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 (Le BP Brevet Professionnel de Préparateur en Pharmacie)
 
I.INTRODUCTION
 
L'immunologie étudie les mécanismes de défense de l'organisme contre toute agression extérieure. Notre corps possède un ensemble d'organes et de cellules dont la fonction est de neutraliser ou détruire tout corps étranger appelé antigène.
Ces cellules et organes constituent le Système Immunitaire (SI). Le SI a pour fonction de défendre notre organisme contre les substances étrangères ou les agents infectieux (virus, bactéries, parasites...) auxquels il est exposé mais également d'éliminer ses propres constituants altérés (tissus altérés, dégradés...) et de détecter et d'éliminer les cellules de l'organisme mutantes cancéreuses.
 
La réaction immunitaire est assurée par des mécanismes de 2 types :
L'immunité non-spécifique, spontanée qui constitue la première ligne de défenseL'immunité spécifique, qui se développe en quelques jours et caractérisée par la reconnaissance spécifique de l'antigène. Une fois que l'antigène a été reconnu, le SI produit (= synthétise) des effecteurs de nature soluble, les anticorps (immunité humorale) et de nature cellulaire (immunité cellulaire).L'immunologie s'intéresse également aux maladies auto-immunes, aux allergies et aux rejets des greffes.
 
II.LE SOI ET LE NON SOI
 
Normalement, l'action défensive du SI ne peut pas s'exercer vis-à-vis des propres constituants de l'organisme sinon on a une maladie auto-immune.
L'une des caractéristiques du SI est précisément d'être capable de reconnaître spécifiquement un nombre pratiquement infini de molécules différentes (antigènes) tout en faisant la distinction entre celles qui appartiennent à l'organisme (antigènes du soi) qu'il protège et celles qui lui sont étrangères (antigènes du non soi).
 
1.LE NON SOI
 
Le non soi est constitué par toute substance étrangère à l'organisme qui ne résulte pas de l'expression du génome de l'individu.
Si ces substances sont reconnues étrangères par l'organisme, elles sont alors immunogènes, c'est-à-dire capables d'induire une réaction immunitaire.
Le non soi est défini par deux critères :
Il n'est pas codé par le génome de l'organisme considéréIl est reconnu comme étranger par ce même organisme2.LE SOI
 
2.1.DEFINITION
 
Le soi est l'ensemble des structures moléculaires dont la présence dans l'organisme résulte de l'activité du génome et qui sont généralement incapables d'induire une réaction immunitaire.
 
2.2.LES MOLECULES DU SOI
 
Les molécules du soi peuvent être intracellulaires (ex : protéines de structure, enzymes), extracellulaires (ex : hormones, protéines plasmatiques), membranaires (ex : marqueurs du système sanguin ABO, protéines du système HLA).
Seuls deux organismes ayant le même génome présentent le même soi (vrais jumeaux ou jumeaux monozygotes, clones).
 
2.3.LES ANTIGENES DU SYSTEME SANGUIN ABO ET DU SYSTEME SANG RHESUS
 
Un groupe sanguin est un ensemble de propriétés antigéniques du sang. Les deux plus importants en pratique, c'est-à-dire pour la transfusion sanguine, sont le système sanguin ABO et le système sanguin Rhésus.
 
2.3.1.LES GROUPES SANGUINS A, B et O
 
Les antigènes A, B et O sont situés à la surface des hématies (= globules rouges = érythrocytes). Ils sont codés par un gène situé sur le chromosome n°9 dont on connait 3 allèles qui sont A, B et O.
L'allèle A permet la synthèse d'un marqueur membranaire A.
L'allèle B permet la synthèse d'un marqueur membranaire B.
L'allèle O est amorphe : il ne permet la synthèse d'aucuns marqueurs.
Les allèles A et B sont codominants et l'allèle O est récessif.
 
2.3.2.DESCRIPTION DU SYSTEME SANGUIN ABO
 
Le système sanguin ABO a été découvert par Landsteiner en 1900.
Par convention, les deux antigènes A et B définissent le système sanguin ABO et donnent lieu à 4 groupes sanguins A, B, AB et O, selon que les hématies portent respectivement l'antigène A, l'antigène B, les antigènes A et B, et aucun antigène.
Ces antigènes sont aussi appelés agglutinogènes.
 
A ces deux antigènes A et B correspondent deux anticorps réguliers (ou naturels), c'est-à-dire présents sans qu'il y ait eu contact avec l'antigène auparavant.
Ces anticorps sont appelés aussi agglutinines anti A et anti B.
 
Les anticorps anti A ou anti B présents dans le sérum d'un individu correspondent à l'antigène ou aux antigènes absents à la surface des hématies, c'est-à-dire :
Le sérum d'un sujet dont les hématies portent l'antigène A (sujet du groupe sanguin A) contient les anticorps anti BLe sérum d'un sujet dont les hématies portent l'antigène B (sujet du groupe sanguin B) contient les anticorps anti ALe sérum d'un sujet dont les hématies portent les antigènes A et B (sujet du groupe sanguin AB) ne contient aucun anticorps.Le sérum d'un sujet dont les hématies ne portent aucuns antigènes (sujet du groupe sanguin O) contient des anticorps anti A et anti B. 
Le groupe sanguin est un caractère héréditaire transmis selon les lois génétiques de l'hérédité.
 
2.3.3.LE SYSTEME SANGUIN ABO ET TRANSFUSION
 
Lors d'une transfusion sanguine c'est l'anticorps ou les anticorps anti A et/ou anti B du receveur qui sont dangereux : ils provoquent la lyse (= destruction) massive des hématies du donneur portant l'antigène correspondant.
Ici, il s'agit d'une hémolyse, ce qui peut être très grave car pouvant aboutir à l'arrêt circulatoire et à des lésions viscérales, surtout rénales, dues à la grande quantité d'hémoglobine libérée à la suite de cette hémolyse.
Ainsi :
Un sujet du groupe AB, sans anticorps, est receveur universelUn sujet du groupe A, avec l'anticorps anti B, peut recevoir du sang de groupe A et de groupe OUn sujet de groupe B, avec l'anticorps anti A, peut recevoir du sang de groupe B et de groupe OUn sujet du groupe O ne peut recevoir que du sang de groupe O car ils possèdent les deux anticorps anti A et anti B, mais n'étant porteur d'aucuns antigènes il est donc donneur universelRemarque : si on transfuse un sang dont le groupe sanguin est incompatible avec le groupe sanguin de la personne à transfuser, on dit qu'il y a un risque de choc transfusionnel.
 
2.3.1.LE SYSTEME SANGUIN RHESUS
 
Le système sanguin rhésus a été découvert par Levin en 1939.
Ce système sanguin rhésus est un ensemble de 6 antigènes présents à la surface des hématies mais aussi des plaquettes et de certains leucocytes (= globules blancs).
Les 6 antigènes qui existent sont D, C, E, c, e et Kell. On ne parlera que de l'antigène D ou antigène standard qui est le plus puissant de ces antigènes. Il est présent dans 85% des humains, on dit également rhésus + ou D+. Les 15% d'humains restants sont de rhésus -. L'antigène rhésus est sous la dépendance d'un gène situé sur le chromosome n°1.
 
L'antigène rhésus ne possède pas d'anticorps naturels dans le sérum humain : les anticorps anti rhésus apparaissent uniquement lors d'un contact avec des hématies portant l'antigène rhésus.
 
Ainsi, un sujet rhésus - recevant des hématies rhésus + développe des anticorps anti rhésus. A la seconde injection d'hématies rhésus +, les anticorps anti rhésus du sujet rhésus -, fabriqués lors du premier contact, vont détruire les hématies rhésus + et entrainer un syndrome hémolytique (hémolyse).
 
Exemple : maladie hémolytique du nourrisson
Cette maladie résulte d'une incompatibilité fœto-maternelle liée au système sanguin rhésus. Ces accidents concernent les femmes de rhésus – ayant eu un premier enfant de rhésus +. De ce fait, après la naissance du premier enfant, il y a fabrication par la mère d'anticorps anti rhésus : cette fabrication d'anticorps anti rhésus est due au passage d'hématies de l'enfant vers la circulation sanguine maternelle lors de l'accouchement.
Cette production d'anticorps sera dangereuse pour les grossesses futures si le 2ème fœtus est de nouveau de rhésus +.
En effet, les anticorps anti rhésus sont de type Ig G et donc ils passent la barrière placentaire et vont détruire les hématies du fœtus : c'est alors l'anémie hémolytique du nouveau né.
C'est une anémie grave puisqu'on constate un ictère (peau jaune) significatif de la présence en quantité de la bilirubine issue de la destruction des hématies et qui présente une toxicité importante pour le système nerveux central.
Pour éviter cette maladie, toute mère étant de rhésus – et venant d'accoucher d'un premier enfant rhésus + doit recevoir une injection d'anticorps anti rhésus (rhophylac*) d'origine humaine dans les 72h suivant l'accouchement. Ces anticorps vont détruire les hématies du nouveau né chez la mère avant que celles-ci n'ai eu le temps d'induire la formation d'anticorps anti rhésus dans son organisme.
 
2.4.LE SYSTEME HLA
 
Le système HLA a été identifié à l'origine par son intervention dans le rejet des greffes. Il est codé par le complexe majeur d'histocompatibilité CMH, situé sur le chromosome n°6.
 
Sur chaque gène, on connait un grand nombre d'allèles : chacun de ces allèles codominants, véritables marqueurs du soi, codent pour une protéine de structure différente donc de spécificité antigénique différente. Ces protéines sont situées sur les membranes des cellules nucléées de l'organisme.
 
Les molécules HLA jouent un rôle important dans les transplantations d'organes et les greffes de tissus : toute molécule présente à la surface des cellules du greffon mais absente des cellules du receveur est reconnue comme étrangère (non soi) par le SI de ce dernier, avec pour conséquence un phénomène de rejet et la destruction du greffon. Il est dont capital que les molécules HLA du receveur et du donneur soient aussi identiques que possible afin d'éviter le rejet : on appelle ceci la notion de compatibilité.
Ces protéines du CMH sont également nécessaires au déclenchement des réactions immunitaires : elles jouent un rôle dans la reconnaissance des antigènes par les lymphocytes          T (LT). Les LT ne peuvent reconnaitre les antigènes que s'ils sont liés aux molécules HLA.
 
III.TISSUS ET CELLULES DE L'IMMUNITE
 
Les principales cellules qui participent à la défense de l'organisme sont les phagocytes et les lymphocytes B et T.
 
Parmi les phagocytes, les macrophages jouent un rôle particulier en induisant la réponse immunitaire spécifique avec les LT4. Toutes ces cellules sont localisées dans les tissus ou organes lymphoïdes où elles naissent, se différencient et se regroupent après maturation.
 
1.ORGANES LYMPHOIDES PRIMAIRES ET SECONDAIRES
 
1.1.ORGANES LYMPHOIDES PRIMAIRES (OU CENTRAUX)
 
Il existe deux organes lymphoïdes primaires :
La moelle osseuse : c'est la que sont produites toutes les cellules du SI (à l'intérieur des os, en particulier des os plats) à partir d'un seul et même type de cellules, les cellules souches, par un processus appelé hématopoïèse. La moelle osseuse est à l'origine de la production des LB et des LT et c'est là qu'a lieu la maturation des LB.Le thymus : c'est un organe lymphoïde qui pèse environ 20g et qui est situé derrière le sternum. Son développement est très précoce chez le fœtus. Son volume diminue après la deuxième année de vie pour devenir très petit chez l'adulte. Son rôle est la maturation des LT (T=thymodépendant).1.2.ORGANES LYMPHOIDES SECONDAIRES (OU PERIPHERIQUES)
 
Les LB et les LT viennent les peupler par voie sanguine après avoir quittés la moelle osseuse (LB) et le thymus (LT).
Les organes lymphoïdes secondaires sont :
Les ganglions lymphatiques : de forme arrondie, ils sont le lieu de développement des réactions immunitaires. L'organisme en possède environ un millierL'appendiceLa rate : elle capte les antigènes véhiculés par le sang : c'est un filtre de la circulation sanguine qui épure le sang des agents pathogènes qui pourraient s'y trouverLes amygdales et les végétations (autour du pharynx)Les plaques de Peyer (amas de tissus au niveau de l'intestin grêle)Ces dans ces organes lymphoïdes secondaires que se produit la réponse immunitaire spécifique avec production d'anticorps, de LT4 et de LT8.
 
2.CELLULES IMMUNOCOMPETENTES
 
Les cellules immunocompétentes sont des cellules de la lignée « blanche » c'est-à-dire essentiellement des leucocytes.
 
2.1.LES LB ET LES LT
 
2.1.1.LES LB
 
Ils sont sans cesses renouvelés comme toutes les cellules sanguines. Ils dérivent des cellules souches de la moelle osseuse qu'ils quittent pour gagner le sang. Ils sont immunocompétents dès la sortie de la moelle osseuse c'est-à-dire capables de détecter et de se lier aux antigènes. Un LB possède un seul type d'anticorps membranaires capables de reconnaitre un déterminant antigénique spécifique.
Dans l'organisme se trouve des millions de clones de LB munis de récepteurs spécifiques. Il existe aussi des LB mémoire.
 
2.1.2.LES LT
 
Ils naissent dans la moelle osseuse et ne sont pas immunocompétents à leur sortie : ils achèvent leur maturation dans le thymus et ils y acquièrent leur immunocompétence c'est-à-dire la capacité à reconnaitre un antigène spécifique. Ils ont des récepteurs membranaires autres que les anticorps. Ces récepteurs ne reconnaissent que des peptides antigéniques présentés par les molécules HLA.
Les LT sont de plusieurs types :
Les LT tueurs = cytotoxiques = LT8Les LT régulateurs = helper = LT4                              = suppresseur = LT5
Les LT mémoire2.2.LES PLASMOCYES
 
Ce sont les cellules qui synthétisent les anticorps. Ils n'apparaissent dans l'organisme que plusieurs jours après introduction de l'antigène dans l'organisme.
Les cellules à l'origine des plasmocytes sont les LB.
 
2.3.CELLULES PHAGOCYTAIRES
 
2.3.1.LES POLYNUCLEAIRES = GRANULOCYTES
Les polynucléaires neutrophiles : leur rôle est la phagocytose (digestion des bactéries)PN éosinophiles : ils ont un rôle dans l'allergie et dans la défense contre les parasitesPN basophiles : ils vont donner les mastocytesIls ont une vie courte (6-10 jours), sont cesse renouvelés dans la moelle osseuse. Ils circulent dans le sang.
 
2.3.2.LES MACROPHAGES
 
Ils ont une durée de vie de quelques mois et sont renouvelés dans la moelle osseuse où les cellules souches donnent des monocytes. Les monocytes quittent la moelle osseuse, passent dans le sang, puis dans les tissus où ils prennent le nom de macrophages (cellules plus grosses que les monocytes). Ils ne reviennent jamais dans le sang.
Leur rôle est la phagocytose.
 
2.4.LES MASTOCYTES
 
A l'origine, ils viennent des PN basophiles. Ils sont présents dans les tissus et les muqueuses sauf dans le cerveau. Ils renferment des granules contenant un très grand nombre de médiateurs inflammatoires tels que l'histamine. Ils fixent les immunoglobulines E formées lors du premier contact avec un antigène.
Lorsque le même antigène pénètre à nouveau dans l'organisme, il se fixe aux IgE et déclenche la libération d'histamine : c'est la réaction allergique qui peut être locale (ex : urticaire ou asthme) ou générale (pouvant aller jusqu'au choc anaphylactique).
 
2.5.LES CELLULES NK (NATURAL KILLER)
 
Ce sont des cellules lymphoïdes qui ont la capacité de reconnaitre et de détruire certaines cellules infectées par des virus et les cellules cancéreuses. C'est un processus qu'on ne connait pas.
Elles interviennent de façon non spécifique en l'absence de toute immunisation préalable : elles lysent spontanément les cellules étrangères ou mutées sans activation préalable.
 
3.LA PRODUCTION DE MOLECULES A FONCTION IMMUNITAIRE
 
3.1.LES ANTICORPS
 
3.1.1.LEUR ORIGINE
 
La pénétration d'un antigène à un endroit donné de l'organisme provoque souvent une augmentation de volume des ganglions lymphatiques situés dans le voisinage. Cette réaction est la conséquence de l'apparition de plasmocytes qui proviennent de la différentiation des LB activés par l'antigène.
Ces cellules, plus grosses que les LB, sont de véritables usines à produire des anticorps (2000/s).
Les plasmocytes restent localisés au niveau des organes lymphoïdes mais les anticorps qu'ils synthétisent circulent dans le sang et peuvent atteindre tous les territoires de l'organisme (anticorps circulants).
 
3.1.2.LEUR NATURE
 
Ce sont des protéines complexes appelées aussi immunoglobulines. La molécule est en forme de Y.
 
3.2.L'HISTAMINE
 
Elle est libérée lors de la dégranulation des mastocytes. En se fixant sur ses récepteurs, elle entraine la réaction allergique, localement une réaction érythémateuse (rougeur de la peau), un œdème ; par voie générale une baisse de la tension artérielle (hypotension par vasodilatation), des spasmes des muscles lisses (les intestins, les bronches, l'utérus).
 
3.3.LES CYTOKINES
 
Ce sont des polypeptides synthétisées par les LB, les LT, les monocytes, les macrophages, les cellules NK. Ils sont les principaux médiateurs chimiques de l'immunité, elles permettent aux cellules de communiquer entre elles. Elles facilitent l'activation et la maturation des LB, des LT, des PN, des macrophages.
Elles sont responsables de la fièvre (interleukines 1) par action sur l'hypothalamus (centre thermorégulateur).
Les cytokines regroupent :
Les interférons, sécrétés dès que l'organisme constate une infection viraleLes interleukines, dont il existe 8 sortes (de Il1 à Il8)Les facteurs de nécrose des tumeurs (TNF) IV.IMMUNITE NON SPECIFIQUE
 
C'est, avec l'immunité spécifique, l'un des deux processus de résistance dont dispose l'organisme pour se défendre.
L'immunité non spécifique intervient spontanément et immédiatement car elle ne nécessite aucune reconnaissance du non soi pour se mettre en place. Différents facteurs, mécanique, chimiques, cellulaires (phagocytose), sériques (le système du complément), contribuent à l'immunité non spécifique.
Tous ces facteurs participent à la réaction inflammatoire qui est l'expression de l'immunité non spécifique.
 
1.LA BARRIERE CUTANEO-MUQUEUSE
 
La peau saine est infranchissable par la très grande majorité des bactéries, virus et champignons.
Les muqueuses, beaucoup plus fines, sont plus fragiles.
Peau et muqueuses sont des barrières qui s'opposent à la pénétration des antigènes par leur continuité, c'est-à-dire de manière mécanique, mais aussi de manière chimique par leurs sécrétions (larmes, salive, sécrétion acide de l'estomac, mucus de l'arbre bronchique, mucus nasal, mucus vaginal, sébum, flores commensales c'est-à-dire ayant un rôle biologique en empêchant la prolifération des bactéries pathogènes).
 
2.LES CELLULES PHAGOCYTAIRES ET LA PHAGOCYTOSE
 
2.1.LES CELLULES PHAGOCYTAIRES
 
Ce sont des globules blancs (PN neutrophiles et monocytes) attirés au point de pénétration de l'antigène. Les PN neutrophiles sont les premiers à migrer dans les tissus lors d'une pénétration locale d'un agent étranger, puis les monocytes circulant dans le sang gagnent les tissus où ils se transforment en macrophages.
Le déplacement et la migration des phagocytaires sont orientés par des substances chimiques appelées substances chimiotactiques : c'est le chimiotactisme.
Ces substances chimiotactiques proviennent du système du complément, des bactéries, des cellules lésées.
Les cellules phagocytaires quittent les capillaires sanguins et migrent dans les tissus après avoir traversé l'endothélium vasculaire : c'est la diapédèse.
Les PN neutrophiles et les macrophages vont alors ingérer et détruire l'élément antigénique : c'est la phagocytose.
 
2.2.LA PHAGOCYTOSE
 
2.2.1.LE DEROULEMENT
Adhésion des cellules phagocytaires (PN neutrophiles et macrophages) à la proie (antigène)Elle est indispensable. Elle est favorisée par des substances appelées opsonines qui sont des anticorps dits opsonisants ou par certains facteurs du complément. L'opsonisation est un processus par lequel un antigène est recouvert par une opsonine et qui favorise la phagocytose.
Ingestion ou endocytose de l'antigèneElle aboutit à la formation d'une vacuole appelée phagosome
Fusion de la vacuole avec les lysosomesLes lysosomes sont des organites intracellulaires bourrés d'enzymes qui provoquent la mort de l'antigène
Expulsion des déchets hors de la celluleLes macrophages ont également un rôle dans l'immunité spécifique : ils ne détruisent que partiellement l'antigène. Des fragments antigéniques sont associés aux molécules HLA et ce complexe antigène-molécules HLA est exprimé à la surface du macrophage qui le présente aux LT4.
En revanche, les PN neutrophiles détruisent complètement leur cible : ils n'ont aucun rôle dans l'induction de la réponse immunitaire spécifique.
 
2.2.2.LOCALISATION
 
La phagocytose peut s'effectuer dans certaines muqueuses (intestinale, pulmonaire), dans les organes de système immunitaire (rate, ganglions lymphatiques) et dans les tissus.
 
2.3.LE SYSTEME DU COMPLEMENT
 
C'est un groupe d'une vingtaine de protéines présentes dans le plasma sous forme inactive en l'absence de toute immunisation. Sous l'influence de signaux divers (complexes anticorps-antigène, produits bactériens ou viraux), ces protéines interagissent entre elles et donnent naissance à des composés actifs qui participent à la réaction inflammatoire.
Le SDC possède la faculté :
D'attirer les cellules phagocytaires vers le site inflammatoire (chimiotactisme).De neutraliser les virusDe détruire les cellules étrangères par lyse : action cytolytique sur la bactérie2.4.LES CELLULES NK
 
Elles interviennent de façon non spécifique sans immunisation préalable : elles lysent spontanément les cellules étrangères.
 
3.LA REACTION INFLAMMATOIRE
 
C'est la réaction tissulaire qui se produit lors d'une infection, d'une blessure, d'une lésion mécanique ou chimique, d'une irritation chronique ou de tout autres types d'agression.
Elle est non spécifique. Elle se développe dans le tissu conjonctif et elle mobilise les cellules du compartiment vasculaire (les cellules phagocytaires).
La réaction inflammatoire présente 4 symptômes caractéristiques :
RougeurChaleurŒdèmeDouleurCes signes sont dus à des événements très complexes qui entrainent :
Une vasodilatation des capillaires sanguins locaux (rougeur et chaleur). Elle favorise la diapédèse.L'augmentation de la perméabilité des capillaires sanguins avec passage de liquides du système circulatoire vers les tissus (œdème).La douleur, qui provient des lésions de neurones sensitifs locaux.Les substances chimiotactiques élaborées localement attirent les cellules phagocytaires vers le foyer inflammatoire. La réaction inflammatoire un signal d'alerte qui permet à l'organisme de mobiliser rapidement les cellules phagocytaires et ainsi de détruire les agents étrangers et empêcher la dissémination des bactéries dans l'organisme.
L'aspect néfaste de la RI est une destruction tissulaire locale et la formation de pus pouvant aller jusqu'à la nécrose.
La guérison se traduit par l'élimination de l'agent agresseur et la réparation des tissus lésés (cicatrisation avec intervention des fibroblastes).
  
V.L'IMMUNITE SPECIFIQUE
 
1.LES CARACTERISTIQUES
 
Elle complète l'action protectrice de l'immunité non spécifique. Elle se met en place après car elle fait intervenir les LB et les LT dont le recrutement et la différentiation mettent quelques jours.
 
1.1.L'IMMUNITE ACTIVE ET PASSIVE
 
1.1.1.L'IMMUNITE SPECIFIQUE PASSIVE
 
Il est possible d'apporter à un individu des anticorps préformés dans un autre organisme par injection de sérum (= sérothérapie). On a dans ce cas une immunité spécifique passive : il n'y a pas d'intervention du système immunitaire de l'individu (puisque les anticorps sont préformés). Il s'agit d'une immunité immédiate et passagère (environ 3 semaines) car elle correspond à la durée de vie des IgG.
Ex : injection de gammaglobulines antitétaniques à un individu blessé non vacciné ou l'immunité passive du nouveau né (nouveau né qui reçoit les anticorps de sa mère par voie transplacentaire pendant la grossesse et par le lait maternel pendant les premiers mois de sa vie)
 
1.1.2.L'IMMUNITE SPECIFIQUE ACTIVE
 
Elle résulte de la stimulation du propre système immunitaire de l'individu par un antigène.
On l'observe lors d'une maladie ou après une vaccination. Elle n'est pas immédiate mais elle entraine une protection durable car le système immunitaire garde en mémoire l'antigène avec lequel il a été en contact.
L'action du système immunitaire contre l'antigène se fait :
Soit par l'intermédiaire d'anticorps : c'est l'immunité à médiation humorale. Il y a apparition dans le milieu intérieur d'anticorps qui se lient spécifiquement aux antigènes ayant entrainé leur apparition. Ces anticorps sont sécrétés par des cellules issues des LB : les plasmocytes.Soit sans sécrétion d'anticorps mais avec l'intervention des LT8 : c'est l'immunité à médiation cellulaire (spécificité antigénique des LT8).1.2.LES CARACTERISTIQUES FONDAMENTALES DE L'IMMUNITE SPECIFIQUE
 
1.2.1.LA SPECIFITE
 
Les éléments de la réponse immunitaire spécifique (LB, LT et anticorps) ne réagissent qu'avec un antigène qu'ils reconnaissent spécifiquement et avec lui-seul.
 
1.2.2.LA RECONNAISSANCE SOI/NON SOI
 
Le système immunitaire ne réagit pas contre les éléments du soi, il ne s'attaque qu'aux éléments du non soi (sauf cas de maladies auto-immunes).
 
1.2.3.LA MEMORISATION
 
Le système immunitaire garde la mémoire d'un antigène avec lequel il a été en contact. Il réagit de façon plus rapide et plus importante lors d'un 2nd contact avec ce même antigène.
 
2.ANTICORPS ET IMMUNITE HUMORALE SPECIFIQUE
 
L'immunité humorale spécifique est la synthèse d'anticorps qui réagissent seulement avec l'antigène ayant provoqué leur formation.
 
2.1.DEFINITION ET STRUCTURE DES ANTICORPS
 
On appelle anticorps, ou immunoglobulines, des molécules glycoprotéiques (protéines sur lesquelles viennent se greffer des oses = sucres) capables de se lier spécifiquement avec un antigène.
Ils sont sécrétés par les plasmocytes.
Ils sont en forme de Y et tétracatenaires (4 chaînes : 2 lourdes et 2 légères).
La partie glucidique est portée par les chaînes lourdes.
Les chaînes sont reliées entre elles par des ponts disulfures.
 
On distingue cinq classes d'immunoglobulines qui se différencient par la structure des chaînes et par leurs propriétés biologiques :
Les IgM : ce sont les plus volumineuses et représentent 10% des Ig. Ils ne passent pas le placenta. Ils sont fabriqués en 1ers lors d'une infection. Ce sont des anticorps circulants et ils constituent les récepteurs membranaires des LB.Les IgG ou gammaglobulines : ce sont les anticorps les plus nombreux. Ils traversent le placenta. Ils sont fabriqués en 2nds lors d'une infection. Ce sont des anticorps circulants et sont des anticorps opsonisants.Les IgA ou immunoglobulines sécrétoires : ils représentent 10 à 20% des Ig. Ils sont présents dans les sécrétions notamment dans le lait maternel mais aussi dans la salive, la muqueuse intestinale et la muqueuse respiratoire dont ils assurent l'immunité.Les IgE : ils sont en petit nombre (moins de 1%). Ils sont fabriqués lors de l'allergie après introduction d'un allergène. Ils se fixent sur les mastocytes. La réintroduction de l'antigène entraine la libération d'histamine.Les IgD : ils représentent moins de 1% des anticorps. Leur rôle est mal connu. Ils constituent les récepteurs membranaires des LB.2.2.MODE D'ACTION DES ANTICORPS
 
2.2.1.FONCTION DE RECONNAISSANCE
 
La propriété de l'anticorps est de neutraliser l'antigène en se liant aux déterminants antigéniques grâce à son site de liaison (paratope).
Les anticorps reconnaissent de manière spécifique les déterminants antigéniques à l'origine de leur apparition.
 
2.2.2.FONCTION EFFECTRICE
 
La molécule d'anticorps présente plusieurs sites de liaison à l'antigène spécifique d'un côté (paratopes) et à certaines protéines du complément, et à des récepteurs membranaires des cellules phagocytaires de l'autre (région effectrice).
La formation du complexe antigène/anticorps appelé complexe immun est indispensable à la stimulation de la phagocytose et à l'activation du complément.
Les anticorps monoclonaux sont des anticorps actifs contre un seul déterminant antigénique. Ce sont des immunoglobulines rigoureusement identiques entre elles, issues d'un seul clone de LB activé en plasmocyte.
Les anticorps polyclonaux sont produits par plusieurs clones de LB activé en plasmocyte. Ils sont poly-spécifiques.
 
2.3.LA PRODUCTION DES ANTICORPS
 
Les anticorps sont synthétisés par les plasmocytes.
Ils n'apparaissent dans l'organisme que plusieurs jours après introduction d'un antigène.
Les cellules à l'origine des plasmocytes sont les LB.
Le déclenchement de la réaction immunitaire à médiation humorale s'effectue en 2 temps : ce déclenchement nécessite un premier signal faisant intervenir les LB et un second signal faisant intervenir les LT4 et les macrophages.
 
2.3.1.LE PREMIER SIGNAL
 
Les LB sont des cellules immunocompétentes capables de détecter et de se lier à un antigène spécifique grâce à leurs immunoglobulines membranaires. Ils possèdent, en effet, un seul type d'immunoglobulines membranaires capables de reconnaitre un seul déterminant antigénique.
La reconnaissance d'un antigène par les immunoglobulines du LB représente le premier signal indispensable à leur activation.
Ce signal est cependant insuffisant pour entrainer la différentiation des LB en plasmocytes.
 
2.3.2.LE SECOND SIGNAL
 
Les LT4 nés dans la moelle osseuse et qui achèvent leur maturation dans le thymus possèdent également des récepteurs protéiques.
Ces récepteurs reconnaissent les peptides antigéniques associés aux molécules HLA à la surface des macrophages.
Pour présenter ces peptides, les macrophages doivent phagocyter les protéines antigéniques, les digérer en partie pour les découper en peptides.
Ces derniers ainsi obtenus sont ensuite portés au niveau de la membrane du macrophage et présentés aux LT4 par l'intermédiaire des protéines du CMH (complexe majeur d'histocompatibilité).
L'activation des LT4 se traduit par une expansion ou une prolifération clonale, c'est-à-dire par mitose, c'est-à-dire une multiplication des LT4 qui sécrètent alors des messagers chimiques, les interleukines, responsables de l'activation des LB sélectionnés par le premier signal en plasmocytes.
Il y a donc coopération cellulaire entre les LT4 et les LB.
Une partie des LT4 activés devient des LT4 mémoire à vie longue (plusieurs mois voir plusieurs années).
L'activation des LB correspond à la naissance des plasmocytes qui vont sécréter des anticorps sériques. Ces Ig sériques ont la même spécificité que les Ig membranaires portées par le LB activé dont elles dérivent.
Une partie des LB donnent des LB mémoire à durée de vie plus longue.
Les interleukines constituent donc le second facteur indispensable à l'activation des LB.
Les anticorps produits par les plasmocytes sont déversés dans la lymphe et dans le sang en très grand nombre (environ 2000 par seconde). Ces Ig sériques ont pour rôle principal de se fixer spécifiquement sur les antigènes qui ont induit la réponse immunitaire.
Par ailleurs, les Ig sériques interviennent dans l'opsonisation (= adhésion du phagocyte à l'antigène) et dans l'activation du complément qui entrainent la lyse de la cellule porteuse du complexe immun.
 
2.4.LA REACTION ANTIGENE/ANTICORPS
 
2.4.1.CARACTERISTIQUES
 
Elle est spécifique.
Elle est comparée à un système clé/serrure. L'antigène et l'anticorps correspondant s'unissent sélectivement pour conduire à la formation d'un complexe immun.
L'antigène est alors neutralisé, il faut ensuite l'éliminer soir par phagocytose, soit par action du complément.
 
2.4.2.DIFFERENTS TYPES DE REACTION ANTIGENE/ANTICORPS
 
In vitro, la formation du complexe immun est visible selon les réactions antigène/anticorps.
 
On peut distinguer :
Les anticorps lysant = réaction de lyse cellulaire par fixation du complémentLe complément est activé par les anticorps spécifiques. On a un complexe d'attaque qui entraine la formation de pores transmembranaires : la cellule se vide de ses constituants et meurt.
Les anticorps précipitant = réaction de précipitation.Cette réaction provient de la combinaison d'un antigène soluble (ex : une toxine bactérienne) avec l'anticorps correspondant.
Les anticorps agglutinant = réaction d'agglutination.Il s'agit de la formation d'agrégats : les anticorps se fixent directement à la surface des cellules et les « relient » les unes aux autres.
Les anticorps neutralisant.Ils ont un rôle de protection en inactivant une propriété d'un antigène bactérien ou viral.
Les anticorps opsonisant.Les anticorps se fixent sur la bactérie et la sensibilise à la phagocytose.
 
2.4.3.ROLE EN SEROLOGIE
 
Un sérodiagnostic consiste à rechercher dans le sérum d'un patient la présence d'anticorps spécifiques d'un antigène donné.
S'il est positif, soit le patient est en contact avec l'antigène donné (infection en cours), soit il a été en contact avec l'antigène donné (infection antérieure ou vaccination antérieure).
Par conséquent, il faut faire deux prélèvements à deux jours d'intervalle pour démontrer l'augmentation de la concentration des anticorps au cours de la maladie.
 
2.4.4.DEFINITION D'UN HAPTENE
 
C'est une substance chimique de structure simple et de faible poids moléculaire, non immunogène (incapable à lui seul d'induire une réponse immunitaire).
Il devient immunogène lorsqu'il est fixé sur une autre molécule, appelée porteur, de nature protéique (ex : albumine sérique). Il entraine alors la formation d'anticorps spécifique anti-haptène.
On dit parfois que l'haptène est un antigène incomplet. Par contre, un haptène est capable de réagir seul sans le porteur et de façon spécifique avec les anticorps dont il a induit la formation.
 
3.IMMUNITE SPECIFIQUE A LA MEDIATION CELLULAIRE
 
L'immunité spécifique à médiation cellulaire intervient dans la protection de l'organisme contre les micro-organismes intracellulaires (virus, petites bactéries intracellulaires, certains parasites), dans la défense anti-tumorale, dans le rejet des greffons et dans les réactions d'hypersensibilité retardé.
Les cellules intervenant dans l'immunité à médiation cellulaire sont les LT4 et les LT8 activés en LTcytotoxiques, et les cellules NK (natural killer) de façon non spécifique.
 
3.1.ACTIVATION ET ROLE DES LTCYTOTOXIQUES
 
Comme pour les LB dans l'immunité humorale, les LT8 doivent recevoir deux signaux pour être activés et jouer leur rôle cytotoxique.
 
3.1.1.PREMIER SIGNAL OU LA RECONNAISSANCE SPECIFIQUE DE L'ANTIGENE
 
Les LT8 reconnaissent le déterminant antigénique présenté par les macrophages associés aux molécules HLA.
Ce premier signal est nécessaire mais insuffisant pour déclencher l'activation du ou des LT8.
3.1.2.SECOND SIGNAL OU L'INTERVENTION DES LT4
 
L'antigène est également présenté aux LT4.
Ces LT4 sont activés et après expansion clonale, ils sécrètent des interleukines. Ces interleukines correspondent au second signal, nécessaire à la prolifération et à la différentiation des LT8 en LTcytotoxiques capables de tuer les cellules cibles (antigènes).
Les LTcytotoxiques agissent par différents mécanismes : soit par lésion de la membrane de la cellule cible par des perforines, soit par apoptose (fragmentation de l'ADN de la cellule cible).
 
3.2.LES CELLULES NK
 
Ce sont des cellules lymphoïdes cytotoxiques qui participent à la défense contre les infections intracellulaires et contre la défense anti-tumorale de façon non spécifique : il n'y a pas de reconnaissance du déterminant antigénique, elles lysent spontanément les cellules cibles.
 
4.LA MEMOIRE IMMUNITAIRE
 
Le système immunitaire garde la mémoire d'un antigène avec lequel il a été en contact.
Cela se traduit au niveau de la réaction immunitaire humorale, c'est-à-dire au niveau de la sécrétion d'anticorps, pa        r des courbes d'évolution du taux d'anticorps selon qu'il s'agit du premier contact avec l'antigène (réponse primaire) ou du second contact avec un antigène identique (réponse secondaire).
 
Au cours de la réponse humorale primaire, seuls les LB munis de récepteurs spécifiques à l'antigène sont activés.
Cette activation se traduit par une expansion clonale par mitose. Elle est suivie d'une phase de maturation durant laquelle des LB se différencient en plasmocytes sécréteurs d'anticorps. D'autres LB se transforment en LB mémoire.
Ces LB mémoire sont à l'origine de la réponse secondaire lors d'une deuxième introduction du même antigène. C'est une réaction plus rapide marquée par une latence très faible et une production d'anticorps plus importante.
 
5.TOLERANCE IMMUNITAIRE
 
C'est l'incapacité du système immunitaire à répondre à l'introduction d'un antigène. Elle est consécutive à un contact préalable avec cet antigène. On parle aussi de paralysie immunitaire.
Elle a des causes diverses : l'administration de doses massives d'antigène ou le contact avec l'antigène au cours de la vie fœtale.
Elle peut être recherchée dans :
Les médicaments immunosuppresseurs (utilisés pour empêcher les rejets de greffons par exemple)Les cas d'allergie (désensibilisation). On administre des doses infimes d'allergène pendant un temps assez long (mois voire années) ce qui a pour effet de rendre le patient insensible à l'allergèneVI.IMMUNITE ANTI-INFECTIEUSE (antibactérienne et antivirale)
 
Elle fait intervenir des mécanismes de résistance non spécifiques et spécifiques qui protègent l'organisme contre les maladies infectieuses.
 
1.IMMUNITE NON SPECIFIQUE
 
Il s'agit des barrières cutanéomuqueuse qui sont constituées de facteurs mécaniques et chimiques. Si cette ligne de défense est franchie, la pénétration du micro-organisme entraine une réaction inflammatoire locale.
Remarque : l'infection virale déclenche, en plus, la production d'interférons qui produisent un état de résistance antivirale.
 
2.IMMUNITE SPECIFIQUE
 
Au cours des infections, les deux types d'immunité spécifique coexistent toujours : la réponse humorale (avec les anticorps sécrétés par les plasmocytes) et la réponse à médiation cellulaire (avec les LT8 et les cellules NK).
La réponse humorale joue un rôle prépondérant contre les infections bactériennes : le rôle des anticorps dans les infections virales est réduit.
 
2.1.IMMUNITE SPECIFIQUE ANTIBACTERIENNE
 
2.1.1.IMMUNITE HUMORALE
 
Les anticorps agissent différemment selon l'étape de l'infection.
La neutralisation par les IgA empêche l'adhésion des germes aux muqueuses dès leur entrée dans l'organisme. Les anticorps opsonisant, les IgG, favorisent la phagocytose. S'il y a production de toxines par la bactérie, les anticorps antitoxines agissent contre la toxine.
L'efficacité des anticorps est maximale vis-à-vis des bactéries extracellulaires (streptocoques, staphylocoques).
 
2.1.2.IMMUNITE A MEDIATION CELLULAIRE
 
Elle s'exerce surtout contre les bactéries à développement intracellulaire (bacilles tuberculeux).
 
2.2.IMMUNITE SPECIFIQUE ANTIVIRALE
 
Les virus sont des micro-organismes à développement intracellulaire obligatoire. Ils ne se reproduisent qu'à l'intérieur des cellules cibles.
La lyse de la cellule parasitée entraine la libération de nombreuses particules virales qui vont aller envahir d'autres cellules.
 
2.2.1.IMMUNITE HUMORALE
 
Les anticorps n'agissent pas contre les virus à l'intérieur des cellules : les anticorps ne peuvent que se lier aux antigènes viraux à l'extérieur des cellules et empêcher ainsi leur pénétration dans de nouvelles cellules.
Les anticorps dirigés contre les protéines d'attachement qui permettent la pénétration dans la cellule cible sont les plus efficaces.
 
2.2.2.IMMUNITE A MEDIATION CELLULAIRE
 
Les LT8 reconnaissent sur les cellules infectées les déterminants antigéniques viraux présentés par les protéines du système HLA et ils exercent leur action cytotoxique contre ces cellules. La multiplication virale est arrêtée par la mort de la cellule hôte.
Ainsi est empêchée la production de milliers de particules virales et l'envahissement de l'organisme.
Au cours d'un second contact, la réaction de l'organisme est plus rapide grâce aux cellules mémoire.Cette immunisation n'a lieu que si l'antigène n'a pas muté.
 
 VII. DYSFONCTIONNEMENTS DU SYSTEME IMMUNITAIRE
 
Le système entraine deux types d'effets :
Des effets favorables (protection anti-infectieuse et contrôle des cellules précancéreuses)Des effets indésirables (réactions d'hypersensibilité, maladies auto-immunes, déficits immunitaires)1.REACTIONS D'HYPERSENSIBILITE (ALLERGIES)
 
Le phénomène d'hypersensibilité est une réponse immunitaire disproportionnée par rapport à un antigène qui peut être une bactérie, un virus, une toxine, un allergène...
La réaction d'hypersensibilité évolue en trois phases :
Une phase de sensibilisation (premier contact avec l'antigène) qui passe inaperçueUne phase de latenceUne phase lésionnelle (second contact avec le même antigène) qui se produit plusieurs mois ou plusieurs années aprèsIl existe 4 types d'hypersensibilité.
 
1.1.L'HYPERSENSIBILITE DE TYPE I (hypersensibilité immédiate)
 
Ce sont des réactions anaphylactiques.
Elles surviennent dans un délai très court après réintroduction de l'antigène.
Les anticorps sont de type IgE.
La combinaison antigène/anticorps entraine la libération par les mastocytes d'histamine.
L'histamine est responsable soit de réactions importantes et brutales (chocs anaphylactiques), soit de réactions moins graves et plus localisées (réactions anaphylactiques localisées).
 
Il existe des facteurs de prédisposition à l'hypersensibilité de type I :
Une prédisposition génétiqueL'âge (les jeunes sont plus touchés)Les antigènes incriminés sont des antigènes complexes présents dans l'air (pollens, acariens, poils, moisissures, poussières), ou d'origine alimentaire (lactoprotéines, poissons et crustacés, arachides), ou injectés (piqûres de guêpes, morsures de serpent ou d'araignée).
En clinique, l'hypersensibilité de type I se traduit par la rhinite allergique (rhume des foins), l'asthme, des urticaires cutanées (gonflements et rougeurs de la peau soudains et localisés sur tout le corps) qui peuvent évoluer en œdèmes de Quincke (œdèmes sur les paupières, les lèvres et les mains) les formes les plus graves atteignant la langue, le pharynx qui causent une détresse respiratoire grave avec asphyxie pouvant être suivie de mort.
Le choc anaphylactique est une réaction allergique aigüe qui se traduit par de l'hypotension et une contraction des muscles lisses (diarrhées, urticaires, bronchospasmes, défaillance respiratoire avec œdème du larynx suivi de mort si pas d'intervention rapide par arrêt circulatoire ou asphyxie).
 
1.2.HYPERSENSIBILITE DE TYPE II (hypersensibilité cytotoxique)
 
Elle s'observe quand un anticorps circulant réagit avec un antigène fixé sur une membrane cellulaire.
Cette rencontre entraine la destruction de la cellule par activation du système du complément. Cette hypersensibilité intervient 4 à 6h après contact avec l'allergène.
Les anticorps sont de type IgG ou IgM.
 
1.3.HYPERSENSIBILITE DE TYPE III (hypersensibilité à complexes immuns ou hypersensibilité semi-retardée)
 
Les anticorps sont de type IgG ou IgM.
La combinaison anticorps/antigène forme des complexes immuns qui se déposent dans les tissus et les vaisseaux où ils provoquent une inflammation localisée ou généralisée.
On parle aussi de maladies sériques car les complexes immuns circulent avant de se déposer dans les tissus. Les dépôts ont lieu le plus souvent dans les petits vaisseaux cutanés, dans le rein, dans les articulations, dans le cœur.
Les signes cliniques sont rarement aigus et souvent chroniques : il y aura une vascularite, une néphropathie, des douleurs articulaires, des cardiopathies...
 
1.4.HYPERSENSIBILITE DE TYPE IV (hypersensibilité à médiation cellulaire ou hypersensibilité retardée)
 
Elle se fait sans anticorps.
Les LT4 sensibilisés par l'antigène agissent par cytotoxicité directe ou par l'intermédiaire de médiateurs solubles (cytokines) qui attirent les macrophages qui vont provoquer des lésions tissulaires. C'est une réaction lente qui se manifeste 24 à 48h après introduction de l'antigène (ex : eczémas de contact, intradermoréaction à la tuberculine).
 
2.LES MALADIES AUTO-IMMUNES
 
C'est un dérèglement du système immunitaire qui a perdu la faculté de différencier les antigènes du non soi des antigènes du soi.
Le système immunitaire réagit contre les propres constituants de l'organisme par des phénomènes auto-immuns qui peuvent être humoraux (production d'auto-anticorps) ou cellulaires (LTcytotoxique).
Ce sont des maladies chroniques qui sont généralement irréversibles. On les classe en deux groupes :
Maladies auto-immunes spécifiques d'organesLes anticorps sont dirigés contre un organe (ex : diabète de type I où les anticorps sont dirigés contre les cellules des îlots de Langerhans du pancréas ou la thyroïdite de Hashimoto).
Maladies auto-immunes non spécifiques d'organesLes anticorps sont dirigés contre des antigènes disséminés dans l'organisme avec des lésions qui peuvent être au niveau des articulations (polyarthrite-rhumatoïde), du système nerveux (sclérose en plaques) et au niveau de la peau, des articulations et des reins (lupus érythémateux disséminé).
 
3.DEFICITS IMMUNITAIRES
 
Il en existe deux sortes :
Les déficits immunitaires congénitauxCe sont des déficits immunitaires d'origine génétique.
Les déficits immunitaires secondaires ou acquisCe sont des déficits immunitaires qui sont acquis soit par contamination (ex : SIDA), soit par la prise de médicaments immunosuppresseurs.
 
3.1.DEFICITS IMMUNITAIRES CONGENITAUX
 
Ce sont des déficits rares chez l'homme. Ils portent sur une partie du système immunitaire.
Déficit immunitaire en anticorpsCe déficit est lié aux LB (maladie de Bruton). Il s'agit d'une affection génétique récessive liée au sexe : elle touche les garçons.
Il y a un blocage de la maturation des LB : on a une agammaglobulinémie. L'immunité à médiation cellulaire est normale. On aura des infections opportunistes bactériennes à partir de 3 mois mais les infections virales ne sont pas plus fréquentes que chez les autres enfants.
Pour traiter ce déficit, il y aura une injection d'Ig à vie tous les mois.
Déficit immunitaire à médiation cellulaireCe déficit est lié aux LT (maladie de DiGeorge). Il s'agit d'une aplasie thymique (absence de fonctionnement du thymus) donc il n'y a pas de LT matures.
Il n'y a pas d'immunité à médiation cellulaire : on aura des infections à micro-organismes intracellulaires et une baisse du taux d'anticorps (car pas de LT4).
Le pronostic est sévère puisqu'on prévoit une évolution mortelle : la greffe de thymus reste la seule solution mais elle n'est pas pratiquée en France.
Déficit immunitaire mixteCe déficit est lié aux LB et aux LT (syndrome de Wiskott-Aldrich). Il s'agit d'infections variées et purpurathrombopéniques (hémorragies sous-cutanées).
Déficit immunitaire du système du complémentIl s'agit essentiellement de méningites.
 
3.2.DEFICITS IMMUNITAIRES SECONDAIRES
 
Ils peuvent être dû à la vieillesse (diminution du nombre des lymphocytes donc moins d'efficacité), à une infection par le VIH (les cellules cibles du VIH sont les LT4), aux traitements immunosuppresseurs (médicaments anti-rejet, corticoïdes, chimiothérapie anticancéreuse), à la malnutrition (taux d'anticorps très bas car insuffisance d'apports en protéines), ou encore aux cancers et tumeurs malignes (diminution de l'immunité humorale et cellulaire).
 
VIII.APPLICATIONS MEDICALES
 
1.SEROTHERAPIE
 
Il s'agit de l'administration à un patient de sérum provenant d'un sujet immunisé permettant de transmettre au patient les anticorps responsables de l'immunisation.
Il s'agit d'une immunité passive immédiate et peu durable.
On l'utilise en cas d'urgence (ex : le sérum antitétanique).
 
2.VACCINATION
 
2.1.DEFINITION
 
Elle consiste à induire une immunité active chez un individu en lui administrant une forme tuée ou vivante mais atténuée de micro-organismes.
Il s'agit d'une immunité spécifique active, retardée et durable.
 
2.2.LES DIFFERENTS VACCINS
 
2.2.1.A PARTIR DE MICRO-ORGANISMES VIVANTS ATTENUES
Les vaccins antibactériens (ex : BCG = tuberculose)Les vaccins antiviraux (ex : ROR = Rubéole, Oreillon, Rougeole ; la varicelle ; le polio buvable) 
2.2.2.A PARTIR DE MICRO-ORGANISMES TUES OU INACTIVES
Les vaccins antibactériens (ex : le vaccin contre le choléra ; le vaccin contre la typhoïde)Les vaccins antiviraux (ex : le polio injectable ; le vaccin contre la grippe ; le vaccin contre l'hépatite A ; le vaccin contre le rotavirus buvable = Rotarix* qui est un vaccin anti-gastro).2.2.3.A PARTIR DE SOUS UNITES OU FRACTIONS D'ANTIGENE
 
Ils sont dits acellulaires.
Certains sont à base d'anatoxine (exotoxine bactérienne inactivée) : ce sont les vaccins antibactériens (ex : le vaccin antitétanique, le vaccin contre la diphtérie, le vaccin contre le botulisme, le vaccin contre la coqueluche, le vaccin contre le méningocoque)Les vaccins antiviraux (ex : le vaccin contre l'hépatite B)2.3.CALENDRIER DES VACCINATIONS
 
Voir polycopié
 
2.4.CONTRE-INDICATIONS VACCINALES POSSIBLES

L'état infectieuxLe déficit immunitaire acquis ou congénital, pour les vaccins vivants atténuésLa grossesse, pour les vaccins vivants atténuésL'allergie aux œufs, pour les vaccins antivirauxL'âge peut être une contre-indication (ex : ROR pas avant 9 mois)IX.LES GREFFES
 
Une greffe est un transfert de cellules ou de tissus (ex : greffe de peau ou de moelle osseuse).
Una transplantation est un transfert d'organe entier avec raccordement entre les vaisseaux (ex : transplantation d'un rein, du cœur, d'un poumon, du foie).
 
1.LES DIFFERENTS TYPES DE GREFFES
 
Les différents types de greffes sont classés selon le degré de similitude génétique.
 
1.1.GREFFE AUTOLOGUE OU AUTOGREFFE
 
Le donneur et le receveur sont une seule et même personne (ex : autogreffe de peau).
Dans ce cas, il n'y a pas de rejet.
 
1.2.GREFFE SYNGENIQUE OU ISOGREFFE
 
Le donneur et le receveur sont génétiquement identiques (vrais jumeaux ou jumeaux monozygotes).
Dans ce cas, il n'y a pas de rejet.
 
1.3.GREFFE ALLOGENIQUE OU ALLOGREFFE
 
Le donneur et le receveur sont de même espèce mais génétiquement différents.
La compatibilité du système HLA doit être la meilleure possible et la greffe devra être suivie d'un traitement à vie d'immunosuppresseurs pour éviter un éventuel rejet.
 
1.4.GREFFE XENOGENIQUE OU HETEROGREFFE
 
Le donneur et le receveur appartiennent à deux espèces différentes.
Ce procédé est encore au stade expérimental.
 
2.LES DIFFERENTES ETAPES DU REJET DE GREFFE
 
2.1.DANS LE SENS RECEVEUR CONTRE DONNEUR
 
C'est le cas le plus courant.
Les antigènes du système HLA du donneur sont la cible du rejet. Ils sont à l'origine du déclenchement de la réaction immunitaire spécifique à médiation cellulaire essentiellement.
Les LT du receveur prolifèrent et induisent l'activation des LT8 cytotoxiques qui détruisent spécifiquement le greffon.
 
Il y a 3 types de rejet dans ce cas :
Le rejet suraigu : c'est le cas le plus rare puisque le rejet se fait tout de suite après la greffe.Le rejet aigu : le rejet s'effectue à partir du 4ème jour après la greffe pour le rein et on constatera de la fièvre, de l'hypertension artérielle, une chute de la diurèse et une insuffisance rénale ; pour le cœur, le rejet est établi dans les six premiers mois et il est souvent asymptomatique donc cette greffe nécessite une surveillance échographique.Le rejet chronique : le rejet se fait des mois voir des années après la greffe.Il y a alors une altération de la fonction du greffon et la seule solution est une nouvelle transplantation.
 
2.2.DANS LE SENS DONNEUR CONTRE RECEVEUR
 
C'est un cas plus rare.
Il s'agit de la réaction du greffon contre l'hôte.
Il y a transfert de cellules immunocompétentes d'un donneur (le greffon contient des LT) vers un receveur immunodéprimé.
Les cellules de la moelle osseuse du donneur élaborent une réponse immunitaire contre les molécules HLA du receveur.
 
3.CONDITIONS DE REUSSITE D'UNE GREFFE
 
3.1.COMPATIBILITE DONNEUR/RECEVEUR
 
Les conditions de réussite d'une greffe reposent sur la compatibilité des systèmes sanguins A, B et O et du système HLA entre donneur et receveur.
Pour le système ABO, la compatibilité doit être rigoureusement respectée du fait de la présence d'anticorps anti-A et anti-B quand l'antigène est absent.Pour le système HLA, la compatibilité doit être la meilleure possible entre donneur et receveur. 
3.2.TRAITEMENT IMMUNOSUPPRESSEUR
 
Toute greffe d'organes ou de tissus s'accompagne d'un traitement immunosuppresseur qui intervient de façon non spécifique sur les réponses immunitaires et permet d'éviter les réactions de rejet.
Ils sont utilisés pour inhiber les réactions immunitaires du receveur. Ces médicaments nécessitent une surveillance stricte.
Ils favorisent les infections virales, bactériennes, fongiques, parasitaires et certaines tumeurs.
Plusieurs médicaments sont utilisés :
Ciclosporine : Néoral*Tacrolimus : Prograf*Azathioprine : Imurel*Mycophenolate mofetil : Cellcept*Les corticoïdes (Prednisone : Cortancyl*, Méthyprednisolone : Medrol*)
