
Thème 3: CORPS HUMAIN ET 
SANTE

Partie B : Le fonctionnement 
du système immunitairedu système immunitaire

Chapitre 1: L’immunité innée

Comment le système immunitaire protège-
t-il l’organisme contre l’entrée et la 
prolifération de micro-organismes?
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II. La réaction inflammatoire

La réaction inflammatoire fait partie de 
l’immunité innée et est essentielle chez 
l’humain. 
A. Les symptômes A. Les symptômes 



TP1 Activité 2



Le sang d’un individu sain et le sang d’un individu atteint de 
septicémie

lymphocyte

granulocyte
monocyte



Observation de coupes de peau au microscope optique



• 3) Doc6 : 
• Le gonflement de l’œdème provient d’une 

infiltration de plasma entre le derme et 
l’épiderme. Non visible sur l’image : les l’épiderme. Non visible sur l’image : les 
terminaisons nerveuses sont comprimées par 
l’œdème, ce qui provoque la douleur. 

• les vaisseaux sanguins ont un diamètre plus 
élevé : ils gonflent (vasodilatation) ce qui 
provoque la rougeur et la chaleur. Ils apportent 
des leucocytes (dont le granulocyte visible)



4) La réaction inflammatoire permet aux 
cellules immunitaires présentes dans le 
sang (dont les granulocytes) de migrer au 
niveau de la zone infectée et de se niveau de la zone infectée et de se 
multiplier. La prise d’anti-inflammatoires lors 
d’une infection stoppe donc la réaction 
immunitaire, ce qui peut engendrer de 
sévères complications nécessitant une 
hospitalisation en urgence. 
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La réaction inflammatoire aiguë (RIA) présente des 
symptômes stéréotypés au niveau du site touché avec : 
une rougeur, de la chaleur, un gonflement et une 
douleur . Ces symptômes traduisent une dilatation locale 
des vaisseaux sanguins (= vasodilatation) : un afflux de des vaisseaux sanguins (= vasodilatation) : un afflux de 
sang provoque la rougeur, chaleur) ; la diapédèse (= 
passage de certains leucocytes à travers la paroi d’un 
capillaire sanguin pour rejoindre un site d’inflammation) 
entraine une sortie de plasma sanguin (= liquide sanguin 
sans les cellules sanguines et les plaquettes) dans les 
tissus, ce qui provoque un gonflement ou œdème, qui est à 
l’origine de la douleur par compression et stimulation des 
nerfs sensitifs.



TP2: Le déclenchement de 
l’inflammation





Les cellules sentinelles (résidant dans 
les tissus)

Cellule dendritique (MEB)



Document 1: les cellules 
sentinelles

Les cellules sentinelles sont des cellules immunitaires qui résident en 
permanence dans les tissus, même lorsque ces derniers ne sont pas 
infectés ou lésés. Les cellules dendritiques possèdent de longs 
prolongements cytoplasmiques très mobiles. Les mastocytes sont 
présents dans la plupart des tissus, et particulièrement la peau, la 
muqueuse des poumons et le tube digestif, ainsi que la bouche et le muqueuse des poumons et le tube digestif, ainsi que la bouche et le 
nez. En microscopie électronique, on observe des granules 
caractéristiques contenant de l’histamine (noire au MET), un des 
médiateurs chimiques de l’inflammation. Les macrophages résident 
dans les tissus, mais peuvent aussi provenir de la différenciation de 
monocytes circulants dans le sang qui sont passés dans un tissu 
infecté par diapédèse grâce aux médiateurs chimiques de 
l’inflammation. 



Document 2 : La reconnaissance d’un 
pathogène par les cellules sentinelles

(Source : 1SVT Hachette 2020) 



Document 3 : Les médiateurs 
chimiques de l’inflammation

(source : 1e SVT Magnard p. 343)



Document 4 : Recrutement des cellules 
immunitaires sur le lieu de l’inflammation

(Source : 1SVT Hachette 2020)



Le quadrilatère de Celse



Sang humain



septicémie



diapédèse



Document 5 : La destruction des agents 
pathogènes lors de la phagocytose

(Source : 1SVT Hachette 2020)



1) Expliquer comment est déclenchée la réaction 
inflammatoire à partir des documents 1 et 2.

• Doc 1 + 2: La réaction inflammatoire est 
déclenchée lorsque des cellules de l’immunité = 
leucocytes résidant dans les tissus (appelées 
cellules sentinelles) reconnaissent un agent 
pathogène grâce à leur récepteur membranaire pathogène grâce à leur récepteur membranaire 
TLR (voir TP1) qui reconnaissent des molécules 
communes portées par de nombreux micro-
organismes pathogènes. Ce sont: 
– Les c dendritiques
– Les macrophages
– Les mastocytes



• Doc 1 + 3 + 4: Au contact des bactéries, les mastocytes 
libèrent dans le tissu de l’histamine qui était initialement 
contenue dans des vésicules. Les autres cellules 
sentinelles libèrent aussi des molécules médiatrices de 
l’inflammation qui: l’inflammation qui: 
– Recrutent d’autres cellules immunitaires qui migrent 

vers le lieu de l’inflammation par diapédèse, grâce à 
une augmentation de la perméabilité vasculaire

– Stimulent la fièvre, la douleur, la vasodilatation (rôle 
dans le déclenchement d’un comportement adapté de 
soin: se mettre au chaud, protéger la partie 
blessée,…)



Effets

• Doc 5: Phagocytose du pathogène menant 
à sa destruction par fusion avec des 
lysosomes grâce à un pH bas. 

• Doc 6: si la réaction innée ne suffit pas, • Doc 6: si la réaction innée ne suffit pas, 
les cellules dendritiques migrent vers les 
ganglions lymphatiques et déclenchent 
l’immunité adaptative en présentant 
l’antigène aux lymphocytes. 



Rastop: 1) Menu Fenêtres > Mosaïque 
verticale 2) colorer les chaines (Menu 

Atomes > colorer par > chaines)



3) Sélectionner les atomes du site actif 
(385, 530) puis l’acide aminé 120 avec 
l’éditeur de commande et les mettre en 

valeur (couleur, forme)



Coloration de la molécule liée à 
l’enzyme COX (donc IBP, SAL 

ou ACD)



Visualisation de l’enzyme COX et de 
son site actif liée à son substrat et à 

des anti-inflammatoires 

Enzyme COX
Site catalytique (aa 385 et 530) et site de fixation (aa120) du site actif 

l’enzyme COX
Acide arachidonique 

(substrat de l’enzyme)
ibuprofène (Anti-inflammatoire) aspirine (Anti-inflammatoire)



Interprétation

• L’enzyme COX se lie normalement à son 
substrat au niveau de son site actif 
(Rastop + doc 3). Cette liaison lui permet 
de catalyser la transformation de l’acide de catalyser la transformation de l’acide 
arachidonique en prostaglandine, 
molécule médiatrice de l’inflammation 
(doc2 + 3). 



• L’aspirine et l’ibuprofène se lient à 
l’acide aminé 120 de l’enzyme COX, et 
ferment le site actif en prenant la place 
de l’acide arachidonique , ce qui de l’acide arachidonique , ce qui 
empêche l’enzyme COX de synthétiser 
des prostaglandines à partir de l’acide 
arachidonique. 





• Doc 4: On constate en effet que l’activité de 
l’enzyme décroit lorsque la concentration en 
aspirine ou en ibuprofène augmentent : les 
anti-inflammatoires empêchent donc la 
synthèse de prostaglandines par l’enzyme synthèse de prostaglandines par l’enzyme 
COX. Il n’y a donc pas de molécule médiatrice 
de l’inflammation produite, donc pas 
d’inflammation.

• Donc pas de douleur, mais aussi pas de 
réaction inflammatoire et pas de réaction 
immunitaire, ce qui laisse le champ libre aux 
envahisseurs s’il y a infection…. 



3) Fin de la réaction 
inflammatoire



a) Destruction de l’agent pathogène par 
phagocytose par les phagocytes (macrophages, 

cellules dendritiques, granulocytes) 



Contact entre un lymphocyte T (en jaune ) et 
une cellule dendritique présentatrice 

d'antigène (en bleu) (MEB ) 

b) Si insuffisant: déclenchement de la réaction 
immunitaire adaptative par les cellules dendritiques 

(CPA) dans les organes lymphoïdes
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B. La reconnaissance de 
l’agent infectieux (TP2) 

Certaines cellules immunitaires résident dans les 
tissus, c’est le cas des macrophages, des cellules 
dendritiques et des mastocytes. Ces cellules ont un 
rôle de sentinelle : les récepteurs présents à leur 
membrane leur permettent de reconnaitre des membrane leur permettent de reconnaitre des 
molécules universelles de surface de nombreux 
microorganismes (bactéries, champignons) ou 
libérées par des cellules en situation de danger 
comme des cellules de l'organisme infectées ou 
cancéreuses. (cf I.C) Lorsqu’elles reconnaissent un 
agent pathogène, ces cellules sentinelles sécrètent 
des médiateurs chimiques de l’inflammation.



Schéma d’interprétation : une coupe de 
peau lésée



Plan du cours

Chapitre 3B-1 : L’immunité innée 
I. Les caractéristiques de l’immunité innée (TP1)

A. Une réaction rapide et universelle
B. Les acteurs 
C. Les modes d’action

II. La réaction inflammatoire, une réaction de l’imm unité innée
A. Les symptômes
B. La reconnaissance de l’agent infectieux
C. Le déclenchement de l’inflammation 
D. La destruction de l’agent infectieux

III. Le déclenchement de la réaction adaptative



C. Le déclenchement de 
l’inflammation (TP2 )

Les médiateurs chimiques de l’inflammation (ex : histamine, TNF, 
cytokines pro-inflammatoires …) sont à l’origine des symptômes de 
l’inflammation :
• L’histamine augmente la perméabilité de la paroi des vaisseaux 

sanguins, ce qui provoque un afflux de plasma sanguin au niveau 
du site infecté ou lésé.du site infecté ou lésé.

• Le TNF stimule l’adhésion des cellules phagocytaires 
(granulocytes et monocytes qui se différencient dans les tissus en 
macrophages), ce qui permet leur migration du plasma sanguin 
vers le site de l’inflammation par diapédèse. 

• Les prostaglandines 
L’inflammation résulte ainsi de l’accumulation de molécules et de 
cellules immunitaires au lieu de l’infection ou de la lésion .



Les médicaments anti-inflammatoires (ex : AINS : Anti 
inflammatoires non stéroïdiens) sont utilisés quand la 
réaction inflammatoire se prolonge de façon anormale et 
entraîne des dommages aux tissus (inflammation 
chronique qui peut entraîner des maladies comme la chronique qui peut entraîner des maladies comme la 
polyarthrite rhumatoïde ou la maladie de Crohn). Ils 
bloquent la sécrétion ou l’action de certains médiateurs 
chimiques de l’inflammation, ce qui stoppe l’inflammation. 
Rq : pas d’AINS en cas d’infection sans antibiotique sans 
avis de votre médecin ! => arrêt de l’immunité innée et 
adaptative (voir ch2) => les pathogènes prolifèrent 
librement sans contrôle, cela peut devenir une urgence.



D) La destruction de l’agent 
infectieux

Les phagocytes recrutés (granulocytes et 
macrophages) participent à l'élimination de l’agent 
infectieux par phagocytose : ils reconnaissent 
l'agent infectieux ou les débris cellulaires grâce à 
leurs récepteurs membranaires, puis ils l’entourent leurs récepteurs membranaires, puis ils l’entourent 
par des prolongements cytoplasmiques, jusqu’à 
l’englober dans une vacuole (phagosome) qui 
fusionnera avec un lysosome (vésicule), dont les 
substances chimiques détruisent l’agent infectieux. 
Les déchets sont expulsés de la cellule.



Lorsque l’immunité innée ne suffit pas à éliminer 
les agents infectieux, les cellules dendritiques qui 
ont phagocyté un agent infectieux migrent vers un 
ganglion lymphatique. Elles présentent à leur 
surface des fragments de protéines de l’agent surface des fragments de protéines de l’agent 
infectieux (antigènes ) issus de la phagocytose 
associés à des molécules présentes sur leur 
membrane plasmique : les molécules du CMH 
(Complexe Majeur d’Histocompatibilité). Ces 
peptides étrangers ou antigènes sont donc 
exposés en surface de la cellule dendritique qui 
devient une cellule présentatrice d’antigène (CPA). 



Conclusion

L’immunité innée permet la reconnaissance et 
l’élimination rapides des agents pathogènes 
dans la plupart des cas grâce à une
reconnaissance des molécules de surface des 
agents pathogènes par les récepteurs agents pathogènes par les récepteurs 
membranaires des cellules immunitaires. 
Lorsqu’elle ne suffit pas, les CPA déclenchent 
l’immunité adaptative qui intervient en second 
lieu, pendant que l’immunité innée se poursuit . 















Vidéo de la réaction 
inflammatoire

• https://www.reseau-
canope.fr/corpus/video/la-reaction-
inflammatoire-45.html

• Pour réviser en s’amusant (et anticiper sur • Pour réviser en s’amusant (et anticiper sur 
le chapitre 2): 
http://philippe.cosentino.free.fr/productions
/leucowar/



L’intervention de l’immunité innée et de 
l’immunité adaptative au cours du 

temps

















Les  cellules dendritiques




