Chapitre 2 – L’immunité adaptative

Introduction : 

Les mécanismes de l’immunité innée sont parfois insuffisants pour éliminer l’agent infectieux. Une nouvelle phase de la réponse immunitaire doit alors se mettre en place. (Voir fin chapitre1)
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L’immunité adaptative est propre au taxon des Vertébrés : son apparition remonte à environ -450 millions d’années.


I) Les réactions de l’immunité adaptative : 

1) Etude d’expériences sur des cobayes

Activité 1 : Etude des caractéristiques de la réponse adaptative
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Expérience 1 : On voit que les cobayes sont immunisés contre le Tétanos. Lors de la remise en contact avec la toxine tétanique les cobayes survivent alors que ceux qui sont mis en contact avec une autre toxine meurent.
On sait que l’immunité acquise l’est suite à un vaccin.
On en conclut que des molécules conçues lors d’une première inoculation non virulente sont stockées et utilisées lors de la remise en contact avec le pathogène.
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Expérience 2 : On voit que des cobayes immunisés contre la Diphtérie survivent lors d’une remise en contact avec la toxine. On voit également que si un sérum est prélevé et injecté dans un cobaye non immunisé avec la toxine diphtérique alors il y a survie contrairement à la même expérience où le sérum est remplacé par une solution avec des lymphocytes. 
On sait que la diphtérie est une molécule extracellulaire.
On en conclut que des molécules contenues dans le sérum permettent de lutter contre des pathogènes extracellulaires. Alors que les lymphocytes n’ont pas d’action.

Expérience 3 : On voit lors d’une expérience similaire à la précédente qu’en présence d’une maladie de type bacille de Koch, les résultats sont opposés, le sérum ne protège pas alors que les lymphocytes oui. 
On sait que le bacille de Koch se développe dans les cellules.
On en conclut que les lymphocytes ont une action contre les cellules infectées, alors que le sérum non. 

On conclut de ces expériences que les acteurs de l’immunité adaptative sont différents selon le pathogène en question mais que la mise en place de la défense immunitaire nécessite une vaccination en amont.
L’immunité adaptative est transmissible. Elle implique donc des agents de l’immunité qui circulent dans le sang. Ces agents sont différents selon la nature de la pathologie (toxine, bactérie, virus, parasites, cancer..) et il peut s’agir de molécules telles que les anticorps ou de cellules comme les lymphocytes





2) L’exemple d’une infection virale, la grippe

[bookmark: _Hlk32916512][image: Afficher l'image d'origine]

Prenons l’exemple de la grippe, c’est une infection virale saisonnière dont l’organisme guérit normalement en une semaine, c’est le signe que l’organisme a mis en action des mécanismes efficaces.

Ce virus est une particule de 80 à 100 nm de diamètre délimitée par une membrane à l’intérieur de laquelle sont enchâssées de nombreuses protéines nécessaires à la fixation et à la pénétration dans les cellules cibles. Au centre de la particule se trouvent 8 molécules d’ARN simple brin protégées par une capside. Le virus va détourner à son profit la « machinerie » de la cellule infectée de manière à produire une grande quantité d’autres virus qui, libérés pourront à leur tour infecter d’autres cellules.

Une infection virale constitue un signal de danger et provoque la mise en place d’une réaction inflammatoire (voir chapitre 1)

Cette réponse précoce (quelques heures) précède une réponse plus tardive (quelques jours) qui se traduit par la multiplication de lymphocytes (acteurs cellulaires) et l’apparition, dans le sang d’anticorps (acteurs moléculaires, protéines de la famille des globulines). C’est la réponse immunitaire adaptative. Elle correspond à une action plus spécifique et s’ajoute à l’immunité innée.




Cette immunité adaptative implique des cellules (les lymphocytes) et des molécules (les anticorps), il y a ainsi deux types de réaction adaptative :
1. L’immunité adaptative humorale (Humorale car les anticorps transitent par les liquides du corps ; liquides du corps appelés auparavant les humeurs.) :
[bookmark: _GoBack]Les anticorps (= Ac) se fixent sur les antigènes ( =Ag). La liaison anticorps-antigène entraîne une agglutination, c’est à dire la formation d’un complexe immun permettant la neutralisation des pathogènes.

2. L’immunité adaptative cellulaire lors de laquelle les cellules infectées par le virus sont détruites par des lymphocytes

Problème : Comment les effecteurs moléculaires et cellulaires agissent-ils pour éliminer l’Ag au cours des réactions immunitaires adaptatives ?


[bookmark: _Hlk509484613]II) La réponse adaptative humorale

1) Les anticorps, acteurs moléculaires de la réponse adaptative humorale

Voir TP 10

Les anticorps ou immunoglobulines sont des protéines solubles libérées dans le liquide extracellulaire. Leur présence dans le sérum marque l’état de séropositivité.
Chaque anticorps est constitué de 4 chaines polypeptidiques : deux chaines légères L (Light) identiques et deux chaines lourdes H (Heavy) identiques. Ces chaines sont maintenues en forme de Y par des liaisons faibles et des ponts disulfures (liaisons covalentes). Une chaine lourde est associée à une chaine légère.
Le séquençage des chaînes (analyse de la séquence des acides aminés) montre que chaque chaine (L ou H) est constituée d’une région constante (identique pour tous les anticorps) et d’une région variable (la séquence en acides aminés est différentes pour chaque anticorps). 
La partie variable des anticorps est à l’origine de leur spécificité c'est-à-dire de la complémentarité entre le site de fixation à l’Ag et l’Ac. Chaque molécule d’anticorps comporte 2 sites de liaison à l’antigène identiques.
Le « pied du Y » est une région constante pour tous les anticorps nommé fragment constant (Fc)
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Attention : Les anticorps ne reconnaissent généralement pas l’antigène dans sa globalité. Les anticorps reconnaissent plutôt une zone localisée à la surface de l’antigène appelé déterminant antigénique. Un même antigène peut posséder plusieurs déterminants antigéniques effectifs.

Comment expliquer cette spécificité des anticorps ?









2) Mode d’action de ces anticorps

Voir TP 10			AA = Acides aminés

La structure moléculaire d’un anticorps ménage deux sites identiques de fixation (aux extrémités des branches du Y). Ces sites sont constitués par des AA dont la nature varie fortement d’un Ac à l’autre. La forme dans l’espace de chaque site de fixation est complémentaire de celle de l’Ag reconnu. Ceci explique la spécificité d’un Ac vis-à-vis d’un Ag.
La réaction antigène-anticorps correspond à la liaison entre un anticorps spécifique et l’antigène correspondant. Cette réaction antigène-anticorps conduit à la formation de complexes immuns insolubles (arc de précipitation dans le test d’Ouchterlony). Ceci assure la neutralisation de l’antigène.
Les anticorps ne reconnaissent généralement pas l’antigène dans sa globalité. Les anticorps reconnaissent plutôt une zone localisée à la surface de l’antigène appelé déterminant antigénique.
Un même antigène peut posséder plusieurs déterminants antigéniques effectifs.

Dans l’exemple du virus de la grippe, les Anticorps vont bloquer les sites de fixation du virus de la grippe à leurs cellules cibles, limitant ainsi l’infection.
Le reste de la séquence de l’Anticorps est relativement conservé et forme sa partie constante. Les cellules phagocytaires possèdent à leur surface des récepteurs de la partie constante des anticorps. Les complexes immuns se fixent sur ces récepteurs ce qui facilite le mécanisme inné de phagocytose. La phagocytose conduit à la destruction des complexes immuns et donc à l’élimination des antigènes.
Les Anticorps agissent en collaboration avec les acteurs de la réponse innée. 
















Quelles cellules produisent ces Ac ?

3) La production des anticorps


Les plasmocytes sont des cellules spécialisées dans la sécrétion des Anticorps. Ces cellules présentent un cytoplasme avec un développement important des organites impliqués dans la synthèse des protéines.
Un plasmocyte ne produit qu’un seul type d’anticorps.

Dans l’exemple du virus de la grippe, comment sont éliminées les cellules déjà infectées ?










III) La réponse adaptative cellulaire

A partir des documents, présenter le mode d’action des LTc. 
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Les LT cytotoxiques( LTc)  sont capables de reconnaître des Ag présents à la surface de n’importe quelle cellule « anormale » de l’organisme (cellule cancéreuse, infectée…). Chaque LTc porte sur sa membrane plasmique une protéine appelée récepteur T (TCR = T Cell Receptor) qui reconnait de manière spécifique un seul type d’Ag (fragment de protéine, peptide, du virus, associé à une molécule CMH présente sur la membrane plasmique de la cellule).
Le contact entre le LTc et la cellule cible déclenche la libération de molécules par le LTc qui quelques heures plus tard entraînent la mort de la cellule (cytolyse : membrane perforée par des protéines perforines ou apoptose : autodestruction de la cellule).
La phagocytose élimine ensuite les débris.

IV) Production des cellules effectrices

Ce sont les lymphocytes, concentrés dans les organes lymphoïdes secondaires qui vont devenir ces cellules effectrices de l’immunité adaptative, mais elles ne le deviendront qu’à la suite d’une rencontre avec l’antigène qui leur est spécifique
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1) Un processus commun à toutes les cellules effectrices 

Présenter les étapes conduisant à la différenciation des trois types de lymphocytes.
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Un processus commun en 3 étapes 

Etape 1 : La rencontre avec l’antigène ou sélection clonale
Les principales cellules présentatrices d’antigènes (CPA) sont les cellules dendritiques (phagocytes).  Voir chapitre 1 : Elles ont pour fonction d’internaliser le pathogène, de le découper et d’en exprimer des fragments en association avec les molécules du CMH. Dans les organes lymphoïdes secondaires, les cellules dendritiques présentent l’antigène aux lymphocytes T CD4 et T CD8.
La reconnaissance d’un antigène par un lymphocyte donné conduit à activer ce lymphocyte et lui seul.

Etape 2 : L’amplification clonale
Les clones LB et LT activés se multiplient : chaque clone est formé de cellules reconnaissant toutes le même Ag.

Etape 3 : La différenciation en cellules effectrices ou différenciation clonale
Cette étape a lieu sous l’action d’un médiateur chimique, l’interleukine 2 qui stimule la multiplication des lymphocytes activés et induit leur différenciation en cellule effectrices.
2) Trois types de lymphocytes donnent trois types de cellules effectrices

Il existe 2 types de lymphocytes qui permettent la formation de plusieurs types de cellules effectrices impliquées dans différentes composantes de la réponse immunitaire adaptative.

Ces deux types de lymphocytes différent par la nature de leurs récepteurs membranaires qui déterminent leur fonction :

· Les LB portant des BCR (B Cell Receptor, récepteur du lymphocyte B ) qui sont spécialisés dans la reconnaissance des Ag circulant dans le sang et la lymphe. Les récepteurs BCR sont des Anticorps d’une seule spécificité, fixés dans la membrane. Ils sont tous identiques sur un même LB mais diffèrent d’un LB à l’autre. Dans un même organisme, plusieurs LB peuvent porter les mêmes récepteurs, on parle de clone de LB.  Ils vont se différencier en plasmocytes

· Les LT portant des TCR (T Cell Receptor, récepteur du lymphocyte T). Les LT sont spécialisés dans la surveillance des membranes des cellules de l’organisme. Ils reconnaissent l’Antigène présenté, associé à une molécule du CMH, par une cellule spécialisée CPA (cellule présentatrice d’ Ag) grâce à leurs récepteurs T.

Les principales cellules présentatrices d’antigènes (CPA) sont les cellules dendritiques (phagocytes). 



Les LT sont divisés en deux sous-types ne portant pas les mêmes marqueurs : 

Les LT CD8 ou LT8  ils vont se différentier en LT cytotoxiques 

Les LT CD4 ou LT4 ils vont se différentier en LT auxiliaires  (LTa ou LTHelper, LTh). Ils sécrètent un messager chimique, l’interleukine 2 indispensable à l’amplification clonale et la différenciation clonale de tous les lymphocytes (lymphocytes B, lymphocytes T CD8+ et lymphocytes T CD4+).

Remarque : une partie des LB activés devient des LB à longue durée de vie (LB mémoires), de façon comparable, certains LTc et LTa peuvent se transformer en cellules à longue durée de vie, éventuellement capables de se multiplier. Elles persistent lorsque l’Ag a disparu. Elles permettront à l’organisme de réagir rapidement lors d’un contact ultérieur avec le même Ag.

Bilan général du IV : La réponse immunitaire adaptative est donc fondée sur une coopération entre trois populations cellulaires : les cellules présentatrices d’antigènes (qui appartiennent à l’immunité innée), les lymphocytes B et les lymphocytes T.

Rq : Un antigène se définit comme toute structure moléculaire pouvant être reconnue par un récepteur de l’immunité adaptative : un anticorps, un TCR, un BCR.
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Face à la diversité du monde microbien, l’immunité adaptative génère, tout au long de la vie, un très grand nombre de récepteurs B et T. L’ensemble de ces récepteurs forme le répertoire B et T, dont l’immensité permet potentiellement de faire face à une multitude d’antigènes différents.








Schéma Bilan











Comment se forme ce répertoire immunitaire ?
V) L’acquisition du répertoire immunitaire

Rappel : Toutes les cellules immunitaires se forment dans la moelle osseuse* à partir de cellules souches, lymphocytes pré-B et pré-T (immatures). Puis les lymphocytes T immatures (pré-lymphocytes T), générés dans la moelle osseuse cheminent vers le thymus.

* moelle osseuse rouge : il s’agit du tissu situé dans les os plats (vertèbres, côtes, etc.) Sa fonction est de produire, à partir d’une seule cellule souche hématopoïétique pluripotente, différentes cellules sanguines.

Comment fabriquer des millions de lymphocytes avec des protéines membranaires différentes alors que l’homme ne possède que 30 000 gènes ?







 Correction du devoir Maison : La production de lymphocytes aux récepteurs variés

La spécificité des lymphocytes B et T, fondée sur celle des récepteurs qu’ils expriment, est obtenue grâce à un réarrangement au hasard de l’information génétique : au cours de la maturation des lymphocytes dans la moelle osseuse (LB) et dans le thymus (LT), les gènes codant pour les récepteurs sont construits par combinaison aléatoire de segments de gènes présents dans les lymphocytes pré-B et pré-T.
Au cours de ce processus, les pré-lymphocytes perdent une partie de leur génome. Les possibilités de ces réarrangements sont estimées à 1018 alors que seulement 1012 à 1015 lymphocytes sont présents ou produits dans le corps. 

Dans la moelle osseuse (organe lymphoïde primaire), une très grande diversité (des milliards !) de clones de lymphocytes sont produits aléatoirement par des mécanismes génétiques complexes 
Cette très grande diversité de cellules de l’immunité adaptative permet potentiellement de répondre à une multitude de molécules. 

Parmi tous ces récepteurs formés, il y en a forcément certains qui reconnaissent des molécules appartenant à l’organisme, comment expliquer l’absence de ce type de récepteurs ?

Les lymphocytes B et T auto-réactifs (c’est-à-dire capables de reconnaître le soi), sont éliminés respectivement dans la moelle osseuse et le thymus  sélection négative

Les LT matures, immunocompétents mais naïfs,  passent dans la circulation sanguine et se dirigent vers les organes lymphoïdes secondaires dans lesquels ils pourront rencontrer d’éventuels Ag.

L’organisme est normalement tolérant à ses propres constituants, car ceux-ci ne sont pas reconnus par les récepteurs B et T.

L’élimination des lymphocytes dirigés contre le soi peut connaitre des failles : les cellules autoréactives ayant échappé à la sélection restent présentes dans l’organisme. Si elles sont activées ultérieurement, elles peuvent déclencher une réponse immunitaire dirigée contre les molécules de l’organisme, à l’origine des maladies auto-immunes.
Rq : Le système immunitaire tolère un certain nombre d’éléments du non soi (la flore  intestinale, l’embryon…), mais les mécanismes de cette tolérance ne sont pas bien connus.


Les clones de lymphocytes qui ne présentent pas de danger pour l’organisme survivent : ce sont les clones de lymphocytes matures et immunocompétents. Ils sont qualifiés de « naïfs » car ils n’ont jamais rencontré l’antigène dont ils sont spécifiques.
Les clones de lymphocytes auto-réactifs (capables de reconnaître les molécules de l’organisme) sont éliminés ou inactivés.
La réponse immunitaire adaptative ne se déclenche donc normalement pas contre les molécules de l’organisme.
Les clones de lymphocytes « naïfs » évolueront dans les organes lymphoïdes secondaires au gré des rencontres aléatoires avec les antigènes (sélection, amplification et différenciation clonale si rencontre avec l’antigène spécifique ou sinon mort des cellules). 
La maturation du système immunitaire résulte d’un équilibre dynamique entre la production de cellules et la répression ou élimination des cellules autoréactives.
La réponse immunitaire adaptative se construit donc au cours de la vie d’un individu en fonction des antigènes rencontrés et garde ces rencontres en mémoire, tel un apprentissage.
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[bookmark: _Hlk36023307]Correction Ex 5 p 416 :  Les globules rouges ou hématies possèdent à leur surface des molécules qui peuvent être reconnues comme des antigènes par certains individus qui possèdent des anticorps contre ces molécules.
Sur les analyses du parent 1, on peut observer une agglutination des hématies lorsque l’on y ajoute des anticorps anti-A. Mais aucune agglutination n’est observée lorsque l’on ajoute des anticorps anti-B. On peut donc en déduire que le parent 1 est de groupe A. L’épreuve de Simonin nous permet d’observer une agglutination des hématies de groupe B, ce qui signifie que le parent 1 possède des anticorps anti-B.
En suivant le même raisonnement, on peut déduire que le parent 2 est de groupe B et possède des anticorps anti-A. Le membre de la fratrie est de groupe O et possède des anticorps anti-A et anti-B. Le patient est de groupe AB. Bien que les résultats soient en attente, il ne devrait pas posséder d’anticorps anti-A et anti-B.

Ainsi, comme les anticorps du donneur ont peu d’effets sur le receveur, le patient peut donc recevoir des hématies de tous les membres de sa famille ayant subi les tests.










Problème : Comment expliquer que l’infection par le VIH aboutisse à un effondrement des défenses immunitaires ?

VI) Le SIDA : un effondrement des défenses immunitaires

[image: ]
La séroconversion désigne la phase au cours d’une maladie infectieuse où les anticorps apparaissent suffisamment dans le sang pour qu’on puisse les doser. La séroconversion d’une manière générale concerne toutes les infections qui induisent la fabrication d’anticorps.
Le problème est que la présence d’anticorps ne signifie pas forcément protection. Tout dépend de ce qu’ils arrivent à faire pour bloquer la multiplication du microbe.
En ce qui concerne le sida, la séroconversion revient à l’apparition de la séropositivité .
[bookmark: Dans_le_cas_particulier_du_Sida]DANS LE CAS PARTICULIER DU SIDA
· Les anticorps fabriqués ne sont pas protecteurs, car le virus de l’immunodéficience humaine a le génie des mutations pour échapper à la vigilance des lymphocytes qui fabriquent les anticorps . Ceux-ci ne peuvent exercer leur action correctement, car leur forme n’est plus strictement symétrique à celle du virus, et ils ne peuvent pas le bloquer entièrement.
· Toute la difficulté pour fabriquer le vaccin réside dans ces mutations permanentes du virus. On cherche donc une fraction stable du virus sur laquelle les anticorps de départ pourraient agir quelles que soient les modifications.
· Les méthodes de dosage des anticorps sont de plus en plus sensibles, mais par prudence, on continue à se fixer le délai maximum de 3 mois pour pouvoir considérer un résultat comme fiable. En d’autres termes, tant qu’une personne n’est pas séronégative lors de 2 prélèvements successifs effectués à 3 mois d’intervalle, on ne peut affirmer sa séronégativité.



























Le VIH infecte et détruit les lymphocytes T CD4+ (cellules cibles du virus) empêchant la coopération cellulaire. Tout ceci provoque l’effondrement des défenses immunitaires et l’apparition de maladies opportunistes.
De plus, on note un état d’épuisement de l’organisme.

Conclusion

L’immunité adaptative s’ajoute à l’immunité innée et assure une action plus spécifique contre des molécules ou partie de molécules.
Les défenses immunitaires adaptatives associées avec les défenses immunitaires innées permettent normalement d’éliminer la cause du déclenchement de la réaction immunitaire.
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Immunité innée et immunité adaptative

Le systéme immunitaire tolére habituellement les composants de Forganisme mais il réagit & une
agression de ses tissus. Cette agression peut étre dlorigine externe (traumatisme, bactéries, virus) ou
interne (cancer). Lorganisme met alors en jeu des réactions de défense, les réactions immunitaires

| Deux types de réactions immunitaires

< Macrophage

) <Mastooye

Les macrophages sont des cellules qui
résident dans ls tisus de la plupart
des organes. s présentent de nom-
breux replis membranaires mobiles.
et deformables

Les cellules dendritiques sont présentes
dans tous les tssus, Leurs nombreus pro-
longements cytoplasmiques sinsinuent
autour des cellules environnantes.

 Dés la naissance, un enfant est capable de se défendre contre la pl-
part des agressions, microbiennes en particulier. Ce type de défense,
génériquement herité, est qualifié de réponse Immunitalre innge. Celle-ci
fait appel a des mécanismes de défense ne nécessitant aucun appren-
tissage et mettant en jeu des cellules spécialisées (voir doc. 2). Ce type
de défense existe chez tous les étres vivants pluricellulaires.

 Chez les vercébrés, et chez 'Homme en parciculier, un second
mécanisme de défene sajoute aux défenses innées : on le qualifie
de réponse Immunitaire adaptative. Les mécanismes mis en jeu dans
ce cas sélaborent face & un intrus donné et font intervenir des cel-
lules spécialisées comme les lymphocytes B et T (voir Chapisre 2).
En ourre, la rencontre avec un intrus donné st mise en mémoire (ce
qui st pasle cas pour [immunité innée) ; une deuxiéme rencontre
avec le méme élément est ainsi beancoup plus efficacement maitée.

permettent de rester en bonne sants.

Cellule dencritique b

Les mastocytes sont distribués dans

Gl

@ Wheromerpon
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] immunité et évolution

Tousles organismes pluricellulaires
font appel 4 la réponse immunitaire
innée pour combattre les infections.
par les microorganismes (bactéries,
champignons, virus, parasits).
Cest le cas dans Tensemble des
espéces animales décrites 4 Theure
actuelle, soit plus de 2 millions.
Darmi elles, seuls les vertébrés (soit
45000 espéces environ) utilsent,
en plus de la réponse innée, une
réponse immunitaire adaprative.

Halosqes

a

s e 5 % e spcs)

c

Chez un insecte, la drosophile, la réponse immunitaire
innée se caracérise par la synthése de peprides anti-
microbiens en réponse 4 une infection. Par exemple, en
as dartaque par une moisissure, des récepteurs situés
sur la membrane des cellules de a drosophile (Féoep-
teurs Tol) détectent des molécules du champignon, ce
qui déclenche la production et Ia libération parles cel-
lules d'une substance qui diffuse dans tout Forganisme
et détruit lagresseur.

Chez cette drosophile, e géne codant pour e récepteur « Toll»
n cbserve un important développement d'une mai-
sisure ayant entrainé s mort de [animal.

(22D ves mécanismes conservés au cours de Févolution.

Aller a la page :
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immunité innée, une immunité largement répandue chez les étres vivants.

Une famille de 10 récepteurs, les récepteurs TLR (Toll Like
Receptors), apparentés  ceux de la drosophile, a éré iden-
ifiée chez les mammiféres (voir doc. 1, p. 294). Une partie
de ce récepteur, constiruée de 150 acides aminés environ,
est également présente dans des protéines de résistance 3
Iinfection chez les plantes.

20 2
1 DAFYSLGSLEHLDLSDIHLSSLSSSUFGPLSSLKYLNLEGHP
2 DAFYSLGSLEKLDLSNNHLSS1555UF RPLSSLYLILIGHP
3 3733LGSLERLDLS YN YLSNLSSSUFPLSSLTFLILLGNP
4 D37 S3LGSLERLDLS YN YLSNL3SSUr KPLSSLTFLNLLGNP
5 £S7LSLUSLERLDLS YNLLSNL 555U RPLSSLEFLNLLGNP
& DSFFHLRNLEYLDLS YNRLSNLSSSUF RSLYVLKFLNLLGNL
7
8
I
0 ®

20 20

937 GSQGKL ELLDLSNNSL AHLSPVUF GPLFSLONLRIOGHS
9AFRSQHNL EVLDLSLANLNNL SPSUF BKLSLOQLNLVGHP

EGLVSLSRLELSLNRL THLPPELF SEAKHTKE TYLQNNS

tSoms  4CHmpazs  T.Poul 10.Moustaue
2pat 5.Chisn 8 Poisson zibre
THomme 6 Taueeu 9. Drosophlls

Le document ci-dessus présene ne pare de Falignement des
séquences en acides aminés dun écepteur TLR chez diversverte:
brés et dunrécepteur Tollche s drosophile e e moustique. Les
acdes aminés epérésen le o vet nt des propriétés chimigues
(r proches. Les acides aminés e dans outes e sinces
Sont représentés en rouge.

" Pour télécharger les séquences.

Le réaction Inflammatoire, Un exemple de réponse Innée
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Létude de la vaccinaion, fae en classe de Troi-
sizme, a monizé que Fon pouvait immuniser un
sujer, Cest-a-dire i faire acquérir une protection
durable contre un agent pathogene (bactérie ou
virus, par exemplel.

Dans les expériences decrites dans cetre page, les
cobayes ont éx¢ immunisés par injection d'un vac-
cin approprie, plusieurs semaines avant la réalisa-
tion de Pexpérience.

Lot de cobayes immunisés
Contr s éance

tous dphidicus
o sumoine
miotiene
it go
latoxia titaniue

ton
tataicun

immunité contre le tétanos.

EXPERENCE2 EPERENCES
Lotdo cobeyes immunids. Lotds cobayes immunisés
o 12 cphtars onirs o bacils e Koch

Q@:@

m..

o [i

proovs prdons
SrBouc erBou

cobayeD

v
EEE) [ =

L cobeen D 1 st dnccbpes non i contes St

L cobeen D 1 cnt dncoyes non s corels b e Ko

m Des expériences de transfert d'immunité d'un animal immunisé & un animal non immunisé.
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53 Un ymphocyte vuen microscopis optique

Caractéres des lymphocytes
« Forme: plus ou mains sphérique avec un gros oy
« Diamtr: 8 3 12 . 4 peine plus gros que s glo-
bules o

= Nombre: 100034 000 par mm? st 20340 % dela
otalté des leucacytes.

« Diférentes catégores:deux catégoriesprincpels de
Iymphocytes, es ymphocytes B (ou LB)etes ympho-

19 Un ymphocyte vu en microscopis électroniquo & ransimission

cptesT (ouLT).Ces doux catégrissont tréssemblbies ecoptours eceptous T
s mictoscope s lles e istinguent par 3 naure do
leus éceptaurs membranaies (récepaur B ou ricep-
teurT) quidéterminent er fonction. En utr, e hym-
phocytes T peuvent e diviés n caux soustpes, s
LT.CDA st les LT DS, caractrsés. par dos marquaurs
membranaies ppelés CD4ot OB n..mu..r marqur
"Son
(25 ves ymphocytes, des leucocytes sphériques a gros noyau.
Plusieurs los de souris ont écé —
infectés par e virus de la grippe. Lymphocytes | ymphocytes | Lymphocytes | PSRN | do
Pourleslors 26, o a, par des Too | Teod B ot | e
techniques appropriées, sup- =2
primé certines carégories de Lot1 - - . 7m0 1w
rmphocytes (+ it qu e w2 B B . on | m
type cellulaire st présent chez
1a souri, - qul ese supprimé ) - . - s o
Apres Tinfection, on mesure Lota - - . o o
Ietmps il aue s Lots B B - oan Bl
pour se debarrasser du vins et
B - - o o
le pourcentage de surve pour )

chague lot. *Toutes s souis du ot meurant avant 20urs, b empsrequispour limine v s don nconn.

(221 une coopération entre les différentes catégories de lymphacytes : Fexemple e lalutte contre la

WECLICHIUICITIN e

mllb:l RESOUDRE = Dégagez les caractéristiques de Iimmunité adaptative (ou acq

).

(ZETTED Formulez quelques problémes suscités par
cete premitre approche.

© Y Pourqua diton que Fimmunité adaptatve (ou
* acquise) est spécifique ?

© D Wontre quelesupportde Mt s ifrent
. dans s deu exprences

Aller a la page :
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Comment agit le virus de la grippe ?

Grace a son nouveau
génome ARN, le virus a
maintenant le potentiel
pour se répandre
rapidement entre
humains

@ o

e

Ces protéines et 'ARN se
recombinent pour former
une nouvelle particule
virale, qui va réinfecter

!I d’autres cellules

o

La cellule héte
fabrique de nouvelles
protéines virales

Noyau composé de 8 brins séparés
d'ARN (génes). Chaque gene peut
muter individuellement

Hémagglutinine (HA)

Permet le bourgeonnement et la
libération de nouveau virus a partir de la
cellule héte, responsable de Iinfection

Neuraminidase (NA)
permet de se détacher de la cellule hote

2]

Le virus se fond avec la
membrane de la cellule

o

Les protéines de surfact
permettent

au virus de s'attacher
a une cellule

3]

Il délivre son matériel

génétique (ARN)

. qui pénétre dans le

Risques pour noyau cellulaire
I'organisme humain

1) 2]

N

A

\S\_

Absence de détection Sur-défense du systéme immunitaire
par le systéme immunitaire  en raison d’une perte de
en raison d’une mutation reconnaissance des protéines

acquise par le virus du virus par les anticorps
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