par le sérum. 

- Soit directement par certains lymphocytes (On parle dans ce cas, de la réponse 

immunitaire à médiation cellulaire = RIMC) ¾ ¾ La RIMC est transférable par les 

lymphocytes. 

 

 

3. Les cellules de lôimmunit® sp®cifique : 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). En outre, les lymphocytes T sont divisés en deux sous-populations, les LT4 et les 

LT8, caract®ris®s par dôautres marqueurs membranaires appelés respectivement CD4 et CD8. 

è 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-II, 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 lôorganisme car elles ont toutes le CMH-I. 

 

 

 

4. Réponse Immunitaire à 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 après 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  

 
Doc. 3 : Reconnaissance et destruction des cellules cibles par les LTc 

 
Doc. 4 : les deux mécanismes de la cytotoxicité cellulaire 

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

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

niveau de la membrane de la cellule cible ¾ entr®e dôeau et mort de la cellule par choc 

osmotique. 

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

récepteurs membranaires de la cellule cible et induisent sa mort par apoptose (suicide 

ou mort cellulaire programmée). 

LTc 

Cellule cible 

Cellule cible d®truite 
LTc 

1¯re  ®tape : Reconnaissance de la cellule cible (une double reconnaissance ) 

2¯me ®tape : Cytotoxicit® cellulaire. 
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b.  Origine des LTc  

 
Doc. 5 : Origine des LTc 

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

 

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

Anticorps (Ac). 

b.  Structure et classes des Anticorps  

 

Un anticorps est une protéine complexe qui résulte de lôassemblage de quatre chaînes 

polypeptidiques identiques deux à deux : deux chaînes lourdes ou H et deux chaînes légères 

ou L. lôensemble est relié par des ponts disulfures et constitue une molécule en forme de Y. 

 

Classes des 

Ac 

 

 

[C] sérique g/l 

Doc. 6 

Doc. 7 

(Fc) 
(Fab) 

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 

r®cepteur ¨ lôAg pr®sent® par la CPA. Ce clone est 

alors sélectionné donc activé. 

- Lôamplification clonale : les cellules du clone 

activé se multiplient intensément par mitoses ¾ 

augmenter le nombre des cellules spécifiques à 

lôAg. 

- La différenciation : Certains LT8 du clone se 

différencient en LTc. Ces LTc quittent les 

ganglions lymphatiques pour rejoindre les tissus 

infectés. Là, ils sont capables de de détruire toute 

cellule exposant en surface le même antigène que 

celui qui a sélectionné le clone préexistant de 

LT8. Ces LTc ont une durée de vie limitée, ils 

meurent que lôinfection r®gresse. 

 

Certains LT8 du clone cependant persistent dans 

lôorganisme et ont une dur®e de vie plus longue 

(plusieurs années) avec la capacité de se 

multiplier pour maintenir leur nombre ; ce sont 

des LT8 mémoires. 

 

La CPA (cellule dendritique par exemple) ayant 

phagocyté et digéré un Ag, dans le lieu de 
lôinfection, gagnent les ganglions lymphatiques 

o½ ils vont pr®senter lôAg ¨ de multiples LT8 
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Chaque chaîne H ou L  comporte une région constante notée Fc (fragment constant) qui est 

constante chez les AC de la même classe et une région variable notée Fab (ab pour antigen 

binding) qui varie dôun Ac ¨ un autre. La région variable contient le site pour la fixation de 

lôantig¯ne. Ce site est donc variable dôun Ac à un autre, ainsi chaque Ac se lie à un antigène 

bien spécifique dont il est complémentaire. 

 
Doc. 8 : Classes des Ac 

 

IgG : 

- Les plus abondants. 

- Ac circulants, ils traversent rapidement les capillaires sanguins. 

- Ils traversent aussi le placenta pour prot®ger le fîtus. 

- Activation des protéines du complément. 

IGM  :  

- Les IgM monomériques sont des Ac membranaires sur les LB (= BCR). 

- Les IgM pentamériques : grande capacité à neutraliser les Ag. 

IgA : ils se trouvent abondamment dans les sécrétions (larmes, salive, lait, sécrétions des voies 

digestives et génitales, ...). Ils assurent ainsi une immunité locale. 

IgE :  

- Ils se fixent sur les mastocytes et les basophiles ¾ ils interviennent de ce fait dans la réaction 

allergique. 

- Ils luttent contre les parasites en se fixant à leurs surfaces. 

IgD : r¹le nôest pas bien connu, ils jouent, avec les IgM, le r¹le dôAc membranaires sur les LB (= BCR) 

 
 
 
 

c.  La production des Ac  

 
                    Doc. 9 : Origine des plasmocytes 

 

 

Rôles  

Classes 

des AC 

[C] g/l 

 

On note que les BCR 

des LB reconnaissent 

lôAg soit directement 

(Doc. 9) soit présenté 

par une CPA et cela 

dépend du type de 

lôAg. 

On rappelle que les 

TCR des LT ne 

fixent lôAg que sôil 

est présenté par une 

autre cellule (par 

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

 
Doc. 10 : Sécrétion des Ac par les plasmocytes 

Les plasmocytes sont des cellules spécialisées dans la sécrétion des Ac. Ils sont très riches 

en organites permettant la synthèse des protéines (ici Ac). 

Ā N. B : Les LB peuvent produire des Ac dits membranaires (= BCR) mais ne les sécrètent 

pas comme si le cas pour les plasmocytes. 

e.  Fonctions des Ac  
Les Ac jouent trois fonctions : 

- Neutraliser lôAg ; 

- Faciliter la phagocytose (par les phagocytes ayant un récepteur pour le Fc des Ac) ; 

- Activer le complément (voie classique) ¾ CAM ¾ lyse cellulaire par choc osmotique. 

 
Doc. 11 : Fonctions des Ac 

6. Coopération entre les cellules immunitaires 
a.  Mise en évidence de la coopération entre des cellules immunitaires  

 
Doc. 12 : lôexp®rience de Clamen (1966) 
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