Une défense immédiate et universelle : 'immunité innée, premiére barriére de I’organisme

Chaque jour, notre organisme est exposé a des milliards de micro-organismes potentiellement dangereux.
Pourtant, la plupart du temps, nous ne tombons pas malades. Dés qu'une blessure survient ou qu'un agent
pathogéne pénétre dans notre corps, une réponse rapide et efficace se met en place : la zone devient rouge,
chaude, gonflée et douloureuse.

Cette réaction, souvent percue comme génante, est en réalité le signe d’'un mécanisme de défense
essentiel : Flimmunité innée.

Comment 'immunité innée permet-elle une défense rapide
et efficace de I'organisme face aux agressions ?

l. La reconnaissance des agents pathogénes : une détection immédiate

Limmunité innée correspond a I'ensemble des mécanismes de défense présents chez tous les animaux.
Elle constitue la premiére ligne de défense de I'organisme et intervient immédiatement, sans apprentissage
préalable.

Les cellules de I'immunité innée, notamment les cellules phagocytaires comme les macrophages ou les
granulocytes, possédent a leur surface des récepteurs capables de reconnaitre des motifs communs a de
nombreux agents pathogeénes. Cette reconnaissance est peu spécifique, mais elle est extrémement rapide.

Ces cellules sont présentes en permanence dans les tissus, ce qui permet une surveillance continue de
l'organisme. Dés qu’un agent pathogéne est détecté, une réponse immunitaire est déclenchée sans délai.

Il. La réaction inflammatoire : une réponse rapide et stéréotypée

Lorsqu’un tissu est infecté ou lésé, I'organisme met en place une réaction inflammatoire aigué,
caractérisée par quatre signes :
- rougeur
- chaleur
- gonflement
- douleur

Cette réaction est dite stéréotypée, car elle se manifeste de la méme maniére quelle que soit I'agression.
Au niveau du tissu atteint, les cellules immunitaires libérent des médiateurs chimiques de
'inflammation (comme I'histamine, le TNF ou les interleukines). Ces molécules provoquent :
- une vasodilatation (augmentation du diamétre des vaisseaux sanguins)
- une augmentation du flux sanguin
- une perméabilité accrue des vaisseaux

Ces modifications facilitent I'arrivée massive de leucocytes sur le site de l'infection. Les cellules
immunitaires quittent alors les vaisseaux sanguins par un mécanisme appelé diapédése.

Ainsi, la réaction inflammatoire permet de concentrer rapidement les moyens de défense au niveau de
la zone agressée.

lll. La phagocytose : éliminer I’agent pathogéne

Une fois sur le site de I'infection, les cellules immunitaires éliminent les agents pathogénes grace a la
phagocytose.
Ce mécanisme se déroule en plusieurs étapes :
la cellule reconnait et se fixe a 'agent pathogéne
elle 'englobe dans une vacuole
elle le digére grace a des enzymes
les déchets sont rejetés a I'extérieur de la cellule
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La phagocytose permet ainsi de limiter la multiplication des agents infectieux et de nettoyer les tissus
lésés.



IV. Les médiateurs chimiques : coordonner la réponse immunitaire

Les médiateurs chimiques de I'inflammation jouent un role essentiel dans la coordination de la réponse
immunitaire.
Les interleukines, en particulier, assurent la communication entre les cellules immunitaires. Certaines
attirent les leucocytes vers le site infecté (chimiotactisme), tandis que d’autres modifient leur activité.
Par exemple, sous l'action de ces molécules :
- les monocytes quittent le sang et se transforment en macrophages
- de nombreuses cellules immunitaires sont recrutées rapidement

Cette communication permet une réponse coordonnée et amplifiée face a I'agression.

V. Le lien avec I'immunité adaptative

Limmunité innée ne se limite pas a une action immédiate : elle prépare également la mise en place de
'immunité adaptative.

Certaines cellules, comme les cellules dendritiques ou les macrophages, sont capables de présenter
des fragments de l'agent pathogéne (antigénes) a leur surface. Elles migrent ensuite vers les ganglions
lymphatiques, ou elles activent les lymphocytes.

Ce processus permet de déclencher une réponse plus spécifique et durable : I'immunité adaptative.

V1. Controler la réaction inflammatoire

Bien que la réaction inflammatoire soit essentielle, elle peut devenir excessive ou chronique. Elle entraine
alors des symptébmes génants comme la douleur ou la fieévre.
Pour limiter ces effets, on utilise des médicaments :
- antalgiques (contre la douleur)
- anti-inflammatoires (qui diminuent I'inflammation)

Ces médicaments agissent en bloquant la production de certains médiateurs chimiques. Cependant, leur
utilisation doit étre controlée, car ils peuvent réduire I’efficacité de la réponse immunitaire.

Conclusion

L'immunité innée constitue la premiére ligne de défense de I'organisme face aux agressions. Présente
dés la naissance et commune a tous les animaux, elle permet une réponse rapide et immédiate, sans
apprentissage préalable. Grace a des cellules capables de reconnaitre les agents pathogénes, elle déclenche
une réaction inflammatoire qui favorise le recrutement de nombreuses cellules immunitaires sur le site de
l'infection.

Ces cellules éliminent ensuite les agents infectieux par phagocytose, limitant ainsi leur prolifération. Les
médiateurs chimiques assurent la coordination de cette réponse et permettent son amplification.

Enfin, 'immunité innée ne se limite pas a une action locale : elle joue un réle essentiel dans I'activation de
limmunité adaptative, plus spécifique. Ainsi, elle constitue une défense indispensable, a la fois efficace, rapide
et complémentaire des autres mécanismes immunitaires.



Les différentes étapes de la réaction inflammatoire aigué
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