
Immunité anti-infectieuse 
spécifique 



• Infection: invasion d’un organisme vivant par des micro-organismes
pathogènes (bactéries, virus, parasites, champignons)

• Les mécanismes de défense de l’hôte se composent d’une immunité
naturelle, responsable de la protection initiale contre les infections, et
de l’immunité adaptative, qui se développe plus lentement et met en
œuvre une défense tardive et plus efficace contre les infections.

• L’immunité inné : développé par l’hôte, est toujours présent chez les
individus sains, prêt à bloquer
l’entrée des microbes et à éliminer rapidement ceux qui ont réussi à
pénétrer dans les tissus de l’hôte / NON SPÉCIFIQUE

• L’immunité adaptative : stimulé par les microbes qui envahissent les
tissus, c’est-à-dire qu’elle s’adapte à la présence des micro-organismes
invasifs / SPÉCIFIQUE
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IMMUNITÉ SPÉCIFIQUE ACTIVE
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IMMUNITÉ SPÉCIFIQUE ACTIVE

LES 2 TYPES DE RÉPONSE IMMUNITAIRE SPÉCIFIQUE :

Réponse à médiation

HUMORALE

Micro-organismes

à développement

extracellulaire :
Streptocoques

Toxines +++,

helminthes

Réponse à médiation

CELLULAIRE

Micro-organismes

à développement

intracellulaire :
Virus,

Mycobacterium,

parasites









Anticorps et bactéries extracellulaires

p.ex. diphtérie, tétanos



Anticorps et bactéries extracellulaires

Essentiellement

bactéries Gram-



Anticorps et bactéries extracellulaires

L’opsonisation est

ESSENTIELLE pour la

phagocytose des bactéries

qui possèdent des capsules

polysaccharidiques

(Pneumocoque, hemophilus

influenzae, méningocoque)



RÉPONSE IMMUNITAIRE A MÉDIATION HUMORALE

(Immunité anti-bactérienne)

- INFECTIONS NON INVASIVES: pathogénicitédue à une toxine

(ex. tétanos, diphtérie, botulisme…):

 Immunité exclusivementà support humoral : Ac neutralisants la toxine.

 Efficacité de la vaccination : immunité solide et durable

 Protection passive et efficace d’un sujet par injection d’Ac (sérothérapie;
séroprophylaxie)

- INFECTIONS INVASIVES (action bactéricide des Ac) pathogénicité due
pas seulement à une toxine : nécessité de lyse de l’agent pathogène lui-
même par :

Ac et C : cas des bactéries Gram (–) (ex. N. meningitidis, V. cholerae…)

Cellules phagocytaires après opsonisation par les Ac spécifiques et le C :

cas des bactéries Gram+ (ex. Staph. A., Strepto. P…)



IMMUNITÉ SPÉCIFIQUE ACTIVE

d) RÉPONSE IMMUNITAIREA MÉDIATION HUMORALE

ACTION DES ANTICORPS SUR LES CIBLES MICROBIENNES SPECIFIQUES.



e) RÉPONSE IMMUNITAIREA MÉDIATION CELLULAIRE

(Immunité anti-bactérienne)

 REFLET DE L’ACTION DES CELLULES T









BACTERIES AMULTIPLICATION INTRA-CELLULAIRE

o Mycobactéries, brucella, listeria

 Peu sensibles à l’action des Ac

 Sensibles aux effets de l’immunitécellulaire T

LyT activés prolifèrentet secrètent des cytokines (IFNg).
ATTRACTION et ACTIVATION des M par ces cytokines.

Rôle important de l’hypersensibilité à médiation cellulaire (HSR)
contre les infections dues à ces germes.



IMMUNITÉ SPÉCIFIQUE ACTIVE
RÉPONSE IMMUNITAIRE A MÉDIATION CELLULAIRE
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e) RÉPONSE IMMUNITAIRE A MÉDIATION CELLULAIRE

(Immunité anti-bactérienne)

Phagocytose
 Généralement l’opsonisation par les Ac accroît le processus de

phagocytose.

 Cependant, certains microbes (e.g., Salmonella, Listeria,
Mycobacteria) peuvent résister à l’environment du phagolysosome
dans les macrophages non activés





Bactéries intracellulaires
 Exemple : mycobactéries (tuberculose)

 Peu d’efficacité des anticorps

 Importance de l’immunitéà médiation cellulaire

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





Une forte réponse de type
Th1 est indispensable pour
contrôler une tuberculose





L’immunité anti-virale









e) RÉPONSE IMMUNITAIREA MÉDIATION CELLULAIRE

(Immunité anti-virale)

EFFETS DES Ly T : Fréquences des infections virales chez les
sujets présentant des carences immunitaires sélectives en

cellules T

CELLULES Tc ET RESTRICTION AU CMH

Apparition de cellules Tc au cours des infections virales

 Cytotoxicité restreinte aux Ag du CMH

CTL produites contre un variant peuvent protéger contre
des variants sérologiquement distincts.





d) RÉPONSE IMMUNITAIREA MÉDIATION HUMORALE

(Immunité anti-virale)

NEUTRALISATION DES VIRUS

Ac NEUTRALISANTS









Inhibent la fixation et pénétration des virions dans les cellules sensibles

Action inefficace sur des particules déjà fixées

Immunité solide suite à bon nombre d’infections virales (ex. polio)

Effet neutralisant renforcé par les composants du complément.

 IgA SECRETOIRES

Protection des muqueuses contre les agents infectieux

 Agglomération des microorganismes dans le film muqueux

 Neutralisation des virus







e) RÉPONSE IMMUNITAIREA MÉDIATION CELLULAIRE

RÔLE PROTECTEUR DE L’ACTIVATION DES CLONES TH1

Exemple de la leishmaniose :

- Leishmania : est un protozoaire qui vit dans les phagosomes
des Macrophages.

- Infection expérimentale par leishmania spp

– Souris C57BL résistantes à l’infection grâce au développent
d’une forte réponse de type Th1 (particulièrement IFN)

– Souris BALB/C développent une réponse de type TH2
inefficace

La réponse TH1 est protectrice contre

leishmania (parasites intracellulaire)



d) RÉPONSE IMMUNITAIREA MÉDIATION HUMORALE

(Immunité anti-parasitaire)

ACTIONS GENERALES DES ANTICORPS PRODUITS :

Les anticorps immuns agissent sur le parasite soit :

o en le neutralisant et empêcher sa pénétration dans une nouvelle cellule.

ex : paludisme en empêchant que les mérozoïtes pénètrent de nouveaux GR.

o en lysant le parasite par l’intermédiaire du complément : MAC.

o en l’opsonisant par les macrophages en se liant au récepteur Fc,

action renforcée si le complément est activé (C3b).

o en induisant l’ADCC en se liant à leurs récepteurs au niveau des cellules

cytotoxiques (Masto, PNE) qui déversent leur contenue lytique au

contact du parasite recouvert d’Ac (larves d’helminthes).





Les réponses immunes anti-helminthes sont des réponses de
profil TH2.

Elles sont caractérisées par des taux élevés d’IgE et une
hyperéosinophilie.

Les Ag parasitaires captés par les cellules dendritiques (ou
Dendritic cells (DC)), ils seront présentés aux lymphocytes T

naïfs et mémoires d’organes lymphoïdes périphériques

entraînant leur activation et leurs différenciations en

lymphocytes TH2 et en lymphocytes T régulateurs.

Les lymphocytes TH2 libèrent l’IL-4 et l’IL-13, cytokines
indispensable au switch IgE et IL-5 dont le taux sérique est

élevé et à l’origine de l’hyper-éosinophilie.





Pour limiter les lésions tissulaires dues à une activation
continue de ces cellules, les lymphocytes T

régulateurs naturels et induits permettent une régulation

de ces réponses, ils inhibent le développement des

réponses de profil TH2.

Certes l’action des éosinophiles offre une protection
contre les réinfestations larvaires mais ils ne peuvent

expulser les formes adultes.



Généralement la réponse de

type Th2 permet de contrôler

l’infection mais pas

d’éradiquer le parasite : une
forte réponse de type Th1 est

requise











En résumé : Immunité protectrice
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e) RÉPONSE IMMUNITAIREA MÉDIATION CELLULAIRE

Germes intra-cellulaires

impliquant l’immunité à médiation cellulaire

BACTERIES VIRUS CHAMPIGNONS PROTOZOAIRES NON
CLASSES

M. tuberculosis
M. Leprae,
Salmonella,

Listeria,
brucella

Herpes
simplex,
Herpes
zooster,

CMV,
Rougeole,

Vaccine-pox

Aspergillus,
Candida,

Histoplasma.

Toxoplasma,
Plasmodium.

Pneumocystis
carinii.



MECANISMES D’ECHAPPEMENT DES PATHOGENES AU SI





IMMUNITÉ SPÉCIFIQUE ACTIVE

ÉLÉMENTS CLÉS MIS A PROFIT DANS LA VACCINATION

SPÉCIFICITÉ
MÉMOIRE

IMMUNOLOGIQUE



IMMUNITÉ SPÉCIFIQUE ACTIVE

f) CINÉTIQUE DE LA GÉNÉRATION DES EFFECTEURS

Réponse primaire Réponse

Taux
secondaire

CTL

IgG, IgA

IgM

Temps

Ag Ag



Stratégie de développement des vaccins

 S’assurer de l’existence d’une Immunité Acquise.

 Identifier le Support Humoral ou Cellulaire del’Immunité
Protectrice.

 Identifier les Antigènes Cibles.

 Définir et évaluer les Protocoles d’Immunisation.



Mécanismes effecteurs de l’immunité humorale
dans la résistance anti-infectieuse

Les anticorps spécifiques peuvent agir en :

 Inhibant les interactions hôte-parasite préalables à

l’invasion ou à certaines étapes de maturation du MO.

 Neutralisant les toxines bactériennes.

 Favorisant la phagocytose du MO par un phénomène

d’opsonisation

 Entraînant une lyse complément-dépendante du MO

 Médiant une cytotoxicité Ac-dépendant ou ADCC
(IgG / Cellule K)


