Images résumant les schémas en Immunologie

La réaction inflammatoire :

EJ Phagocytes engulf
bacteria, dead colls,
and cellular debris.

£ Platelots move out of
the capillary to seal the

FJ Histamines cause capil-
laries 10 leak, releasing
phagocytes and clotting
factors into the wound,




La diapédese :
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Schéma représentant les mécanismes mis en jeu dans la diapédése.
m{‘ Mucines O Chimiokines : Immunoglobulines
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LB et activation:

Phase indépendante des antigénes étrangers Phase dépendante des antigénes étrangers
Moelle osseuse Circulation Ganglions lymphatiques
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La coopération des LTh et LB :

Stimulation antigénique et production d'anticorps
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La maturation des lymphocytes T et leur sélection :
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Signalisation et Activation des LT :

Cellule présentatrice d'antigéne
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IFN-y 1.3 ® IL-4,5,10,13
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VOIE CLASSIQUE Voie MBP VOIE ALTERNE

Activation parinteraction de

: Activation par interaction de la L . .
Clqavec: .. P . Activation par interaction de la
L'agent infectieux directement, SR L S T protéine C3b avec la surface de
:: mannose présent a la surface de L S

Le complexe antigéne-anticorps. I'agent infectieux.
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: Le complexe d'attaque
Les anaphylatoxines : :
= C3b membranaire :
e C5h, C6,C7,C8 et C9
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Triple action:

- Opsonisation,
Activation de la réaction - Activati 2 formati :
_ _ Activation 'de la fmmatlonl du Lyse de 'agent pathogéne.
inflammatoire. complexe d'attaque membranaire,

- Amplification du complément par
la voie alterne.
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Schéma représentant les grandes étapes et I'action des différentes voies d’activation du complément :
la voie classique, 1a voie MBP et la voie alterne.




Membrane de
Iagent pathogéne

Anticorps
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(@D L moléeules d'anticarps
se fixent aux antigénes
sur la membrane
plasmique de Fagent
pathogine.

® Les protéines
du complément se fixent
a une paire d’anticorps.

complexe d'attague membranaire,

(@15 protéines du complément activées
se fixent a la membrane de Pagent pathogéne
dans une réaction en chaine, formant un

@l &5 protéines
du complément lysent
la membrane de 'ageat
pathogéne et causent s
ta mort de Vagent ‘
pathogene

voie classique

cotnplexe Ag-Ac

voie alterne

surfaces des pathogénes
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3 adhére & la partioule cible. Atnst
tecouverte, celle-ci peut alors Bre fivée
auz cellules possédant un récepteur pour
le fragment C3b du complément (C3LR
o Bfc) : polynucléaites ef macrophages
sont dotés dun C3E. Csq : factlitation
phagoeytose de la particule-cible.

C3a et Cla se fivent aux mastocytes
stimnalant la libération de médiatenrs

chaagues oqui sont de puissant facteurs
clumictactiques, et vasodilatateurs.

Le fragment Cob adhére 41a cellule cible
et perimet Lactivation successive des
facteurs C6, CT et C5 Le complexe ainsi
fotmé catalyse la polyménsation du
Facteur C9 dans la membrane de la cible :
ce complexe Iytique (CALM) forme un
trow qut entraine la lyse de 1a cellule cible
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