


Toxine: c’est toute substance ou macromolécule capable, à 

des doses très  faibles, de provoquer la mort d’un 

organisme vivant (homme, animal, végétal) ou d’induire 

des désordres pathologiques irréversibles ou réversibles 

au niveau des organes, tissus et/ou cellules.      

      Toxines bactériennes  
 

 

Endotoxines (LPS) 

Exotoxines (protéines) 

LPS = lipopolysaccahride.  

 

Les toxines sont des molécules synthétisées par un organisme et 

capables de perturber le fonctionnement de certaines cellules, à 

distance du foyer d'infection. 





La chaîne O-spécifique est une chaîne glucidique de 20 à 

40 sous-unités. Chaque sous-unité peut avoir jusqu’à 8 

oses.  

LPS1 est différent de LPS 2 selon la composition de la 

chaîne O-spécifique :  

 

- la nature des oses,  

- le nombre d’oses dans chaque sous-unité, 

- le nombre de sous-unités.  

LPS = Lipide + oses+ chaîne O-spécifique 



Chaîne O-spécifique :  

- colonies bactériennes lisses (milieu gélosé),  

-bactéries virulentes,  

-activation du complément par voie alterne. 

Inexistence de Chaîne O-spécifique :  

- Colonies bactériennes rugueuses (milieu gélosé).  

- Bactéries non pathogènes. 

- Activation du complément par voie classique. 











Mécanisme d'action de LPS 
 

Les endotoxines provoquent un choc toxique, (ou choc 

endotoxinique ou choc septique) responsable de la mort du 

patient dans 50% des cas. 

Les principaux symptômes observés sont: 

– une forte fièvre. Les endotoxines sont très pyrétiques. 

– des atteintes vasculaires, avec vasodilatation et 

augmentation de la perméabilité des vaisseaux, d'où la 

formation d'oedèmes et une chute générale de la pression 

artérielle. 

– des atteintes de l'hémostase : la dégranulation des 

plaquettes est activée de façon anarchique dans les 

vaisseaux, provoquant une « coagulation intravasculaire 

disséminée ». 

 



Tous ces symptômes sont la conséquence de 

l'hyperactivation des macrophages : une fois libérée dans 

le sang, l'endotoxine se lie à une protéine appelée LBP 

(pour Lipopolysaccharide Binding Protein) et ce 

complexe se fixerait sur une molécule réceptrice située à 

la surface des macrophages (CD14). Ceci aurait pour 

conséquence la libération de nombreux médiateurs de 

l'inflammation. 

 

Elles ont une activité toxique qui ne s'exprime qu'à forte 

dose : il faut une libération massive d'endotoxines pour 

observer un choc toxique. A faible dose, elles ont 

globalement un effet bénéfique. 



Exotoxines : Il en  existe plus de 300 toxines protéiques. 

Les nombreuses exotoxines présentent une grande 

diversité dans leur taille (17 acides aminés pour la toxine 

thermostable d’E. coli et 2710 amino-acides pour la toxine 

A de Clostridium difficile), leur structure et leur 

mécanismes d’action.   

Exotoxines membranaires  

Exotoxines intracytoplasmiques (Toxines A-B) 

 

A = activity ; B = binding (liaison) 

Exotoxine : sécrétée hors de la bactérie.   



Les exotoxines à action membranaire 

 

-On les appelle le plus souvent cytolysines ou 

hémolysines.  

 

- Le mode d'action de ce type de toxine est de modifier 

la structure de la membrane plasmique des cellules 

hôtes. 

 

- Différents mécanismes sont possibles: phospholipase, 

séquestration du cholestérol, création de pores trans-

membranaires. 













Les mécanismes d'action des exotoxines 
Les exotoxines peuvent être classées en fonction de différents critères: 

1- Selon le tissu ou la cellule qu'elles altèrent: 

--> les neurotoxines (toxine botulinique ou tétanique) agissent sur le tissu 

nerveux, 

--> les entérotoxines (toxine cholérique, staphylococcique ...) agissent sur les 

enterocytes .... 

2- Selon leur effet biologique: 

--> les toxines dermonécrotiques, 

--> les toxines oedématogènes (cas d'une toxine de Bacillus anthracis) 

--> les cytolysines ou hémolysines (quand elles lysent les globules rouges en 

détruisant leur membrane) 

3- Selon leur mécanisme d'action au niveau moléculaire: 

--> les toxines désorganisant les membranes, 

--> les toxines à activité ADP-ribosyltransférase, 

--> les métallo-protéases 

--> les superantigènes. 



- Liaison au récepteur membranaire. 

- Internalisation.  

- Translocation (passage du domaine A dans le 

cytoplasme). 

- Activité enzymatique (6 activités)? 

ADP ribosyltransférase 

Zinc-endopeptidase 

Glucosyltransférase 

Adénylate cyclae 

Déamidase 

Glycosidase  

Mécanisme d’action des toxines A-B :  







Mécanisme d’action de la toxine cholérique (CT) 







ADP ribosyltranférase : transfert de la partie ADP-ribose du NAD (nicotinamide 

adénine dinucléotide) sur des protéines. 



Neurotoxines clostridiennes (BoTNs + TeNT)  :  

Inhibiteurs de la neuroexocytose.  

Neuroexocytose :  

Sortie du neurotransmetteur dans la fente synaptique.  



Neurotoxine tétanique (TeNT) : Elle provoque le 

tétanos qui se manifeste par une paralysie spastique. 

Cette dernière est due à l’entrée de cette bactérie dans 

l’organisme animal. 

Neurotoxines botuliques (BoNTs) : botulisme 

(intoxication alimentaire due à l’existence de cette 

toxine dans l’aliment consommé) qui se manifeste par 

une paralysie flasque.  

Clostridium botulinum   

Clostridium tetani   





La première étape de l’interaction toxine-cellule est la 

reconnaissance d’un récepteur à la surface cellulaire. 

Certaines toxines agissent au niveau membranaire par la 

formation de pores, la modification enzymatique de lipides 

ou de protéines membranaires et la transduction de 

signaux. D’autres toxines ont la propriété d’entrer dans les 

cellules et exercent leurs effets par une modification 

enzymatique (ADP-ribosylation, protéolyse, glucolyse, 

glucosylation, désamidation) d’une cible intracellulaire. 

Les principales altérations cellulaires causées par les 

toxines comprennent l’inhibition de la synthèse protéique, 

l’activation du second messager, l’altération de voies de 

signalisation, la modification du cytosquelette d’actine, 

l’inhibition de l’exocytose…  


