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PHASE 1 

• DÉTECTION D ’UN ANTIGÈNE 

 

» bactéries 

» protozoaires 

» molécule 

» cellule de l ’organisme devenue anormale 

 



PHASE 2 

• ARRIVÉE DES MACROPHAGES 



PHASE 3 

• SI PHAGOCYTOSE de tous les ANTIGÈNES… 

 

• ÉLIMINATION PHYSIQUE DE L ’AGRESSEUR 

 

• GUÉRISON IMMÉDIATE  SANS MÊME AVOIR 
EU LA SENSATION D’AVOIR ÉTÉ
 CONTAMINE:    HAPPY END 

 DANS LE CAS CONTRAIRE…. 



PHASE 4 

• LES MACROPHAGES EN LUTTE 

  

– avertissent les lymphocytes T 

 

 

– avertissent les lymphocytes B  



PHASE 5 
• DES LYMPHOCYTES T PARTICULIERS, 

 

 Les lymphocytes T4, chefs d ’orchestre du 
système immunitaire stimulent: 

– les lymphocytes B qui se divisent alors 
activement en cellules sécrétrices 
d ’anticorps et en cellules mémoires 

 

– les lymphocytes T  cellules tueuses 



PHASE 6 

• Les anticorps neutralisent les antigènes 
(désarment les agresseurs, 
microorganismes, pollen, poussières,…)  

 
• Les lymphocytes T peuvent alors détruire 

les agresseurs et les cellules contaminées 
 

• LES MACROPHAGES phagocytent les 
débris cellulaires, les microbes 
tués…nettoyant ainsi le champ de bataille. 



Réponses immunitaires contrôlées par les 
cellules T 

L’importance de l’immunité contrôlée par 
les cellules T dans l’auto-défense a été 
soulignée par plusieurs exemples de 
déficiences des cellules T: 

 
 



- Par exemple, des enfants avec de syndrome de 
DiGeorge (absence de thymus depuis la naissance) 
n’ont pas de cellules T. Ces enfants sont vulnérables à 
tout type d’infection contrôlée par les cellules T. 
 
 
- Le SIDA est également une conséquence de 
l’élimination des cellules T; les personnes atteintes du 
SIDA meurent parce que leur système immunitaire ne 
fonctionne pas correctement. 



Les lymphocytes T en action 



Comment les cellules T sont-elles 
distinguées? 

• Les cellules T font partie d’un groupe de 
globules blancs nommées lymphocytes 
exprimant un récepteur spécial à leur surface 
nommé récepteur de cellule T (TCR).  

 

• L’abbréviation «T» dans cellule T  signifie 
thymus puisque c’est le principal organe où les 
cellules T se développent et se différencient. 





PEPTIDE DE BACTÉRIE 

DIGÉRÉE LIÉ AU CMH DE 

CLASSE II 

Cellule T 

Vidéo 1 : Interaction CPA : cellule T 



Les cellules T cytotoxiques détruiront les cellules 

infectées 

Les cellules T auxiliaires aideront les 

autres cellules à produire des 

substances protectrices telles des 

anticorps 

messengers 



Comment distinguent-on les cellules T 
auxiliaires des cellules T cytotoxiques? 

• Les cellules T auxiliaires , outre leur TCR, 
expriment une molécule nommée CD4 à leur 
surface; ces cellules sont nommées cellules T 
CD4+.  

• Les cellules T cytotoxiques, outre leur TCR, 
expriment une molécule nommée CD8 à leur 
surface; ces cellules sont appelées cellules T 
CD8+. 

• Les cellules T CD4+ et CD8+ ne détectent pas  le 
même type de complexe peptide-CMH. 



Cellule infectée 



Le complexe TCR-CD3: 

 
- CD3: structures associées au TCR 

pour la transduction du signal 

 

-4 chaînes ( 2ε, δ et γ) 

 

-Super-famille des Ig-extrémités 

intra-cytoplasmiques avec 1 motif 

ITAM (Tyr pouvant être 

phosphorylées). 

 

- Régions transmembranaires : 

résidus chargés négativement 



Les corécepteurs:  
 

Double rôle de CD4 et CD8: 

 

CD4 et CD8 augmentent jusqu’à 

100 fois l’affinité globale de 

l’interaction entre leTCR et le 

complexe peptide peptide-CMH. 

 

 

En outre, via leur domaine 

intracytoplasmique ils activent 

directement des systèmes de 

transduction de signal à l’intérieur 

de la cellule 



Sous populations 
lymphocytaires  T 

• Ils existent plusieurs sous populations lymphocytaires T. 
• Selon les molécules de surfaces exprimées, l’on distingue : 
                            

           » Les lymphocytes T à TCR (αβ / CD3)  CD4+  CD8- 
                         LT TCR (αβ / CD3)  CD4+  CD8- CD25- 
                         LT TCR (αβ / CD3)  CD4+  CD8- CD25+ 
 
           » Les lymphocytes T à TCR (αβ / CD3)  CD 4-  CD8+ 
 
           » Les lymphocytes T à TCR (γδ / CD3)   CD4-  CD8- 
                 



Les cellules T mémoires  
assurent une protection rapide et de 

longue durée 

• Lorsque les cellules T sont activées, elles agissent 
immédiatement pour détruire le pathogène ou aider 
les autres cellules à le faire, mais: 

    Donnent également naissance à une population de 
cellules T mémoires qui vont persister dans le corps, 
en attente d’une seconde rencontre avec le même 
pathogène. 

 
• Cette  seconde rencontre peut prendre place des 

années après le contact initial et dans ce cas, 
   Les cellules T mémoires répondront rapidement afin 

de détruire l’envahisseur: ceci procure une protection 
spécifique et de longue durée. 
 



La réponse cytotoxique 

   Certaines cellules indésirables comme: 

 

• Les cellules cancéreuses. 

 

• Les cellules infectés par un virus. 

 

• Les cellules du greffon. 
 

Sont éliminés grâce à l’intervention du système 
immunitaire 

Cette élimination est réalisée par certaines cellules de 
ce système dont les lymphocytes T cytotoxiques. 

 



 Les cellules T cytotoxiques 

Réponse innée 

Réponse 

adaptative 

Tgd 

NK 

NKT 

T CD8 
Cellules tumorales 

Infectées ou 

 allogéniques  

Cellules phagocytaires 

T CD4 



Lymphocytes T cytotoxiques 

quasi-totalité de l’activité lymphocytaire T 

cytotoxique 

CD8+ CD4+ 

Reconnaissance restreinte au CMH 

 



CTL CD8+ 

• Reconnaissance de complexe CMH I-peptide d’origine 
endogène.  

 

 

•        P-CTL      CTL 

 

Phase 
1 

• CTL- cible 

• Apoptose de 
la  cible 

Phase 
2 

Activation et différenciation 

Organes lymphoïdes  secondaires sites inflammatoires 



Minorité de LT CD4+ (2,2  0,6% des LTCD4+) 

FAS-L, perforine, KIR activateurs (costimulation).  

- sujets sains 

-  au cours d’infections chroniques par HIV, EBV 

CTL CD4+ 

  Reconnaissance HLA cl II restreinte 



- 1ier signal: reconnaissance 

spécifique  

de l’Ag 

 

-2nd signal:  

 interaction CD28/B7 

 

-3eme  signal:  

IL2/RIL2 

 

 

 

 Activation des LyT naifs 



Signaux d’activation 

Signal 1 

Signal 2 

IL- 2 R 

IL- 2 



Figure: Activation des cellules T/transduction du 

signal d’activation 



Mécanisme d’action des immunosuppresseurs 
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Mécanismes de cytotoxicité 

• Les mécanismes de la cytotoxicité utilisés par NK et 
CTL sont très similaires.  

 

• Induction de l’apoptose des cibles : 

 

 

 

 

 

 

 

Voie d’exocytose 

des  granules 

cytotoxiques 

Voie des récepteurs de mort 

- CTL CD4 +++ 

- CTL CD8, NK ++ 

- CTL CD8, NK +++ 

- CTL CD4+ 



Implication de la RIMC en 
Immunopathologie 

I) Hypersensibilité de contact 





Implication de la RIMC en 
Immunopathologie 

II) Infection par les germes  
à multiplication intracellulaire 



Bactéries intracellulaires 

• Exemple : mycobactéries (tuberculose) 

• Peu d’efficacité des anticorps 

• Importance de l’immunité à médiation 
cellulaire 

• Les systèmes microbicides du 
macrophage ne sont capables de tuer les 
BK que s’il y a eu exposition à 
l’interféron-g 



Mycobacterium tuberculosis 



Mycobacterium tuberculosis 

• Les souris IFN-g KO meurent après 
inoculation de BCG (bacille tuberculeux 
atténué) 

 

• Il y a beaucoup d’IL-12 dans le liquide 
pleural des patients porteurs de lésions 
pulmonaires BK 



Une forte réponse de type Th1 (et par 
conséquent une réponse TCD8)  est 

indispensable pour contrôler une 
tuberculose 



Implication de la RIMC en 
Immunopathologie 

III) Phénomène de rejet de greffon 



Figure: Rejet cellulaire du  greffon 



Conclusion  

 La réponse immunitaire à médiation cellulaire: 

 

 

 Bénéfique : immunité anti-virale, antitumorale 

 

 Néfaste: maladies auto-immunes, rejet  de greffe 

allogénique 


