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Abstract

Inflammation is a key biological reaction of the body to an attack (infection, trauma, toxins,
etc.). It manifests in two main forms: acute inflammation, which is rapid and transient, and
chronic inflammation, which is slower and more prolonged. These reactions are orchestrated
by a multitude of inflammatory mediators of plasma and cellular origin. Plasma mediators
include the kinin system and the complement system, which play a role in vasodilation,
vascular permeability, and chemotaxis.Cellular mediators include vasoactive amines such as
histamine and serotonin, released by mast cells and platelets, causing rapid vasodilation. Pro-
inflammatory cytokines such as TNF-a, IL-1, IL-6, and interferons stimulate immune
responses, while anti-inflammatory cytokines such as IL-10 and IL-4 inhibit this activation to
prevent tissue damage. In addition, chemokines guide immune cells, free radicals participate
in the destruction of pathogens, and lipid metabolites such as prostaglandins, leukotrienes,
thromboxanes, and platelet-activating factor (PAF) modulate pain, fever, and vascular
response. Finally, inflammatory molecules such as C-reactive protein (CRP) serve as
biological markers, while cell adhesion molecules such as integrins, selectins, ICAM, and
VCAM enable the recruitment of immune cells to the site of inflammation. All of these
elements act in a coordinated manner to ensure an effective response. However, an imbalance
or prolonged stimulation can lead to chronic inflammation, which is the cause of

manypathologies (autoimmune diseases, chronic intestinal inflammation, etc.).

Keywords: Inflammation, cytokines, interleukins, plasma mediators, lipid mediators



Résumé

L’inflammation est une réaction biologique essentielle de I’organisme face a une agression
(infection, traumatisme, toxines...). Elle se manifeste sous deux formes principales

I’inflammation aigué€, rapide et transitoirecet 1’inflammation chronique, plus lente et
prolongée. Ces réactions sont orchestrées par une multitude de médiateurs inflammatoires
d’origine plasmatique et cellulaire. Les médiateurs plasmiques comprennent notamment le
systéme des kinines et le systtme du complémentjouant un rdle dans la vasodilatation, la

perméabilité vasculaire et la chimiotaxie.

Les médiateurs cellulaires incluent les amines vasoactives telles que I’histamine et la
sérotonine, libérées par les mastocytes et les plaquettes, provoquant une vasodilatation rapide.
Les cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-a, IL-1, IL-6 et les interférons stimulent
les réponses immunitaires, alors que les cytokines anti-inflammatoires comme IL-10 et IL-4
freinent cette activation pour éviter les dommages tissulaires. A cela s’ajoutent les
chimiokines qui guident les cellules immunitaires, les radicaux libres qui participent a la
destruction des agents pathogénes, et les métabolites lipidiques comme prostaglandines,
leucotriénes, thromboxanes et le facteur d’activation plaquettaire (PAF) qui modulent la

douleur, la fiévre et la réponse vasculaire.

Enfin, des molécules d’inflammation comme la protéine C-réactive (CRP) servent de
marqueurs biologiques, tandis que les molécules d’adhésion cellulaire telles que les intégrines,
sé¢lectines, ICAM et VCAM, permettent le recrutement des cellules immunitaires vers le site

de ’inflammation.

L'ensemble de ces éléments agit de maniere coordonnée pour assurer une réponse efficace.
Cependant, un déséquilibre ou une stimulation prolongée peut conduire a une inflammation
chronique, a I’origine de nombreuses pathologies (maladies auto-immunes, inflammations

chroniques de I’intestin, etc.).

Mots clés : Inflammation, cytokines, interleukines, médiateurs plasmatiques, médiateurs

lipidiques



Liste des abréviations

5-HT : 5-hydroxytryptamine (sérotonine)

AA : Acide Amine

AA : Acide arachidonique

ACE : Enzyme de conversion de I’angiotensine
ADAM17 : Métalloprotéase de type « A Disintegrin and Métalloprotéinase 17 »
ADN : Acide désoxyribonucléique

APN : Aminopeptidase N

Arg CP : Carboxypeptidase a arginine

ARNmMm : Acide ribonucléique messager

ASC : Adaptorproteincontaining a CARD (composant de I’inflammasome)
B2R : Récepteur 2 de la bradykinine

BHE : Barriere hémato-encéphalique

BK : Bradykinine

BLT : Récepteur du leucotriene B

BPCO ; bronchopneumopathie chronique obstructive
CaM : Calmoduline

CLC : Famille des lectines de type C

CMH : Complexe majeur d’histocompatibilité

CNTF : Facteur neurotrophiquecilliare

COX : Cyclooxygénase

CT-1 : Cardiotrophine-1

CXC : Chimiokine (motif C-X-C)

DP : Récepteur des prostaglandines

eNOS : Isoforme endothéliale de la NO synthase

Gp130 : Glycoprotéine de 130 kDa (sous-unité signalétique du récepteur IL-6)
H1R / H2R : Récepteurs de I’histamine HI et H2

HK : Kininogene de haut poids moléculaire

ICAM : Molécule d’adhésion intercellulaire

IL-4Ra : Sous-unité alpha du récepteur de ’interleukine 4
IL-6R : Récepteur de I’interleukine 6

iNOS : Isoforme inductible de la NO synthase

JaK STAT :Kinases janus et facteurs de transcription STAT
KKS : Systéme kallicréine-kinine

Kk : Kallicréine

LFA : Antigéne associé a la fonction des lymphocytes
LIF : Facteur inhibiteur de la leucémie

LK : Kininogene de bas poids moléculaire

LPS : Lipopolysaccharide

LT B4 : Leucotriene B4

LTA4 : Leucotriéne A4

Lys-Bk : Lysyl-bradykinine

MAC : Molécules d’adhésion cellulaire

MAPK : Protéine kinase activée par les mitogenes



MASP : Protéases sérines associées a la MBL

MBL : Lectine liant le mannose

MF : MIL10Ra : Sous-unité alpha du récepteur de 1’interleukine 10

NF-kB : Facteur nucléaire kappa B

NK : Naturel killer

NLRP3 : NOD-like récepteur pyrindomain-containing 3 (composant de I’inflammasome)

nNOS : Isoforme neuronale de la NO synthase

NO : Monoxyde d’azote

NOS : NO synthase (enzyme de synthése du monoxyde d’azote)

O[] : Dioxygene

OH : Radical hydroxyle

OSM : Oncostatine M

PAF : Facteur d’activation plaquettaire

PAFR : Récepteur du PAF (Platelet-Activating Factor Receptor)

PECAM : Molécule d’adhésion des cellules endothéliales plaquettaires

PG : Prostaglandines

PGD,, PGE; PGF,0a, PGI,; : Différents types de prostaglandines (D2, E2, F2a,
12/prostacycline)

PI3K : Phosphoinositide 3-kinase

PIP2 : Phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate

PTAFR : Gene codant le récepteur PAFR

Ras : Protéine G impliquée dans la signalisation intracellulaire

RNS : Especes réactives de I’azote (ReactiveNitrogenSpecies)

ROS : Espéces réactives de 1I’oxygene (Réactive OxygenSpecies)

Sil 6 R : Récepteur soluble de I’interleukine-6

SNC : Systéme nerveux central

SRA : Systéme rénine-angiotensine

T-CD4+ : Lymphocyte T auxiliaire exprimant la molécule CD4

Th1/ Th2 : Lymphocytes T auxiliaires de type 1 / type 2

TLR : toll like récepteur

TNF : Facteur de nécrose tumorale

TNFR : Récepteur de TNF

T-reg : Lymphocytes T régulateurs

TX : Thromboxane

TXAZ2 : Thromboxane A2

VCAM : Molécule d’adhésion cellulaire vasculaire



