Thème 3 : Corps humain et Santé

Chapitre 1 - La réaction inflammatoire, un exemple de réponse innée


Les organismes pluricellulaires sont confrontés à divers types de dangers : infections de micro-organismes, multiplications cellulaires anarchiques, agressions physiques, chimiques…Le système immunitaire contribue à faire face à ces dangers et à maintenir l’intégrité de l’organisme.
[image: Afficher l'image d'origine]
Il existe tout d’abord un ensemble de « défenses naturelles », constitué de barrières qui empêchent la pénétration d’agent infectieux dans l’organisme :

	- mécaniques (revêtement cutanéo-muqueux, flux d'air et de liquide, péristaltisme intestinal, mouvements ciliaires…),

	- physicochimiques (acidité gastrique, certaines enzymes comme la pepsine ou le lysozyme, peptides antibactériens),

	- écologiques (flore microbienne commensale, par compétition et par excrétion de substances antimicrobiennes).


Mais, lorsqu’un agent infectieux arrive à pénétrer dans l’organisme et s’y multiplier, le système immunitaire va réagir.




[image: sysimmun.gif]

Problème : Quelles sont les stratégies permettant à ce système de défense de maintenir l’intégrité de l’organisme ?
[image: Résultat de recherche d'images pour "reaction inflammatoire"]
Au niveau d’une plaie, d’une piqûre d’insecte, on observe presque toujours une réaction inflammatoire : ce serait donc le premier signe de la réponse immunitaire, la première ligne de défense.
Décrite pour la première fois il y a 2000 ans par Cornelius Celsus, médecin de l’Antiquité, la réaction inflammatoire est en effet le premier signe de la réponse immunitaire.
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[image: Résultat de recherche d'images pour "sang plasma"]         Quelle est la composition du sang ? 
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I) Des symptômes stéréotypés 

[image: ]Cette réaction inflammatoire est présente dès la naissance et ne nécessite pas d'apprentissage (d'où le terme d'« innée »). Ses caractères sont hérités génétiquement et elle intervient de façon très rapide lors d'un signal de danger.






La réaction inflammatoire s’accompagne presque toujours de 4 signes cliniques : rougeur, sensation de chaleur, gonflement, et douleur. Ces symptômes traduisent une dilatation locale des vaisseaux, donc un afflux de sang, et un afflux de plasma sanguin dans les tissus avoisinants.

[image: Résultat de recherche d'images pour "reaction inflammatoire"]
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On constate la libération de molécules responsables de la sensation de douleur, de la dilatation des vaisseaux sanguins.

[image: Etapes de la réaction inflammatoire. Source: http://alexandre.artus.free.fr]












Source : http//alexandre.artus.free.fr


[image: Etapes de la réaction inflammatoire. Cliquer sur l'image pour l'agrandir. Source: ? (internet)]













[bookmark: _Hlk4317059]II) Les acteurs de la réaction inflammatoire 

TD : Identifier les acteurs de la réaction inflammatoire
[bookmark: _Hlk508452963]
Analyse documentaire : 
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On voit que la cellule dendritique se déplace dans le derme (photo et colonne 1 du graphique).

Lors d’une infection par un ver parasite les cellules dendritiques se fixent. 

Si une bille est injectée, pas de réaction.

On en conclut que les cellules dendritiques recherchent des pathogènes qui pourraient pénétrer dans le derme et qu’elles reconnaissent sans doute des signaux qui prouvent que l’agent ayant pénétré le corps est dangereux.
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On nous dit dans le document 2 que les pathogènes possèdent des motifs moléculaires permettant de les reconnaitre, les PAMPs. Ces molécules sont reconnues par des récepteurs présents sur les cellules de l’immunité innée, les PRR. 















Les PAMPs sont de plusieurs natures : lipopolysaccharides, peptidoglycanes, flagellines, mannanes, acides nucléiques.

Avec le doc 3, on apprend que les cellules dendritiques ne sont pas les seules à surveiller que l’intégrité de l’organisme n’est pas en danger. Les Macrophages et les Mastocytes participent aussi à la surveillance. La reconnaissance entre un PRR et un PAMP permet de déclencher une réaction, soit la phagocytose soit l’activation de la cellule.


[image: ]


























Avec ce document 4, on apprend que les cellules de l’immunité innée produisent des médiateurs chimiques qui déclenchent une réaction inflammatoire. Elle implique une vasodilatation, une perméabilité des vaisseaux, la fièvre et la douleur. 

On peut citer quelques médiateurs de la réaction inflammatoire : 
[image: ]
· L’histamine, sécrétée par les mastocytes, elle permet la vasodilatation

· Les prostaglandines, synthétisées par les mastocytes, elles permettent la vasodilatation et la médiation du message de douleur et d’augmentation de température

· Les cytokines (TNF, IL1 et IL6), libérées par les mastocytes et les macrophages permettent d’amplifier la réaction inflammatoire par le recrutement d’autres cellules et molécules de l’immunité
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On voit, dans le document 5, que lors de la réaction inflammatoire, il y a un gonflement par infiltration de plasma de la zone atteinte et l’arrivée de cellules immunitaires en grand nombre à partir des vaisseaux sanguins qui se dilatent.
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[image: ]On voit dans ce document 6 qu’il existe des maladies autosomales (génétiques) causées par une défaillance des cellules immunitaires. Ici on nous explique que les Neutrophiles ne sont  pas présents sur le site de l’infection. On recherche la cause et on voit que les intégrines sont défaillantes. Les intégrines permettent aux neutrophiles d’adhérer et de freiner dans les vaisseaux sanguins au niveau d’une infection (signal IL8) avant de migrer dans la zone infectée au travers des cellules endothéliales (diapédèse).
On en conclut que les messagers chimiques permettent le recrutement des cellules dans les vaisseaux sanguins.


[image: ]	Document 7 







On nous montre dans le document 7 que les mastocytes contiennent des granules intracytoplasmiques avec des médiateurs chimiques (Histamine et TNF) qui sont libérés dans le milieu extracellulaire suite à un contact avec les bactéries.

[image: ]Document 8 












On peut remarquer avec le doc 8-1 que l’injection d’histamine entraine une augmentation du flux sanguin vers le muscle où le médiateur est injecté.
De plus dans le doc 8-3 que de la sélectine est exprimée à la surface des cellules des vaisseaux sanguins suite à une stimulation par un médiateur, le TNF.
Enfin dans le doc 8-2 on voit le passage d’un granulocyte recruté d’un vaisseau sanguin vers le tissu infecté. On voit un freinage contre la paroi de l’endothélium sanguin.
























Résumé des étapes : 


1 - Détection de l'agent infectieux par les cellules "sentinelles" résidentes des tissus (macrophages, cellules dendritiques, mastocytes) et les granulocytes. Toutes ces cellules sont pourvues de récepteurs (PRR : Pattern Recognition Receptor) capables d'identifier les motifs moléculaires possédés par un pathogène (PAMP : Pathogen Associated Molecular Patterns).

2 - À la suite de la reconnaissance des PAMP par les PRR, les cellules "sentinelles" résidentes des tissus sécrètent des médiateurs chimiques de l'inflammation. Il y a implication de ces molécules dans les manifestations macroscopiques de l'inflammation (gonflement, fièvre, douleur, chaleur).

3 - Sous l'influence des médiateurs chimiques, migration des granulocytes  depuis le sang vers le lieu de l'infection où ils effectueront la phagocytose.



[image: Résultat de recherche d'images pour "reaction inflammatoire"]

Certaines cellules (cellules dendritiques, mastocytes) patrouillent en permanence dans les tissus au contact des agents infectieux : ce sont des sentinelles. Ces cellules de l’immunité innée ont la capacité de reconnaître la majorité des microorganismes grâce à des récepteurs PRR présents sur leur membrane. 
Cette reconnaissance fournit au système immunitaire un signal de danger (pas de signal = pas de réponse immunitaire), elle déclenche la libération, par les cellules activées présentes sur le site de l’infection, de différentes substances chimiques : les médiateurs chimiques de l’inflammation. Ces molécules permettent le déclenchement de la réaction inflammatoire aigue, et l’arrivée en masse de cellules de l’immunité innée sur le site de l’inflammation : on observe une migration des granulocytes et monocytes du sang vers les tissus infectés ou lésés (les monocytes se différencient alors en macrophages). 
Les cellules arrivées en masse, libèrent à leur tour des médiateurs : phénomène d’amplification.

	Médiateurs
	Cellules Immunitaires
	Fonctions

	Histamine
	Mastocytes
	Vasodilatation

	Prostaglandine
	Mastocytes
	Douleur et fièvre

	Cytokine
	Mastocytes et Macrophages
	Recrutement
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L’immunité innée repose sur des mécanismes de reconnaissance et d’action très conservés au cours de l’évolution. De nombreuses espèces partagent des caractères de l’immunité innée (depuis environ 800 Ma)

TP 15 : Identifier les acteurs de la réaction inflammatoire


[image: Résultat de recherche d'images pour "frottis sanguin observé au microscope"][image: Résultat de recherche d'images pour "frottis sanguin observé au microscope"]




















[bookmark: _Hlk31808567]III) L’issue de la réaction inflammatoire 
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Etude de la phagocytose 

Une fois arrivés sur le site inflammatoire, les macrophages et les granulocytes éliminent les agents pathogènes grâce au processus de phagocytose : mécanisme par lequel une cellule englobe et fait disparaître une particule étrangère ou une cellule morte.
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[image: http://imagesbiogeolfxm.free.fr/immuno/original/macrophage-phagocytose.jpg]
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[image: Phagocytose | Portail pédagogique académique]




Le phagocyte digère la bactérie (par exemple), cela produit des molécules  dont certaines qui prennent le nom d’antigènes (Ag) vont être placées dans la membrane du phagocyte, associées à des protéines déjà présentes sur sa propre membrane (CMH = Complexe Majeur d’Histocompatibilité). Ces molécules seront utiles lors d’une nouvelle phase : la réponse immunitaire adaptative.
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Document2 : UNE BREVE SURLES MOTIFS MOLECULAIRES CARACTERISTIQUES DES
PATHOGENES

On parle de PAMP (Pathogen Associated Molecular Patterns) pour désigner les motifs
moléculaires caractéristiques des micro-organismes, reconnus parles (Pattern
Recognition Receptors) que possédent les cellules de I'immunité innée.

Chaque groupe de micro-organismes possede un certain nombre de PAMP caractéristiques. Parmi
les PAMP, on trouve des composants des parois bactériennes (lipopolysaccharides,
peptidoglycanes) et des flagelles (flagelline), des mannanes de champignons, des acides
nucléiques bactériens et viraux.

Document3 : UNE BREVE SURLES RECEPTEURS DE L'IMMUNITE INNEE

A l'occasion d'une Iésion, des pathogénes peuvent s'introduire dans I'organisme par l'intermédiaire
de la peau ou des muqueuses. Différentes cellules de I'immunité innée présentes dans ces tissus,
souvent qualifiées de cellules résidentes, reconnaissent ces pathogénes dés leur entrée dans
I'organisme. |l s'agit des cellules dendritiques, des macrophages et des mastocytes.
L'identification des pathogénes par ces cellules se fait au moyen de récepteurs qui
reconnaissent des motifs moléculaires caractéristiques des micro-organismes. On parle

de PRR (Pattern Recognition Receptor) pour désigner ces récepteurs cellulaires capables de
reconnaitre des motifs moléculaires caractéristiques des pathogénes, motifs

appelés (Pathogen Associated Molecular Patterns).

Les PRRs sont exprimés par toutes les cellules de I''mmunité innée. Certains PRRs sont
membranaires, d'autres sont cytoplasmiques, ce qui permet un repérage efficace du pathogene.
La reconnaissance d'un PAMP par un PRR peut déclencher la phagocytose et déclencher
I'activation de la cellule et la mise en place de mécanismes effecteurs.
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Document4 : UNE BREVE SUR QUELQUES MEDIATEURS PRODUITS PARLES CELLULES
DE L'IMMUNITE INNEELORS DE LA REACTION INFLAMMATOIRE

Lors de l'introduction d'un pathogéne dans I'organisme, des cellules de I'immunité innée résidentes
des tissus (macrophages, cellules dendritiques et mastocytes) produisent des médiateurs
chimiques qui déclenchent et stimulent la réaction inflammatoire. Ce sont ces médiateurs qui sont
responsables des manifestations caractéristiques de l'inflammation : augmentation de la
perméabilité vasculaire, vasodilatation, fievre et douleur. Il existe un grand nombre de
médiateurs solubles impliqués dans les réactions inflammatoires, dont des médiateurs
"emblématiques"” retenus ci-dessous :

Nom Nature etorigine Role

. . Molécule vasoactive (=provoque la
Amine stockée dans les granules

Histamine vasodilatation des vaisseaux
des mastocytes 3
sanguins)
Impliqués dans la vasodilatation.
Médiateurs lipidiques néoformés a,  Augmentent la sensibilité aux
Prostaglandines la suite de I'activation des stimuli douloureux et la
mastocytes. température de référence dans
I'hypothalamus.
. . . - L Augmentent le recrutement et la
Cytokines pro-inflammatoires Médiateurs libérés par les .
production des cellules et
(TNF, IL1 et IL6) mastocytes et les macrophages.

molécules de I'immunité.
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La réaction inflammatoire, premier signe de défense
Au niveau d'une plaie ou d’une piglre, on observe presque toujours une réaction inflammatoire dont

les principaux symptdmes sont : rougeur, chaleur, gonflement et douleur. Cette réaction inflamma-
toire constitue le premier signe de la réponse immunitaire innée.

La phorographie ci-dessous correspond a une
maladie de Ia peau qui se traduit par la surve-
fue de plaques inflammatoires douloureuses,
associées 2 une fiévre, des douleurs articulaires
et une augmentarion dans le sang du nombre
de granulocytes.

La survenue de cette inflammarion est par-
fois liée 2 une intolérance médicamenteuse.
En principe, elle guérit spontanément en 6 3
8 semaines.
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Les images en microscopie optique présentées
ici sont des coupes de peau colorées. Elles ont
éxé réalistes 2 partir de fragments de peau préle-
vés, chez un sujet arteint de cerce maladie, dans
une zone saine et dans une zone présentant des
signes d'inflammation.
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La réaction inflammatoire débute par un recrutement de cellules.

vésicules
remplies

Les mastocytes (voir photograpbie p. 290) sont des
cellules présentes dans les tissus et dont le cytoplasme.
est riche en granulations contenant des substances
chimiques comme histamie.

Un mastocyte activé libére dans le miliew environ-
nant un grand nombre de granules riches en histamine
(phorographie ci-dessus). Cette substance a un effet
vasodilatateur.
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Le message nerveux de la douleur prend naissance au
niveau de récepreurs sensaoriels specifiques, les nocicep-
ceurs, localises dans les tissus cutanés, musculires et art-
culaires ainsi que dans la paroi des viscercs, Unc prosta:
landine, mediateur chimique fabriqué par de nombreux
tissus lors de Tinflammation, stimule ces récepteu
Ce message est ensuite achemin par la moelle €pi-
niere vers le cortex cérébral ou la sensation doulou
reuse est élaboree.

Le role des mastocytes.
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a l'inflammation.
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Document6 :

Un cas clinique de dysfonctionnement de la réaction inflammatoire
En 1979, le joumal médical britannique The Lancet publie un article décrivant une association rare des symptomes, intitulé "Chute retardée du cordon ombilical, infections
généralisées et déficit de molilité des neutrophiles”. D'autres publications scientifiques suivront les années suivantes, décrivant des patients touchés par la méme maladie qui
sera décrite comme une maladie autosomique récessive. Plus tard, on baptisera LAD (pour leukocyte-adhesion deficiency) le syndrome touchant ces individus.

Phénotypes associés au syndrome LAD

a- Description du syndrome LAD

Le premier symptéme du LAD est une omphalte, C'est & dire un gonflement et une
rougeur périombilicals.

Données sur les intégrines

Les intégrines sont des médiateurs de fadhésion cellulaire. Ce sont des protéines
transmembranaires qui interviennent dans ladhésion ferme des leucocytes &

Les sujets atteints e cetie maladie souffrent dinfections
stes infectés ne montrent pas de présence de pus'.La cicatrisation ! dficle.
Chez ces patients, les infections peuvent étre traitées par des antbiotiques mais elles
réapparaissent.

" pus : liquide blanchatre ou jaundire qui se forme aux poiints dinfection de lorganisme.
Le pus est formé de granulocytes neutrophiles, de débris et de cellules mortes ou
mourantes.

b~ Données biologiques

1. Analyses sanguines.

Les patients atteints du sy LAD ne sont pas en Y
typiquement un nombre trés éleve de granulocytes dans la circulation sanguine.
2. Autres tests

Pour trouver la cause de la maladie, l test suivant est réalisé chez un sujet atteint de
LAD et chez un sujet de référence non atteint

- des lésions tissulaires sont provoquées par un léger grattage de la peau dune petite
surface du bras ;

- une lamelle en verre est déposée sur la peau lésée et laissée en place
pendant deux heures puis enlevée ; le procédé est répété 4 fois sur une période de 8
heures.

- les lamelles sont ensuite observées au microscope, e qui permet ddentifier les
leucocytes circulants (cellules sanguines) qui ont migré vers la zone abrasée.

Les résulats sont les suivants.

Les

1is ont

Aspect des lamelles appliquées contre la peau
Sujet
Patient atteint de LAD Absence de leucocyles
Témoin Présence abondante de leucocytes
c - Etiologle

L'examen des leucocytes isolés & partic du sang des sujets atteints de LAD a révélé
Fabsence de CD18, un composant essentiel de nombreuses intégrines. Diférentes.
mutations dans la chaine B des intégrines ont également été identifiées comme
responsables du syndrome LAD.
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tion est importante, les granulocytes impliqués sont trs nom-
brewe. 1l se crée un mélange de bacteries et de granulocytes
morts qui constitue le pus.

Les agents pathogénes possédent de nombreux motifs
moléculaires cn commun : composants de la paroi ou des
flagelles chez les bactéries ou les champignons, me
des ADN ou ARN chez les virus.
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morifs moléculaires grice a des récepteurs appelés PRR
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Le déroulement de la phagocytose, une réponise stéréotypée.

PROBLENE A RESOUDRE = Comment les éléments pathogénes sont-ils détectés ? Quelle est la réponse
apportée pour leur élimination ?

Montrez que a reconnaissance de 'éément patho- Indiquez quelles propriétés sont nécessair
géne est peu ciblée mais efficace. aun phagocyte pour assurer une phagocytose efficace

Expliquez en quo la diapédése estun exemple de
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La diapédése, un exemple de mobilisation d'un type de cellule de limmunité.
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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
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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
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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.
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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.
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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.
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Le développement de la réaction inflammatoire

La réaction inflammatoire se manifeste dés que des microorganismes franchissent la barriére de
la peau ou des muqueuses. Elle est déclenchée par une reconnaissance des agents pathogénes et
une mobilisation des acteurs de la réponse immunitaire dans le but déliminer Fagent infectieux.

330
| La détection de agresseur et la mobilisation des acteurs Yidéo

domaines protéiques.
extraceluaires

s agents pathogenes possédent de nombreux motifs
oléculaires cn commun : composants de la paroi ou des
gelles chez les bactéries ou les champignons, motifs
< ADN ou ARN cher les virus,
sque cellule de limmunité innée peut reconnaitre ccs
otifs moléculaires grice a des récepteurs appelés PRR
our Partern Recognition Receprors) et identificr ainsi
: microorganismes « agresseurs . Les récepreurs TLR
sir doc. 4, p. 291) sont une famille de ces récepteurs
R On en connait une dizaine de types chez IHomme
mage ci-contre est le modele moléculaire de Tun dentre
x, le TLIG.
 reconnaissance, par une cellule immunitaire, d'un
croorganisme intrus peut entrainer, suivant la cellule
mulee
a ibération de. GAOKINGS, substances cHIMIQUES AT oo moléculiecuécepteut TLR3 recomnalssant un ragrent
nt dautres cellules de inflammation ; GARN de virus (comme chez i plupart e virus. o brin JARN est
la phagocytose de Fintrus (voir page suivante). epié sur luméme en une dauble hélce 3 a manire de ADN. ce
Qui permet son dentificaion par e récepteur).

ARN
vial

eytoplasmique
delacalle

domaines intra
cytoplasmiques

Une reconnaissance trés large de I'agent pathogéne par des récepteurs.

s cellules immunitaires présentes dans les tissus altérés (masto-
tes. mactophages) et les celules de a paroi des vaisseaux libérent
< substances qui attirent daures cellules de linflammation. Cer:
ins leucocytes (en particulier des granulocytes) se déforment et
nserenc entre les cellules de la paroi du vaisseau pour gagner
space tissulaire dans la zone cedémateuse. C'est |a diapédese.

®,~mm
Atracton

i —

Actvation

Les phagocytes, premler rempart contre Finfection
Linflammation erée un environnement propice au recrutement
de cellules immunitaires, en particulier des granulocytes, des
‘macrophages ainsi que des cellules dendritiques, cellules pour-
vues de longs prolongements cytoplasmiques. Toutes ces cel-
lules sont parfois regroupées sous le nom de phagocytes car
elles sont toutes douces de phagoeytose, c'esc-a-dire de la capa-
cité de reconnaitre un agent infectieus, de I'englober dans leur
cytoplasme pus de le digérer.

La phagocytose est la premiére défense mise en place pour Sop-
poser 2 la multiplication de I'agen infectieus. Lorsque linfec-
tion est importante, les granulocytes impliqués sont trés nom-
breux. Il se crée un mélange de bactéries et de granulocytes
morts qui constitue le pus.
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Le déroulement de la phagocytose, une réponie stéréotypée.
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