CHAPITRE 15

' Tester ses connaissances

Qcu

1. L'immunité innée : c. existe chez tous les animaux et fait
intervenir des cellules et des molécules spécialisées. 2. La
réaction inflammatoire aigué : d. permet d'éliminer les agents
pathogenes par la phagocytose et de déclencher l'immunité
adaptative. 3. La reconnaissance de l'agent pathogene par le
systéme immunitaire : c. se fait par l'interaction de récepteurs
situés sur les cellules immunitaires avec des molécules PAMP
situées a la surface des agents pathogénes. 4. Les symptomes
de la réaction inflammatoire : b. peuvent étre limités par des
molécules qui agissent en bloquant la synthese des médiateurs
chimiques de l'inflammation.

Définitions inversées

a. Mécanisme permettant l'élimination des agents pathogenes
par internalisation et digestion enzymatique : la phagocytose.
b. Mécanisme permettant le passage d'une cellule du sang vers
un tissu en traversant la paroi vasculaire : la diapédeése. c. Type
de molécule synthétisée par une cellule immunitaire dont le role
est d'attirer d'autres cellules immunitaires : médiateur chimique.
d. Qui est susceptible de causer une maladie : pathogéne.
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Titre : La phagocytose d'un agent pathogéene

L'agent pathogeéne est ingéré par une cellule phagocytaire
(macrophage, mastocyte ou cellule dendritique), puis dégradé
dans le phagosome. L'étape ultime consiste a présenter un frag-
ment antigénique associé a une molécule du CMH, le phagocyte
devient une cellule présentatrice de l'antigéne.

Phrases a construire

a. L'immunité innée est un systeme de défense qui permet de
lutter contre des agents pathogénes grace a des mécanismes
qui font intervenir des cellules immunitaires et des médiateurs
chimiques. b. Lors d'une réaction inflammatoire, un afflux de
cellules immunitaires sur les lieux de l'infection permet l'éli-
mination de l'agent pathogéene par phagocytose. c. Tous les
animaux possedent une immunité innée dont les mécanismes
trés conservés au cours de l'évolution sont apparus chez leur
ancétre commun.

Affirmations a corriger

a. La réaction inflammatoire est essentielle, elle est déclenchée
en cas d'infection par des agents pathogénes, mais aussi par
une lésion tissulaire ou des cellules cancéreuses. b. L'immunité
innée est tres rapide a se mettre en place, elle précéde et prépare
l'immunité adaptative. c. L'immunité innée existe chez tous les
animauy, elle est génétiquement déterminée et existe des la



naissance. d. Les anti-inflammatoires sont des molécules qui
limitent la synthese des médiateurs chimiques de l'inflammation,
ils n'aident pas l'organisme a combattre l'agent pathogeéne.
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VERS L'ECRIT - Les propriétés du lait maternel

Les lysozymes sont des protéines qui jouent un role dans l'im-
munité innée. En effet, le document 2 illustre l'action de ces
molécules sur une culture de bactéries Micrococcus : on constate
que plus le milieu est enrichi en lysozymes et plus 'absorbance
de la suspension diminue. L'absorbance indiquant la concen-
tration de bactéries dans la suspension, on peut affirmer que
l'enrichissement du milieu en lysozymes a pour conséquence
la diminution de la population bactérienne.

En observant le document 1, il est possible de comparer les
bactéries Micrococcus d'une infection chez deux types de souris.
On remarque que la paroi des bactéries est altérée chez les souris
normales, alors qu'elle est intacte chez les souris déficientes en
lysozyme. Ainsi, les lysozymes pourraient détruire les bactéries
en altérant leur paroi.

Enfin, nous constatons grace au document 3 que le lait maternel
contient 3 g.L" de lysozymes, contrairement au lait de vache
qui en est quasiment dépourvu.

Ainsi, le lait maternel présente donc bien un avantage par
rapport au lait de vache, notamment pour ses propriétés
antibactériennes.

Des molécules régulatrices de l'inflammation

1. Lalipoxine : c. est une molécule régulatrice de l'inflammation
et présente donc un effet anti-inflammatoire.

La lipoxine est synthétisée : d. de maniere optimale lorsque le
macrophage est en présence de neutrophiles apoptotiques et
de débris cellulaires de neutrophiles.

2. Les débris de PN et les PN en apoptose sont phagocytés par les
macrophages. Ce processus stimule la biosynthése de lipoxines.
Ces molécules régulent la réaction inflammatoire. En effet,
étant anti-inflammatoires, elles induisent la fin de ce processus.

Des facteurs facilitant la diapédése

Nous cherchons a montrer ici que l'afflux des cellules immuni-
taires dans un tissu infecté est lié a 'action du systéme immu-
nitaire, mais aussi a d'autres facteurs.

Nous savons que la sélectine est une molécule favorisant la
diapédese, c'est-a-dire l'afflux de certains leucocytes, dont les
macrophages, dans un tissu infecté. En mesurant l'expression de
la sélectine, on évalue 'importance de la diapédése et donc de
cet afflux cellulaire. Une expérience est menée sur des cellules de
cordon ombilical cultivées soit en présence de TNF-a, un média-
teur de l'inflammation faisant partie du systéme immunitaire,
soit en présence de LPS une molécule bactérienne étrangére
au systeme immunitaire. Dans les deux cas, l'expression de la
sélectine augmente. On peut ainsi affirmer que :

- le TNF-a est bien un médiateur de l'inflammation qui favorise
la diapédése ;

- cen'est pas le seul facteur qui intervient puisque la molécule
bactérienne induit, elle aussi, 'laugmentation de l'expression
de la sélectine, et donc la diapédese.

Ainsi, le systeme immunitaire n'est pas le seul a favoriser l'afflux
de cellules immunitaires sur le lieu d'une infection, les bactéries
en sont aussi a l'origine.
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Méthode Solution

Restituer
des connaissances

Doc. 1: TNF-a est une cytokine qui contréle
et qui stimule de nombreuses étapes de la
RIA.

Doc. 3 : les récepteurs de surface des
cellules immunitaires interagissent avec

des molécules des agents pathogénes et
déclenchent la réaction inflammatoire aigué.

Comparer
les données

Analyse et interprétation du doc. 1: pas de
différence significative entre jeunes et agés
inactifs.

On en déduit qu'il n'y a pas d'« effet age »
Quel que soit I'age, I'exercice physique

réduit la sécrétion de TNF-q, une cytokine
inflammatoire, et réduit donc I'inflammation :
on en déduit donc un « effet exercice
physique ».

Analyse et interprétation du doc. 2 : quel
que soit I'dge, I'exercice physique réduit la
production de CRP : on en déduit donc un

« effet exercice physique ».

On mesure naturellement moins de CRP chez
les jeunes comparés aux agés : on en déduit
qu'ily a également ici un « effet dge ».
Analyse et interprétation du doc. 3 : on
observe un « effet exercice physique » chez
les sédentaires. Pas de différence significative
dans l'autre groupe ; ce qui est cohérent, car
les individus ne changent pas leur niveau
dactivité physique.

Analyse et interprétation du doc. 4 : on
n‘observe pas de différence significative
entre jeunes et agés inactifs avant les
séances d'entrainement ; on en déduit donc
quil n'y a pas d'« effet age ».

On observe un « effet entrainement », car on
mesure une diminution de l'expression de




TLR4 ; celle-ci entraine une diminution de
I'inflammation par la présence de moins de
signaux d'alarme.

On n'observe pas de différence significative
dans l'autre groupe, ce qui est cohérent, car les
individus ne changent pas leur niveau d'activité

physique.

Extraire
des informations

Doc. 2 : CRP est un marqueur biologique

de l'inflammation qui joue un réle dans la
défense innée (énoncé).

Doc. 3 : TLR4 est un type de récepteur de
surface des cellules immunitaires.

Mettre
en relation
les interprétations

Lexercice physique est un facteur qui
diminue l'inflammation en réduisant la
production de médiateurs de I'inflammation
et 'expression de certains récepteurs de
surface.

Leffet 4ge est plus modeste que celui de
l'effet exercice physique, car joue seulement
sur la production de CRP.

Conclure

L'hypothese des scientifiques peut étre
validée.




