
Chapitre 1 La réaction inflammatoire, 
un exemple de réponse innée 

 
 
Logiciel immunité 3eme: pour le télécharger. 
 
Les organes de l’immunité : L’immunologie correspond à l’étude du système immunitaire (organes 
et cellules). Le système immunitaire correspond -entre autre- à un ensemble de cellules qui sont 
produites au niveau d’organes dits lymphoïdes. Les organes lymphoïdes primaires sont un lieu de 
production des cellules de l’immunité (thymus,  moelle osseuse) et les secondaires sont un lieu de 
stockage (ganglion, amygdales, végétation, rate… ) 

 
Deux types d’immunité : 

▪ Innée sans apprentissage et universelle (voir article de PLS) 
▪ Acquise en fonction des pathogènes rencontrés. 
L’anté-immunité désigne des éléments qui entrent en jeu dans la défense de l’organisme avant la 
mise en place des mécanismes d’immunité innée ou adaptative. 

Ce sont des barrières qui évitent simplement l’entrée de pathogènes dans l’organisme. 

https://drive.google.com/file/d/0B-0HMTVHV-dcaUpmNHBxODVMLTQ/view?usp=sharing
http://www.pourlascience.fr/ewb_pages/a/article-l-immunite-innee-une-alerte-precoce-20576.php


 
Problème posé : Quelles sont les caractéristiques et les conséquences de la réaction inflammatoire 
aigüe ? 

I/ Les caractéristiques de la réaction inflammatoire (RI) 
             A/  L’immunité innée 

1- Symptômes de la réaction inflammatoire 
schéma réaction inflammatoire 1 et le power point présentant les étapes de la réaction 
inflammatoire 

 
Conclusion : 
Quel que soit le facteur qui la déclenche, la réaction inflammatoire se traduit toujours par : 

▪ 4 symptômes : douleur, rougeur, gonflement et chaleur au niveau de la zone infectée. Ces 
symptômes sont associés à un afflux de plasma sanguin vers ce site. 

▪ un afflux de cellules de l’immunité : les granulocytes et les monocytes. Les monocytes se 
différencient en macrophages. 

Fiche sur les différents leucocytes et leurs spécificités 

 

 

 

 

http://svtmortain.fr/etapes-reaction-inflammatoire1/
http://svtmortain.fr/etapes-reaction-inflammatoire1/
http://www.pourlascience.fr/ewb_pages/a/article-les-tueuses-de-l-immunite-innee-24298.php
http://svtmortain.fr/les-differents-leucocytes-et-leurs-specificites/


2- élimination des agents infectieux 
Macrophages et granulocytes sont les cellules immunitaires réalisant la phagocytose. 

La cellule entoure l’agent infectieux grâce à des extensions de la membrane appelées pseudopodes, 
puis le digère. Elles seront ensuite capable de présenter l’antigène du pathogène à la surface de leur 
membrane. On parle alors de cellule présentatrice de l’antigène. Ceci permettra d’initier la deuxième 
phase de la réponse immunitaire : la réponse adaptative, impliquant la production d’anticorps et de 
lymphocytes T spécifiques de l’agent infectieux. 

Schéma de la phagocytose et son animation 

 
Les étapes de la phagocytose : 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.biologieenflash.net/animation.php?ref=bio-0064-2
http://www.biologieenflash.net/animation.php?ref=bio-0064-2


3- Déclenchement  de l’immunité adaptative 

 
 
pdf du schéma de la réaction adaptative 2 
 
Conclusion : Au sein des tissus, certaines cellules se déplacent en permanence afin de détecter les 
pathogènes. Ce sont les cellules sentinelles (ex : les cellules dendritiques, les monocytes). Lors de 
l’entrée d’un pathogène, ces cellules se fixent à lui grâce à des récepteurs présents sur leur 
membrane. Ces récepteurs reconnaissent la plupart des pathogènes. Cette reconnaissance déclenche 
la sécrétion de médiateurs de l’inflammation qui vont activer un ensemble de réactions. 

 

B/ Les médiateurs chimiques de l’inflammation 
Les médiateurs de l’inflammation sont nombreux et vont permettre à l’organisme de se défendre 
contre les pathogènes. Ils participent au recrutement des  granulocytes et des monocytes qui vont 
migrer depuis les vaisseaux sanguins jusqu’à la zone de RI. 

▪ Le TNF permet aux granulocytes et monocytes de s’accrocher à la paroi des vaisseaux sanguins 
au niveau de la zone. 

▪ L’histamine augmente la perméabilité de la paroi des vaisseaux (vasodilatation), facilitant le 
passage des granulocytes et monocytes (et provoque aussi une entrée de plasma et donc le 
gonflement). 

▪ Les prostaglandines vont activer les récepteurs de la douleur. La douleur permettant d’alerter 
l’individu. Elles participent aussi à la vasodilatation et à l’apparition de fièvre. 

 
II- Combattre la réaction inflammatoire 
Les médicaments anti-inflammatoires agissent en bloquant la sécrétion ou l’action de certains 
médiateurs chimiques de l’inflammation. 

A/  Les enzymes impliquées dans la production des médiateurs chimiques de 
l’inflammation 

Les médiateurs chimiques de l’inflammation sont produits par des voies du métabolisme dépendant 
d’enzymes clés. Par exemple, la cyclo-oxygénase (COX) est une enzyme qui transforme l’acide 

http://svtmortain.fr/schema-rc3a9action-inflammatoire-21/


arachidonique (substrat) en prostaglandines H et G (produits). Cette transformation a lieu dans une 
poche réactive, le site actif. (schéma enzyme + complexe enzyme substrat sur le TP). 

Production des prostaglandines: (power point prostaglan-1) 
 

B/ Le mode d’action des anti-inflammatoires 
Les anti-inflammatoires sont des molécules chimiques qui permettent de diminuer fortement la 
production des MCI et qui réduisent ainsi les symptômes de la RI. 

Les anti-inflammatoires sont de 2 types : 

▪ Les AIS (Anti-Inflammatoires Stéroïdiens) comme la cortisone et les corticoïdes 
▪ Les AINS (Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens) comme l’aspirine et l’ibuprofene. 
L’ibuprofène est une molécule qui peut prendre la place de l’acide arachidonique au niveau du site 
actif de la COX. Plus l’ibuprofène est présent, plus l’activité de la COX est faible et devient nulle à 
10-4 µmol/L d’ibuprofène. L’ibuprofène est un inhibiteur de l’enzyme COX. 

C/ Des précautions à prendre … 
Dans certaines situations, il peut être utile de combattre la réaction inflammatoire. On utilise alors 
les anti-inflammatoires qui vont bloquer la production de certains médiateurs   chimiques comme 
les prostaglandines et donc diminuer la sensation de douleur mais aussi l’inflammation. 

Les anti-inflammatoires ne doivent pas être pris sur une longue durée sans être associés à  un 
antibiotique. En effet, en diminuant l’inflammation, on diminue l’efficacité de la RI et on permet 
alors à l’agent infectieux de s’installer. 

CONCLUSION : 
L’immunité innée est une première ligne de défense qui agit d’abord seule puis se prolonge pendant 
toute la réaction immunitaire. La réaction inflammatoire aiguë en est un mécanisme essentiel. 
Lorsque les mécanismes de l’immunité innée ne suffisent pas, les cellules dendritiques vont 
permettre de déclencher l’immunité adaptative. La RI prépare donc le déclenchement de l’immunité 
adaptative. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
à titre de comparaison… l’immunité 
chez les végétaux (article PLS) 
 

http://svtmortain.fr/prostaglan-1/
http://www.pourlascience.fr/ewb_pages/a/article-l-arsenal-immunitaire-des-plantes-30465.php

