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0 Lesystemammunitaire:
- « Caserta quoi? camarchecomment? O Q §ui? Q 80P &

- Leseffecteursdef QL Y Yird®eA G S
Barrieres naturelles Complément;, cellules phagocytairesnflammation (cytokines)

- Leseffecteursdef QL Y YadryiidelG S
Lymphocytes T et BAnticorps

0 Systemammunitaireet pathologies
1) Lesdéficitsimmunitaires
2) Leshypersensibilités
3) Lesmaladiesauto-immunes

0 Manipulationthérapeutiquedu systemammunitaire



Lesysteme immunigaire :ro’est quoit?
Qu'éstcs=qu’d faia ?

0 Un « organede défense» : f QS y a &¥naétabismesellulaireset moléculairescontribuanta la
protectiondef Q2 NA ety sasuviedanst QS y @A NRuyugliSe¥t Bxyfasé(« lesenvironnementsiuxquels

estexpos& »)

1 Protégef Q2 NB deydifférentsssourcesR QF INBaaAz2y

T Ne pas agressercet organisme,ou rejeter ce qui lui est nécessaire/bénéfiqugfiore bactérienne
intestinalepar exemple). notion de « toléranceimmunitaire»

. Contribuerala réparatiortissulaireaprésu ne agressioricicatrisationrestaurationfonctionnelle)

T Prémunit Q2 NE R ¢ dagi&eSeagressionparun memepathogene): la « MEMOIr&éimmunitaire»

Quelle application en

pratique quotidienne ?




2 Syt immuitiadrecncus erotege deoGoi ?

- o 2

d’'Gnu«<iUinigess d’agresseuss difFfFenents»

Origines
o Externes

Tt Agentsnfectieux: virus,bactériesparasites
11 multiplicationintracellulaire/ extracellulair& microou macroscopiques

m  Toxiques
T TraumatiqueX

Origines extrémement

O Internes: diversifiées Une réponse immunitaire
Tt Ischémique Msetre « monomorphe»
. Dégénérescence
. Cancers Stratégie
T Mort cellulaire: nécrose Différents effecteurs Des effecteurs et des
+ spécifiques pour réponses qui

chaque pathogéne ? aQF RIFLIWGSY O &k



o Desbarrieresnaturellesrenforcéesparun systemede défenseOl‘ganiSé

(xdeSsystémes de défens !



« Effet de barriére »

N ; Surveillance de la qualité des tissus
« Trophicité »

ISe « D¢ te »

Im untté naturelle

tinelles »

Alerte générale

. nt - Systeme du CorpplémevntA
Or'\entat‘on ) tNRGSAYSa RS
- Peptides antimicrobiens
- Polynucléaires neutrophiles

Cellules « sen

- Cellules dendritiques i
- Macrophages Eff'Cacité 44
- Mastocytes

_Cellules épithéliales / Immunité adaptative

endothéliales

D) & ™A

-NK . neponse rete {
- Lymphocytes T gamma delta 7 5 (\
PR \cmoires :
-ILCs - Lymphocytes E 3

-X

Contrdnle Circulation entre les différents
b organes lymphoides secondaires
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Un effet de barriére«barriere naturelle»)

1) Lemicrobiote = bactéries, virus, champignonsaturellement
hébergés par la peau (laflere »)
desfonctions essentielles

a) Protectioncontre les pathogénes
(occupation de la niche, synthése de substances interférant au développement
des pathogénes)Staph epidermidibloque le développement d8. aureus

b) Développement normal du systéme immunitaire

Y

¢) Communicationavec le systeme immunitaire :
induction de la production de peptides amticrobiens

d) Cicatrisation cutanéé

2) Le filmhydrolipidique (pH = 35) et les peptides anti

microbiens

o0 [ QShl yOKS A(ddhSsionfeeS kérdtinacies i 1a F

couche cornée)

0 XNBYFT2NDS LI NJ Edpresya @ 40§



Muqueuserespiratoire: mucus+ systemeade mouvementgiliaires microbioteX
Intestin: microbiote,mucus péristaltismeX
Urogénital: microbiote,pH,flux urinaireX

Pouvantétre agresséepar

1t Brllures(UV),plaies,cathéters(opérationX
Mucoviscidosépoumons)
MICI(intestins)
Antibiotiques(altérationde la flore naturelle)
Tout« décapage» altérantlaflore et le pH+++

A A A 4



At

Q) 2d2NJ 0ASY O2 YLINEY RNEBX

T Immunitéinnée(ou« naturelle»)

T Immunitédite « nonspécifique» («atort » parfois): doncciblage« large»

T Lesmissiongle seseffecteurs(exemples macrophagespolynucléaireaeutrophilescellulesdendritiquesy)
T Assurer un état deigilanceou de veille (sentinelles»)
T« Encouragep, assurer, entretenir un effet dmrriére naturelle
T MettrerapidementSy LJ I OS dzyS NBLRyaS RS RSTSyasS Sy OFra RQI INBa
1 Recruter et éduquetles effecteurs plus efficaces Sa SFFSOGSdz2NE RS f QAYYdzyAdS FRFELIGFGADBS
m / 2Y0ONROdzSNI £ fF NBLI NFGA2Yy (A a&adAeleeNGiésteredNEma) £ QF INB & a2

m Immunitéadaptative
T Immunité« spécifique» (défense« cibléex/ « orientée» / « focalisée» surun pathogéne)
m Lesmissiongleseffecteurs(lymphocytes et lymphocyted)
mm Renforcef I RSF¥SyasS YiasS Sy LXIFTOS LIN £Sa STFFSOGSdzZNA RS f QA
Protégef Q2 NH I y Anauvefle agve3sioffiGce a la mémoire» immunitaire)
Assurer le contrdle de la réponse (le retour a la normale)

Entretien de ldolérancede nos propres tissus (Ies@i») et de ce qui nous est utile
Contribuer a la réparation (aussi)

4 3 3 A3



Pourengagerl réponseimmunitaire,
1t Il faut des« effecteurs» (cellulesprotéinesX), capablesle réagir(lutter, « répondre»X)

1 Ilfaut queceseffecteurspuissenétecterf QI I NB & & S dzNJ
llsexprimentdoncdes« Capteurs, ou « récepteurs capables

T reconnaitrdesorganismegtrangersdangerewpourt Q2 NHI YA aY S

nt  depercevoirf QI O O dz¥efibbtande®xiques(ou signesde souffrancepourf Q2 NH (orfikeiaatfrs)

m R QA Yy (id8 fddom@spédifiqueavecun motif moléculaireparticulier, exprimé par la cible (agent pathogéne)ou la
cellulea éliminer

Pour se défendre, on dispose donc décepteursR St QA Y Y dzy A (
etde NBOSLII SdzZNBE RS f 2AYYdzyA G S



Immunitéinnée I
0 Lesforcesdeceseffecteurs I A
|
l

TiEfficacegout de suite,désleur production

rise distribuentau seinmémedessitesde pénétrationdes
agentspathogenesu rapidementmobilisablegPNN)

miMécanismesde protection partagéspar de nombreuses |
cellules(« récepteurs»X) I

MRéponsecimmédiate» outrésrapide
[

0 Lesfaiblesses |
niNombre de récepteurs« distincts » limité, immuables, l
identiquesk Q dmyividuat QI dzi NB
TiRéponsex identique » quel que soit le pathogénequi la [
déclenchg~inflammation)

TISystémex ancestralarchaique» : mécanismesacilement
déjoués(voire« utilisés») parlespathogénes
TIRéponsex bridée» ; pasde mémoire I

riesrécepteurssontinvariants

Tt

Tt

:I:I:I>o

Tt

Immuniteadaptative

Les faiblessaf ces effecteurs

Nombre initialement «estreint» de cellules exprimant les récepteurs
aLISOAFALdzSa SuU RQAYUPNBuU o[ ¢xX [.

Besoin de temps pour se mettre en placelSNA 2 RS RS LINRf A TS
m t NBASY(dlIdA2y RS tQlFlydA3asySs &St
1 Domiciliation (distribution dans les tissus)

MRéponse retardée

Les forces

Nombre de récepteurs différents» illimité, spécifiques a chaque individu

adzf GALIX AOI GA2Y A YL Nluheyois Slectdrdigs)y 2 Y 0

wSLR2yasS ljdA aQl RILIS (@bN&BeOEhlsliseS) dzNA 0
M dzggdnse spécifique vdsvis du pathogénefficace +++)

Mémoire

Systéme «noderne» : mécanismes moins facilement déjoass par super
pathogénes> comme VIH, EBV, CMV)

- les récepteurs softypervariables

7 A

LacombinaisorRSa H (e LlSa

ROQAYYdzyAGS NBYT2NL
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Plasm:
4 systemes enzymatiqu
wCoagulation
wFibrinolyse
/  wKinines
/ wComplément

O
ooo.

Q.-
[+

O @ .0
Hématies o o ooo :
O 0 o

Basophlles
<0,5%

o ©

Immunité adaptative
wAnticorps

—
e

Eosmophlles
1¢3%

-

o000 O &
OiQ e

Lymphocytes
30¢ 40%
1500¢ 3000 / mn#

e

_.- Monocytes
2¢20%
précurseurs des
Macrophages
oudes

CelluleDendritiques tissulaires
renouvellement quotidien

Neutrophiles
40¢ 75%
1¢¢ligne de défense contre
les bactéries
renouvellement quotidien



' hy &8 a42dz0ASyRNI X

0 Le systeme immunitaire adaptatif (ymphocytes T, lymphocytes B) apporte les
elémentsde défensdesplusefficaceset durables)

0 Pourétre efficaceX il faut sepréparer! («étre éduqué»)
A Pouvoirdistinguercelj dzfaut @réserver(noscellulesnotre flore)

de ce contre quoilil faut lutter X (lesagentspathogenesX (aurisquede faire plusde dégatsquede
bien: maladiesnflammatoireschroniquesallergieX)



LYMPHOCYTES T etB:

Récepteurs hypervariables générés par
le hasard de recombinaisons de génes

RisqueR dutoréactivité !

Circulation sanguine et entre les differents ganglions
lymphatiques ou structures apparentées (rate)

Thymus
(LT

(expression des antigéned

du soi +++)

Elimination des
cellules
autoréactives

Ne vont pas dans les tissus !...(pas encore !)*

Z

Survie des cellules
non autoréactives

mais avec un
récepteur
fonctionnel !




Ledymphocytesl et leslymphocyted3

(0]

; S Ganglion
Desorganegde production(=organedymphoidesprimaired lymphatiquée
Tt Lamoelle osseuseie foie durantlespremiersmoisdelavie ¥ dzii I £ S 0
Desorganesk Q S R da@drgahely@pyoidesprimaires) ,
1T Lethymus: éducationdeslymphocytesT («T»commeThymus) Reseau_ /
lymphatique

1 LamoelleosseusgourleslymphocytesB («B»comme«bone» marrow)

Des« sitesderencontre» X det QI vy (i (srghdegy@phoidesecondaires
T Lesgangliondymphatiques(+ ganglionsmésentériquesplaquesde PeyekK), la
rate.

Os

Dessiteseffecteurs: (laolladéfensedoit semettre en place)
(moelle osseuse)

T Lestissus: muqueusespeauX (D-MALT= systémeimmunitairediffus associéauxmuqueuses)



{ Bien comprendre
[ S& STFSOUSAZNAE RS f QAYYdzyAlS
aident alamiseenplacR Qdzy S NB L2 Yy a4 S
adaptative efficace >

o Complément _
o Macrophages |
o Neutrophlles ’

LT
LB + Anticorps
STTSOUGSdzNA
< adaptativerenforcent
(ou restaurent)les mécanismes

effecteurs des acteurs de
f Q)\Ydey)\'L"l$ AYY S




Pathogéne. h‘\\ ey ! o AR BTN . WL - 18/48
g - Effecteurs locaux /paln ¢ 'b‘e (‘e 1 ] [J ;!".St 1 -]r.(f'.l r:l C‘)lre

- Kératinocytes (exemple) IJ-,_)n( qﬂe rj‘a I Iné S: enlax ace

- Cellules dendritiques "’ - ¥

Cellules-endothéliales

4 Plaquettes
Phase N
vasculaire;
= Mastocyte
18 vague ) [@
Complémen
LK)
%Ac
Cellule
©w dendritique LB
Phase Chimiokines g
Cellulaire Qg} Immunité
= © e @ 21 humorale
2°Meyvague TCR
CMH,
e © LTCD4
Immunité innée L2

Immunité édaptative

Minutes

Heures

Jours

Pl
w

Semaines tt!L Y LNRGSAYSa £l
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Le SYSTENMEDU COMPEEMENT

Les mots clés

V/ ° 30 protéinegsolubles et membranaires) :
32t dzof SaY LINPRAZAGSE LI N 6& dzd §& SwWdsSNR Or& Gt SAyZE ¢ 1 Vi
- ou membranaires : des récepteurs pour les protéines soluf@snt role de protection)

6/ Activation encascadeévaam de nouvelles activités enzymatiqueghénoméne comparable a ceux liés a la coagulation)

v/ 3 voies d'activation
wAlterne
wDépendante detectines
wClassique

' Des composés essentiels » = legonvertasese C3bs & ¢ & 02 vLX $§ES RODEFHTO dzs Y

./ 3 fonctions majeures (obtenues avec toutes les voies)
- Lysejes agents pathogénés02 YLJ SES RQF GGl 1ljdzS YSYONI yI ANBO
- Phagocytosees agents pathogeénes
- Amplificatiorde la réponse immunitaire (les anaphylatoxifesaet C53

6/ Besoin dd:légu|ati0r+++(sinon pathologies +++)
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Les QELUULSES PHAGO Y TIRES

PWCj?@EiS

o Cellulesmpliquées

Polynucléaires neutrophiles Cellule dendritique
A\
8 K
Macrophages

o Missions

1t Vigilancgsentinellegdanslestissus). cellulesdendritiques,macrophages

Réponseaapide (disponibilité polynuciéairemeutrophiles= 1/3 descellulescirculantes)
Eliminatiorphysiquedesparticulesétrangeres phagocytosebactéricidie

Puis: recrutementet éducationdesacteursdef QA Y Yadiaptatire®ellulesiendritiques)

Contribuera laréparation(macrophages)

=43 4 A



Intervention en 4 étapedes cellules phagocytaires :

Recrutement (depuis la circulation sanguine)
Fonction des moléculehimioattractanteS 1t RS & Y2 {rénGdzf S48 RQlF RKS

Perceptiondu danger» Y NBOSLII SdzNE YSYONI yI ANBA 2dz Ayl
TLRE bh5X /! w5 Xl NBOSLIiSdzNE RS f QAYYdzy Al

Phagocytoses A y ( SNY I f A&l A2y RQdzyS LI NIAOdzZ § SGNYy3IsNB Sy
InterventionR Q2 LJa gdfedy Seaplément +++) et de récepteurs cellulaires

Bactéricidie
aSttoz2tAayYS 2E&RIGAT 6 R Sustoydatii) i
Enzyme de dégradation
Peptidesanti-microbieng® antibiotiques)
(Nétosg
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commertt CODYTMONBEY Ia mise en plateddedaldéfense ?




’. .......................... S.0O.S ()
S.0S A
S.0.S

[ 3 communCatcionuate seilu dussesite menmimianitaire

- v

- .
;\2@ Parcontacts membranaireSinteractions récepteurs/ligands exprimés aTa2mbranaies 2 partenaires

)
A

Cytokine otchimiokine t NI € QA Y U S NI SsRlubledhinddstor RS T O
e LR e cnommation aureceperr FECEPLEUrs cellulaires et de ligandiérés dans le milieu extracellulaipar
‘Czame 9? ﬁ? une autre cellule = cytokines ou interleukines
- ‘ S T - trésnombreusesCytokines> 250 )
\ (> - Sourcesnultiples
.\ - tresnombreuses fonctions activation prolifération,

différenciation polarisationcellulaire régulation(générale)des
cellules immunitaires
- Action at longue distance, en réseau

Signalisation

- Spécialisées dans la domiciliation des cellulgspelées alors ¢himiokines»

. - Un véritable dialogue intercellulaire !
Noyau cellulairé



ATition § Eehergiedades Cytokines

Site de
production %,

CXJ
%% 0%o
090°%
/ 00880 oo@o@ o
\“ :O 0% OoooOO 5
i 470 o.‘)ggo o
e %@%57% 20
0. "t C%? v
O % . -
800 o Circulation
W sanguine
Métabolisme lipidique Equilibres

et glucidique Nutrionnels

Fievre

N

Somnolence/7

¢ NRdzof Sa

Métabolisme '

Mise a disposition<g==1 Musculaire

RSa LINRPGSAySa SG RS fQSYSNHAS

nécessaires

° ee Production des
©36%° LINEGSAYyS&a RS f QAyY1

Réponse adaptée ﬂ

Métabolisme
Hépatique

Systéme
Hormonal

Hormones de stress

Glucocorticoides

. .. tNBEtIlIOUGAYS:
Hématopoiese

Coordination de la %

, . .. Augmentation de la
Réponse immunitaire

production médullaire de
cellules immunitaires



0 Reéponsalestissusvasculariséa uneagression

1t Phénomeénedocaux: f QA y F { Iserd¥rbule Ba2sn tissu conjonctif
vasculariseé

T Phénomenegéneéraux= syndromenflammatoire

0 Processubénéfique!
m But=éliminert QI gathggéneet réparerleslésionstissulaires

1t Parfois néfaste : généralisation, persistance (chronicité), selon le siege de
f QA Yy Tt lanoividlieste EgllEtiorX




[nitigoion & étgpewastligire & Réaction Vasoullo-exsudigtive

26 /48

o Congestioractive: vasodilatation

Tt
Tt
Tt

augmenterapportsanguin
ralentir le flux circulatoire

augmentationde la pressionhydrostatique® passage Rougeur
de plasmadansles T conjonctifs = gonflement des Chaleur
tissus,compressiormesnerfs® dzR § Ynammatoire Douleur
« Tumeur»
[ Qs RS ¥pporte des effecteurs immunitaires (2RSS Y S

(complément),des protéines (nutriments), évacueles
débris cellulaires, dilue les toxines, donne £ QI f SNl S8
(douleurk L



But : Restitution(intégrale)du tissu: selonsescapacitesde régénération
(peau,muqueusefoie : importante; SNCt faible X)

Parfoisdes sequelles perte fonctionnelle+ fibrose (silésionimportante
ou faiblecapacitérégéneérative)

Siinflammationchronique: possiblerisquede canceérisation
(intestin,poumonsfoie..)
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La réépopse immuitav@adapitative




o
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[ es effectetirede 'immunité adaptativé

CD4T Cell

CD8T Cell BCeII

Missiondeseffecteurs(lymphocytes et B)

1 Renforcetadéfensemiseenplaceparlesacteursdef QA Y YizeA (i S
T Protectioncontre unenouvelleagressior{meémoireimmunitaire)
11 Tolérancelu soi(et environnementet controlede laréponseimmunitaire

1 Contribueralaréparation

Plasmocyte

Qvﬂxﬁvﬂ@@)@“*



[ 3 feoree deysystemenimminity rdnadgbtatif

0 Sesapacitésatout reconnaitre un récepteurspécifiquepour chaquecibleantigénique
Tt unecelluleparticuliereexprimecerécepteur(Xavantde rencontrerlacible)

m Elle sera« sélectionnée», recevrades signauxqui f QS y 33338 yO&i se@hSlthlier au contact de
f Ql vy i nA&godnSitcette fois, donnantnaissanceé des clonesqui exprimentles mémescapacités
de reconnaissancmaisdespropriétésfonctionnellegifférentes: lacelluley” Q ldsiaive elleestactivée!




Les HEetaErsS de Ila nfepoiseimimuhita radapitative

. I CD4T Cell
« Aide » (LT «Helper» ou «auxillaires») €

Coordination, orientation

- ~

Lymphocytes T CD4+>. ™ ° %,
Lymphocytes T o o
IV [I OO...
Lymphocytes Lym D)?ch:eu ytes T CD8+—> Reponse::ytotOXIqui
i (Lyse des cellules infecté
\ é « transformées) X 0 i
Lymphocytes B———= ProductiorR Q! O +
ol BCR = immunoglobuline de membrane, A y -
quand ce récepteur reconnain Ag At X

etf 2NBIjdzQAf Sad aSONBOIG AL
RQI Yy (@R 2 NLIA




LesLTnereconnaissenpasunecible(unantigene)spontanément

Pourleur apprentissageet pour exercerleursfonctions: Ils ont besoinlj dzQ daffufe leur exposece
j dzpéuteatreconnaitred f @ansln contextemoléculairgparticulier

m  Lacellulequiinstruitle LTestunecelluleprésentatriceR Q prafessionnellgcelluledendritique)
m  Ellecaptet QI y ijphagdcytoSe)le dégradepourenfaire despetits peptides

T Chague petit peptide est présenté, niché dans une autre molécule appelée « complexe majeur
RQKAAUZ2O02YLI GAOAEAUS
T /| Q&eécamplexepeptide CMHquereconnaitie récepteurpourt Qdu HT (appeléTCR Tcellrecepto)

Ce mécanismepermet au systemeimmunitaire de a QI a dedNBoNde santé des cellules de
f Q2 NH kenayaatufi®viiedirectesurleur métabolismgautraversdesprotéineslj dzQ $ifoduiSeit)

Si elles sont infectéesou cancéreusesellesy QS E LINusYeS ghfigénesque les LT ont appris & tolérer (elles
produisentdespeptidesviraux,ou desprotéinesanormales)ellessontalorséliminées



o Transfertde «l'informationantigénique»

T Antigéne(Ag) capté par les cellulesdendritiquesqui font le lien entre f Q A Y Yidegelet -
f QA Y YadaptatireS
' ) — =

PAMPS/TFs

Er—\°' > 2 3
y N oAl 2
y ’ CDBNTD8B 3 3 e
/ ' § : 3 \
Typa 2 £ b \ L4
PAMPs/TFs —_— L5
° ° P L-13
w2

o Lescellulesdendritiques .
Tt « Sentinelleshostéesdanstout I'organisme

. Ellescaptentf Qle #agmententet le présententsousforme de peptide antigéniquedans

unemoléculedu CM H(lesLTconventionnelsie reconnaissengue despeptides)

m EllesontR Q| dzibWilSde langage> pour communiquerdesinformationsessentiellegqueltype de pathogéneptialieut QA y X)S O
® Contactamembranaire®t cytokines
LescellulesdendritiquessontdescellulesprésentatriceR Q (CRAyprofessionnelles
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Reconmgissande gles|'antigepe pardes LT

0 ReconnaissancealesmoléculeHLA/CMH
. HLAclassdl (CPAYC interactionaveclesLTCD! (orchestrateur)
. HLAclassd (exprimépar lestoutescellules) interactionaveclesLTCLB (cytotoxiques)

. CPA /
Molécule de

f v — CMH
reconnaissance .-
Peptide
CD4 du CMH Hép t .
ou CD8 ceptedr

Lymphocyte T

st

HLAde classel HLAde classell

Plus de 16 molécules difféerentes de CMH peuvent étre exprimées patRhg

588 AYRADGARIzZZ RATFSNByYy(Ga yQSELINRAYS yidut ldfbnétionhenant ddsyst&me Y2 f S
immunitaire : Ce systéme apporte une véritalflel NI S RQA RS Y U @KIIGj d262 £ YWSRAAZA RAzNYS A YL

HLA humanleukocyteantigenk / al Y O2YLX SES YI 2S8dz2NJ RQKA&aAG202YLI GAO0AEAGS
b2m : béta 2 microglobuline
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ReCconmaissande ges'antigene pardes [LymphocytesB

0 Récepteurpourt QI y @esBBER Immunoglobulineglg) de membrane

Capablale reconnaitreun antigeneSalSque celuicine soitprésentéparle CMH

o Mais pour & QI Ode Xago8 djdtimale le LB a besoin de reconnaitref QI y labord I ¢z&st résenté par une cellule
présentatriceR Q {macrophagest cellulesdendritiquesfolliculaires= paslesmémesquelLT)

o PouroptimiserlaréponseAc,le LBabesoinde collaboreravedesL.TCDt

Commutation de class€&QA YY dzy 2 3t 2
/ IgM® IgG(ou IgAX U

DFAY RIQ2 &ZNIA§/ QKiyWaG A 38
hypermutationssomatiques :
Faible affinité® forte affinité
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AiiCQps

IgG IgA (dimer) IgM (pentamer) IgD IgE
v chain 3 chain € chain Y,
-/~ Epitope
{ . T " Paratope
: i ¢ " Idiotope
(A 3 s !
Z \
Avec la spécialisatioh
_ de la réponse immunitaire
0 Plusieurslasses|gM|lgG,lgA Ig o
0 Sécretiomparlesplasmocytes lesanticorps(Ac) ke Resioies Sectecery Resviosn

- Mémoire
immunitaire

. Formationdescomplexesmmuns(clairance)
1t Activationdu Complémentlyse) -
Antibody [~

Tt Interactionaveclescellules: Level
A Phagocytose P
A Inductionde cytotoxicitécellulairedépendante L

o] 14 28 42 56
T T Days
First Ag X Second Ag X

exposure exposure
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Immuniéé :
- 2 grandis tyypesideniécaisismes ggfeateurs
extracellulaires .
(bactéries, Bathosbnes
parasites) TaNegENES

intracellulaires

Anticorps (IBM,G.A, E) (< Cellulaire>]

interactions avec
o Complément Interactions entre

o Neutrophiles W o LTCD8
o Macrophages ' o Macrophages
LY mMpNOCYC SN

Pour simplifier

o Polynucléaires

O @ =

LT CD4
Collaboration +++
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Systéme immunitgire
Dysfoncoionnements etampnipidatioh ahérapeutique
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Les dysEonteionneinents dussyste menimmianitaire

5200Sd:NE 2QI
interrogations a propos du
comportement de mes enfants




Immunité
cellulaire

\
Al
= NIQOCVYIOS f

~ |

EYOKINES:-E
Imesnit [ECEPRIEUL:
o ot At humorale ,-
SACIENTIU ’
ANtiCOrns P N 75 LS L PP . ot
Alucalps [ &S aEcsusmemliaitasres

S|/

Secondaires
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VieciecaiTient:

Primitifs
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- Infections & répétition
(graves +++, possible mortelles)
- Cancers

- Allergie

- Auto-immunité

«possibles
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ACCIae Allergie

[(ARSTUSIONINE I E
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1gG, IgM
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Cellulaire
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Réponse inappropriée
du systéme
immunitaire & un
antigine étranger
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