
Chapitre 12
La réaction inflammatoire, un exemple 

de réponse innée

04 Le maintien de l’intégrité de l’organisme  
quelques aspects de la réaction immunitaire



L'intégrité de notre organisme passe en premier lieu par une 
l'anté-immunité ou « défenses naturelles » : 

•mécaniques (revêtement cutanéo-muqueux, flux d'air et de 
liquide, péristaltisme intestinal, mouvements ciliaires…),
•physico-chimiques (acidité gastrique, certaines enzymes 
comme la pepsine ou le lysozyme, peptides antibactériens)
• écologiques (flore microbienne commensale, par compétition 
et par excrétion de substances antimicrobiennes).



• Immunité
• système immunitaire
• Rôle physiologique
• deux « types » d'immunité : innée et 

adaptative.
En quoi la compréhension des mécanismes innés 

de défense de l’organisme contre les 
agressions permet-elle d’apporter des 
traitements adaptés lors de réponses 
immunitaires excessives ?



I Quelques caractéristiques de 
l’immunité innée

Les symptômes



"rubor et tumor cum calore 
et dolore" 

Cornelius Celse 



Quatre symptômes accompagnent cette réaction : 
rougeur, chaleur, gonflement, douleur.

Éventuellement la perte de fonction de la zone et 
apparition de pus...



Caractéristiques de l’immunité innée 



facteurs « déclencheurs »



Caractéristiques de l’immunité innée 
intervient lors de situations variées
Très rapidement mise en œuvre, 
C’est une première ligne de défense 
pas d’apprentissage préalable et est présente 
dès la naissance.



II Les étapes de la RIA

1.) La phase d’initiation
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médiateurs de l’inflammation 

Histamines perméabilité capillaire
Vasodilatation

Bradykinines Douleur 
perméabilité capillaire
Vasodilatation

prostaglandines(ce sont des 
cytokines)

Vasodilatation, douleur, fièvre

Autres Cytokines (pro 
inflammatoire aussi)

communication/orientation de 
la réaction immunitaire



Séries d'analyses pour déduire certains effets de 
quelques médiateurs chimiques de l'inflammation.



Effet indirect de la 
prostaglandine… 
Dont la sécretion 
est stimulée par 
l'interleukine 
1(cytokine) sécrété 
en cas de 
reconnaissance de 
DAMP ou PAMP 
par les leucocytes 
mais aussi d'autres 
cellules(épithéliale
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Température 
corporelle



RQ : L'interleukine 1 a
le même effet.

« Pluri-action » des 
molécules de 
l'inflammation...
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2.) La phase d’amplification



1. Migration des granulocytes , macrophages 
et autres cellules phagocytaires

2. Phagocytose

3. activation de la réponse immunitaire 
adaptative.

La phase d’amplification



IntégrineIntégrine  

(comme les 
sélectines)



Les cellulaires phagocytaires activées forment 
des « pseudopodes ». 
Lorsqu’un microorganisme est repéré, il est 
internalisé et se retrouve dans une vésicule de 
grande taille, le phagosome. 
Des vésicules contenant des enzymes et/ou des 
dérivés toxiques de l’oxygène (eau oxygénée) , 
fusionnent avec le phagosome détruisant ainsi le 
pathogène phagocyté. 
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Et surproduction de 
leucocytes lors d'une 
infection...



IMPORTANT POUR LA SUITE….
→ À l'issue de cette réaction, 
les phagocytes présentent, à 
leur surface des molécules 
antigéniques portés par des 
molécules propres : le 
CMH(Complexe majeur 
d'histocompatibilité).



Qu'advient il de cellules 
présentatrices 
d'antigène 
ensuite…. ????



3.) La phase de résolution



La phase de résolution



La phase de résolution



III- La défense innée dans le monde vivant. 



Il y a donc des 
mécanismes de 
reconnaissance 
des corps 
étrangers , 
même chez les 
plantes.



Structures apparentées des peptides 
antimicrobiens chez les plantes, les 

insectes et les mammifères



Les voies de l’immunité innée de la drosophile (à 
gauche, la voie Toll) et de la souris (à droite, la voie 
TLR) ont beaucoup de points communs.

Dans le premier cas, le récepteur Toll est activé et 
déclenche une cascade de réactions qui conduit à la 
production d’un peptide antipathogène, la 
drosomycine. 

Dans le deuxième cas, l’activation d’un récepteur TLR 
(pour Toll-like receptor) entraîne la fabrication 
d’interleukines (IL-1) et la cytokine TNF, ces deux 
molécules participant à l’amplification de la réaction 
immunitaire adaptative acquise.



Caractéristiques de l’immunité innée 
Très conservée cours de l’évolution. 

= transmise génétiquement par les parents à 
leur descendance. 



IV Traitements associés à la RIA
L’inflammation peut parfois devenir dangereuse 
pour l’organisme. 
analgésique : médicament éliminant la douleur 
antalgique : médicament atténuant la douleur
antipyrétique : médicament combattant la fièvre
Différents médicaments antalgiques et anti-
inflammatoires peuvent limiter les symptômes 
de la réponse inflammatoire.
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