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Résumé 

Introduction : Lorsqu'il est exposé à des substances allergiques, le système immunitaire 
stimule les réactions d'hypersensibilité, dont l’allergie est l'une de ces réactions qui implique 
des macrophages de type M2. L'expression de l'interleukine-13 au cours de cette réponse 
immunitaire et son effet sur les maladies allergiques fait l'objet de plusieurs études dont 
l’étude de son expression par la PCR soit une étape fondamentale pour le dépistage de 
l’allergie. 

Objectif : L’objectif de notre travail est de concevoir des amorces du gène IL-13 pour 
connaitre son effet dans l’allergie. 

Matériel et méthodes : Les amorces spécifiques pour le gène IL-13 ont été conçus à l'aide 
de l'outil Primer-Blast à travers le site « www ncbi.nih.gov ». 

Résultats : Le choix s'est porté sur la neuvième paire des amorces en raison de ses 
produits aspécifiques qui sont supérieures à 1000 paires de bases et aussi parce qu'elle 
répond à toutes les conditions requises. 

Conclusion : La paire d'amorce sélectionnée sera utilisée pour amplifier le gène IL-13 par la 
PCR afin que les chercheurs puissent étudier son implication dans l'allergie. 

Mots clés : Allergie, Macrophage M2, Interleukine-13, PCR, Conceptions des amorces. 
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Abstract  

Introduction: When exposed to allergic substances, the immune system stimulates 
hypersensitivity reactions, of which allergy is one of those reactions that involves 
type M2 macrophages. The expression of interleukin-13 during this immune 
response and its effect on allergic diseases is the subject of several studies, 
including the study of its expression by PCR is a fundamental step in the screening 
of allergy.  

Objective: The objective of our work is to design primers for the IL-13 gene to 
know its effect in allergy. 

Material and methods: The primers specific for the IL-13 gene were designed 
using the Primer-Blast tool through the site “www ncbi.nih.gov”. 

Results: The choice fell on the ninth pair of primers because of its non-specific 
products which are larger than 1000 base pairs and also because it meets all the 
required conditions. 

Conclusion: The selected primer pair will be used to amplify the IL-13 gene by 
PCR so that researchers can study its involvement in allergy. 

Keywords: Allergy, Macrophage M2, Interleukin-13, PCR, Primer designs. 
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  صخلم

 لمــشی تلاعاــفتلا هذــھ دــحا و ،ةیــساسحلا طرــف تلاعاــفت يعاــنملا زاــھجلا قــلطی ،ةیــساسحلا تاببــسمل ضرــعتلا دــنع :ةــمدقم
 ضارـــمأ ىـــلع هریثأـــتو ةـــیعانملا ةباجتـــسلاا هذـــھ ءاـــنثأ 13- نیكوـــلرتنلأا نـــع رـــیبعتلا نإ .M2 عوـــنلا نـــم ةـــعلابلا اـــیلاخلا
 قــیرط نــع هرــیبعت ةــسارد كــلذ يــف اــمب ،ىرــجت نأ نــكمی وأ تــیرجأ يــتلا تاــساردلا نــم دــیدعلل عوــضوم وــھ ةیــساسحلا
 .ةیساسحلا صحف يف ةیساسأ ةوطخ وھو )PCR( لسلستملا زاریمیلوبلا لعافت

 .ةیساسحلا ضارمأ يف هریثأت ةفرعمل IL-13 نیجلل تائداب میمصت وھ انلمع نم فدھلا :فدھ

 عـــقوملا للاـــخ نـــم Primer-Blast ةادأ مادختـــساب IL-13 نیـــجب ةـــصاخلا ةـــیلولأا داوـــملا میمـــصت مـــت :قرـــط و داوـــم
"www ncbi.nih.gov". 

 دــعاوقلا نــم جوز 1000 نــع دــیزت يــتلا ةددــحملا رــیغ ھــتاجتنمل ارًــظن تاــئدابلا نــم عــساتلا جوزــلا ىــلع راــیتخلاا عــقو :جئاــتن
 .ةبولطملا طورشلا عیمج يبلت اھنلأ اضًیأو

 ةـــسارد نـــم نوثحاـــبلا نكمتـــی ىـــتح PCR ةطـــساوب IL-13 نیـــج میخـــضتل ددـــحملا تاـــئدابلا جوز مادختـــسا متیـــس :ةـــصلاخ
 .ةیساسحلا يف ھتكراشم

 .تائدابلا میمصت ، PCR ، 13 نیكولرتنأ ، )M2 جافوركام( تاعلابلا ، ةیساسح :ةیحاتفم تاملك

 

 



 
 
Avant-propos                                                                                                                          V  

Avant-propos 

Grâce à Dieu le tout Puissant Que je remercie de m’avoir aidé à terminer ce travail. 

Ce travail a été réalisé au niveau du Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée et 

d’Immunologie (Biomolim), Université de Tlemcen. Je remercie énormément son Directeur 

Pr Mourad ARIBI pour son savoir, sa disponibilité et son aide. 

Je tiens à remercier tout particulièrement et chaleureusement Mme Wafa Nouari, 

Maître de conférences classe B, Biomolim, pour tous ses efforts, sa patience et surtout les 

précieux conseils qui m’ont beaucoup aidé, je ne le remercierai jamais assez de m'avoir 

donné le meilleur de lui-même. 

Je tiens à remercier également les membres du jury qui ont accepté à examiner ce 

travail. 

J'adresse également mes sincères remerciements à toute l’équipe du Laboratoire 

Biomolim ainsi que à tous mes enseignants pendant ma formation. 

 

Je dédie mon travail à mon ami, mon support et mon tout Oussama Khiar qui m’a 
soutenu dès le début jusqu’à le dernier point, mes très chers parents, mes chers amis: Meriem 
Habri et Amin Lagha et finalement mes chers collegues: Cyrine, Djihane, Nadjat, Donia, 
Ghizlane et Walid Sefraoui. 



 
 
Table des matières                                                                                                                VI 

Table des matières 

Introduction ............................................................................................................................................ 1 

Chapitre 1. Revue de la littérature .......................................................................................................... 3 

1. Hypersensibilité ............................................................................................................................... 3 

1.1. Définition ............................................................................................................................... 3 

1.2.1. Hypersensibilité de type I (Allergie médiée par l’IgE) ........................................................ 4 

3. Interleukine -13 ............................................................................................................................. 12 

3.1. Gène IL-13 ............................................................................................................................ 12 

3.2. Protéine IL-13 ....................................................................................................................... 12 

3.3. Structure .............................................................................................................................. 13 

4.4. Types de PCR ........................................................................................................................ 18 

4.4.1. PCR qualitative ................................................................................................................. 18 

4.4.2. PCR quantitative .............................................................................................................. 18 

5.1. Objectif ................................................................................................................................ 19 

5.2. But ........................................................................................................................................ 19 

Chapitre 2. Matériel et méthodes ......................................................................................................... 20 

2.1. Conception d’amorces ............................................................................................................. 20 

2.2. Critères de sélection d’amorce ................................................................................................ 20 

2.3. La langueur de l’amorce ....................................................................................................... 20 

2.4. La température de fusion .................................................................................................... 20 

2.5. La spécificité ......................................................................................................................... 20 

2.6. La complémentarité ............................................................................................................. 21 

2.7. Teneur en G/C ...................................................................................................................... 21 

2.8. La séquence à l’extrémité 3’ ................................................................................................ 21 

2.3. La séquence du gène IL-13 ....................................................................................................... 21 

Chapitre 3. Résultats ............................................................................................................................. 26 

3.1 Résultat du primer blast ........................................................................................................... 26 

3.2. Confirmation des résultats : in silico-PCR ................................................................................. 27 

Chapitre 4. Conclusions et perspectives ............................................................................................... 29 

Chapitre 5. Références bibliographiques .............................................................................................. 30 

 



 
 
Liste des figures                                                                                                                   VII 

Liste des Figures 

 

Figure 1.1. Les découvertes clés dans le domaine d’allergie 03 

Figure 1.2. Processus physiopathologique de l’allergie médiée par les IgE 06 

Figure 1.3. Processus physiopathologique de la réaction d’hypersensibilité de 

type IV 

08 

Figure 1.4. Origine des macrophages 10 

Figure 1.5. Localisation du gène IL13 sur le chromosome 5 humain 12 

Figure 1.6.  (A et B) : structure en 3D d’IL-13 13 

Figure 1.7. Représentation de la topologie globale haut-bas-bas de l'IL-13 13 

Figure 1.8. Schéma représente la signalisation IL-13 et IL-4 15 

Figure 1.9. Schéma représente les étapes de la PCR 18 

Figure 2.1. Base de données « Ensembl »  21 

Figure 2.2. La séquence encadrée du gène IL-13 (l’exon 1)  22 

Figure 2.3. Site NCBI 23 

Figure 2.4. L’outil Primer blast 23 

Figure 2.5. Analyse de la séquence d’intérêt par Primer blast  24 

Figure 2.6. L’obtention des résultats à partir de primer blast  24 

Figure 2.7. L’outil in silico-PCR 25 

Figure 3.1. Résultat à partie de l’outil Primer-blast 26 

Figure 3.2. Caractéristiques de la paire d’amorce choisie 27 

Figure 3.3. Confirmation des résultats par in silico-PCR  28 

   

 

 



 
 
Liste des tableaux                                                                                                               VIII 

Liste des tableaux 

 

Tableau 3.1. La comparaison entre les critères d’une bonne amorce et 

notre amorce  
27 

 

 



 
 
Liste des abréviations                                                                                                         IX 

Liste des abréviations 

 

CMH II Complex Majeur d’Histocompatibilité type 2  

COX-2 Cyclooxygénase-2 

CPA Cellule Présentatrice d’Antigène  

DC Cellules Dendritique  

DTH Delayed Type Hypersensibility (hypersensibilité retardé) 

FcεR I Récepteur de haute affinité pour la région  Fc d’immunoglobiline E 

GM-CSF Facteur Stimulant les Colonies de Granulocytes et Macrophages  

IFN-γ Interféron gamma   

IgE Immunoglobuline de type E 

IL-4 Interleukine-4 

IL-13 Interleukine-13 

IL-4Rα Récepteur alpha IL-4  

IL-13Rα1 Récepteur alpha 1 IL-3 

IRS Insuline Récepteur Substrat 

IUIS Union International de Société d’Immunologie  

JAK Janus Kinase 

LPS Lipoposacharide  

NADPH Nicotinamide Adénine Dinucléotide Phosphate  

NCBI Centre National pour les Information en Biotechnologie  

NK Naturel Killer  

NKT Naturel Killer T 

OMS Organisation Mondiale de la Santé  

P Phosphore  

PCR Réaction en Chaine par Polymérase  

ROS Reactive Oxygen Species (espèce réactive de l’oxygène) 

RT-PCR Transcription inverse de la Réaction en Chaîne par Polymérase 

STAT Transducteur de Signal et Activateur de Transcription  

TAM Macrophage Associé au Tumeur  

TCR Récepteur de Cellule lymphocytaire T 

Th0 Lymphocyte T helper naïve  

Th1 Lymphocyte T helper type 1 

Th2 Lymphocyte T helper type 2 

TNF-α Facteur de Nécrose Tumorale alpha  

γC Chaine gamma  



 
 
Introduction  	

1 
 

Introduction 

L’allergie est une réaction d'hypersensibilité induite par le système immunitaire en 

répondant à des substances étrangères normalement inoffensives (Tanno Et al., 2016). Ces 

substances, appelées allergènes, proviennent de nombreuses différentes sources et 

stimulent le corps humain pour produire les immunoglobulines de type E (IgE), dont la 

formation de complexe allergène-IgE est la première cause de ces réactions allergiques 

(Chruszcz Et al., 2018). Les réactions d'hypersensibilités se devisent en quatre différents 

types, chaque type est reconnu pour son mécanisme d’action. 

Les macrophages sont des cellules immunitaires qui ont été découvertes 

par Elie Metchnikolf en 1893 comme des cellules phagocytaires (Labonte, Tosello-

Trampont, Et Hahn 2014). Ces cellules peuvent être ensemencées dans le corps 

humains dès la phase embryonnaire,  ainsi qu’elles peuvent être d’origine de la 

différenciation des monocytes (Gordon Et Martinez 2010). Les macrophages se 

différentient en plusieurs sous populations, dont l’environnement cytokinique 

entraine leur polarisation vers un profile pro-inflammatoire (M1) ou anti-

inflammatoire (M2)  (Shapouri-Moghaddam Et al., 2018). Ces cellule jouent un rôle 

crucial dans les maladies infectieuses, auto-immunes et allergiques ainsi que dans 

l’homéostasie (Labonte, Tosello-Trampont, Et Hahn 2014). 

L’interleukine-13 (IL-13) est une cytokine non glycosylée 

immunomodulatrice fortement secrété par les cellules T helper 2 (Th2), ainsi que par 

d’autres cellules. Il est exprimé par le gène il-13 qui est localisé au niveau du chromosome 5 

(Wang Et al., 2018; Yuan 2019). Ce gène a été découvert pour la première fois dans le 

laboratoire du Docteur Mossman (Grünig Et al., 2012). Grace au leur positionnement 
rapproché, le gène il-13 partage des ressemblances avec il-4 (Grünig Et al., 2012; 

Seyfizadeh Et al., 2015). L’IL-13 est impliqué dans plusieurs pathologies, y compris les 

maladies inflammatoires (Tu Et al., 2016). L’étude de l’expression de cette cytokine offrira de 

nouvelles pistes pour diagnostiquer et traiter les allergies.  

 La PCR est une technique largement utilisé dans plusieurs disciplines dont 

elle sert à sélectionner puis amplifier un fragment d’ADN en une très grande 

quantité d’ADN particulières. Ce processus se fait à travers un enchainement des 

étapes bien déterminées incluant des acteurs génétiques (Kadri 2020). Le choix 

d’amorces est une étape primordiale dans la réussite de la PCR et l’étude de 

l’expression de n’importe quel gène.    
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 Dans cette d’ordre d’idée, cette étude a pour objectif de concevoir des 

amorces du gène IL-13 exprimé par macrophages M2 au cours de l’allergie. 
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Chapitre 1. Revue de la littérature 

1. Hypersensibilité  

1.1. Définition 
      Au cours des dernières décennies, l’allergie est devenue la première 

maladie chronique dans plusieurs régions du monde. Elle affecte jusqu'à 30% de la 

population de chaque pays (Jappe Et al., 2019). Il s’agit d’une réaction 

d'hypersensibilité induite par des mécanismes immunologiques éprouvés ou 

fortement suspectés, dont elle est associée aux immunoglobulines E (IgE). Les 

déclencheurs de cette réaction sont des substances étrangères normalement 

inoffensives, appelées allergènes, que le sujet a été préalablement exposées et 

sensibilisées (Tanno Et al., 2016).  

L'allergie est un trouble fortement dépendant de plusieurs facteurs 

environnementaux tels que des sources d’allergènes, la composition du microbiote 

et aussi les infections parasitaires (Caraballo Et al., 2016). 

      En 1869, Charles H. Blackley a démontré que le pollen était la cause 

apparente de son rhume des foins. De là, les progrès dans le domaine des allergies 

ont commencé, avec la mise en place d'une immunothérapie appliquant des 

extraits d'allergènes entiers comme une pratique courante dans les années 1970 

(Figure 1.2). En 1980, seuls quelques allergènes avaient été identifiés, ce qui a 

obligé le développement d’une nomenclature systématique pour ces derniers. Il 

existe plusieurs sources d'allergènes, y compris le pollen, les acariens, les 

épithéliums et la salive des animaux, les champignons, les venins d'insectes et une 

variété d'aliments d'origine végétale et animale (Pomés Et al., 2018). 

 

Figure 1.1. Les découvertes clés dans le domaine d’allergie (Pomés Et al., 2018). Les 
chercheurs ont passé par différentes étapes afin de signaler l’IgE comme un anticorps réactif. 
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      Les allergènes sont des antigènes proviennent de nombreuses différentes 

sources entrainants l'apparition de symptômes d'allergie chez les personnes 

prédisposées via la stimulation du système immunitaire pour produire des IgE. Le 

déclenchement d’une réaction allergique est dû à la formation d'un complexe 

allergène-IgE. Ce complexe est responsable des maladies allergiques (Chruszcz Et 

al., 2018). Ces dernières sont complexes et étendues en termes d'organes touchés 

et de gravité, comme la rhinite allergique, les allergies alimentaires, l'asthme, la 

conjonctivite, l'œdème de Quincke, l'urticaire, l'eczéma, les allergies aux insectes et 

l'anaphylaxie potentiellement mortelle (Sim, Abd Rani, Et Husain 2019). La 

compréhension de la nature des allergènes est nécessaire pour le diagnostic des 

allergies et l'immunothérapie. Actuellement, plus d'un millier de ces molécules ont 

été identifiées et enregistrées par le sous-comité de la nomenclature des allergènes 

de l'Organisation mondiale de santé et de l'Union internationale des sociétés 

d'immunologie (OMS / IUIS) (Zhang, Chen, Et Robinson 2018). 

1.2. Types 

Les réactions d'hypersensibilité sont généralement décrites comme une 

réaction exagérée du système immunitaire. Selon leur mécanisme d'action et les 

cellules impliquées, elles sont classées en quatre types distincts.  

1.2.1. Hypersensibilité de type I (Allergie médiée par l’IgE) 

1.2.1.1. Définition  
      L’allergie associée à l’IgE est la maladie d'hypersensibilité la plus fréquente. 

Elle touche environ 30% de la population mondiale. Elle s’agit de la production 

d'anticorps IgE et de réponses des lymphocytes T contre les allergènes induisant 

une inflammation chez les individus génétiquement prédisposés. Les patients 

allergiques présentent une variété de symptômes, tels que une rhinoconjonctivite, 

une asthme, une inflammation cutanée, des symptômes gastro-intestinaux et un 

choc allergique menaçant le pronostic vital (Eckl-Dorna Et al., 2019). 

1.2.1.2. Mécanisme immunitaire  
      En cas d'allergie, le système immunitaire réagit aux allergènes, tels que le 

pollen, les acariens et/ou les squames d'animaux en augmentant les réponses des 

lymphocytes T helper 2 (Th2) et la production des IgE par les cellules B via la 

stimulation par des cytokines telles que l'interleukine 4 (IL-4) et l’interleukine 13 (IL-

13) (Jensen-Jarolim Et al. 2018). 
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      Les cellules présentatrices d'antigènes (CPA) captent les allergènes 

lorsqu’ils sont présents dans l’organisme et les présentent aux lymphocytes T 

CD4+ naïfs (TH0) via les molécules du complexe majeur d'histocompatibilité de 

classe II (CMHII) au niveau des ganglions lymphatiques. Après l'activation des 

lymphocytes T CD4+, elles se transforment en cellules Th2 spécifiques à l'allergène 

qui sont impliquées dans la production d'IgE. Ces cellules libèrent l’IL-4, l’IL-5 et 

l’IL-13 pour initier la réponse immunitaire inflammatoire. Les cellules B sont 

stimulées par l'IL-4 pour se différencier en plasmocytes producteurs d'anticorps 

IgE, qui reconnaissent spécifiquement l’allergène. Les IgE se lient fortement aux 

récepteurs de haute affinité (FcεRI) exprimés à la surface des mastocytes et des 

basophiles conduisant à une séquence des réactions (Watts Et al., 2019). 

      La phase précoce de la réaction est caractérisée par la dégranulation des 

mastocytes et la libération d’histamine. Cette réaction se développe quelques 

minutes suite à l’exposition à un allergène. La libération d’histamine avec les effets 

d'autres cytokines pro-inflammatoires puissantes (par exemples les leucotriènes) et 

les eicosanoïdes (par exemple les prostaglandines) augmentent également la 

perméabilité vasculaire, entrainant la formation d'un œdème. Tandis que, la 

réaction de la phase tardive, qui se développe plusieurs heures après l'exposition à 

l’allergène, est caractérisée par le recrutement des basophiles, des neutrophiles, 

des lymphocytes T, des monocytes et des éosinophiles et par la libération de 

plusieurs médiateurs, dont les cytokines, les prostaglandines et les leucotriènes, 

qui perpétuent la réponse inflammatoire. À la suite d'une inflammation des 

muqueuses, les tissus réagissent plus vigoureusement à l'exposition aux allergènes 

contribuant à l'hyperréactivité bronchique (Figure 1.3) (Bjermer Et al., 2019).  
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Figure 1.2. Processus physiopathologique de l’allergie médiée par les IgE (Bjermer Et 
al., 2019). Les deux phases de la réaction d’hypersensibilité de type I montrant les différents types des cellules 
immunitaires impliquées dans le déclenchement de l’inflammation allergiques. BCR : Récepteur des cellules B, 
TH0 : Lymphocyte helper naïf, TH2 : Lymphocyte helper type 2, DC : Cellule dendritique, LB : Lymphocyte B, IL : 
Interleukine, IgE : immunoglobulines E, FcεRI : Récepteur de haute affinité pour la région Fc de 
l' immunoglobuline E.  

 
1.2.2. Hypersensibilité de type II  

1.2.2.1. Définition  
      Les chercheurs ont considéré les réactions d'hypersensibilité de type II 

comme des réactions semi-retardées spécifiques à l'antigène dont ils incluent une 

cytotoxicité à médiation IgM / IgG de diverses cellules hématopoïétiques et non 

hématopoïétiques. Les médicaments peuvent être la cause de ces réactions en 

entraînant une anémie, une thrombopénie, une neutropénie ou une hépatite (Viel Et 

al., 2018). 

1.2.2.2. Mécanisme immunitaire  
      Les réponses d'hypersensibilité de type II sont déclenchées par la 

génération des immunoglobulines spécifiques contre les allergènes liés aux 

protéines membranaires pendant la phase de sensibilisation (Viel Et al., 2018). Ces 

anticorps ont le pouvoir d’activer la lyse dépendante du complément, ce qui 

provoque des lésions au niveau des tissus. Dans cette réaction cytotoxique, 

l'anticorps réagit directement à l'antigène qui est adsorbé à la membrane cellulaire 

dans le but d’activer la lyse cellulaire induite par le système du complément. Les 

antigènes lançant ce type d’hypersensibilité pourraient être du «soi» donc on parle 

de réactions auto-immunes, comme ils pourraient être aussi du «non-soi». 
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L’incompatibilité rhésus fœto-maternelle est considérée comme l’un des meilleurs 

exemples de réactions cytotoxiques (Shibani Basu, s. d.). 

1.2.3. Hypersensibilité de type III  

1.2.3.1. Définition  
      Les réactions d'hypersensibilité de type III sont décrites par la formation de 

complexes anticorps/antigènes. Ces derniers provoquent une réponse 

inflammatoire locale en se déposant dans les tissus et les petits vaisseaux 

sanguins. Ces réaction de type III peuvent induire une maladie sérique (Kanji Et 

Chant 2010; Powell, Thompson, Et Murtaugh 2013). 

1.2.3.2. Mécanisme immunitaire 
      Les complexes formés lors de la réponse immunitaire de type III induisent 

l’activation de la cascade du complément et cela provoque une inflammation et une 

destruction tissulaire. Les changements réalisés touchent les artérioles, les 

veinules et les capillaires, et les constatations histopathologiques se résument dans  

un gonflement des cellules endothéliales, des infiltrats inflammatoires dans les 

vaisseaux et le tissu conjonctif adjacent (principalement des neutrophiles), une 

caryorrhexie des neutrophiles et une extravasation des globules rouges (Powell, 

Thompson, Et Murtaugh 2013). 

1.2.4. Hypersensibilité de type IV ou retardé  

1.2.4.1. Définition  
      La réaction d'hypersensibilité de type IV ou retardée (DTH) s’installe 24 

heures après la rencontre avec l’allergène. Cette réaction implique des réponses à 

médiation cellulaire par l’activation directe des lymphocytes T qui peuvent induire la 

libération des cytokines attirant les macrophages et les lymphocytes effecteurs qui 

peuvent endommager les cellules cibles. La DTH se voit au cours d’infections 

bactériennes comme la tuberculose (Kay 2008) 

1.2.4.2. Mécanisme immunitaire 
      L'une des formes les plus courantes de la DTH est l'hypersensibilité cutanée 

provenant de bijoux. Cette hypersensibilité est généralement décrite comme une 

réaction locale dans laquelle un allergène est reconnu par les CPA et présenté aux 

cellules Th1 via la molécule du CMH-II, ce qui conduit à une réponse pro-

inflammatoire appropriée (Ort Et al., 2019). Les substances sensibilisantes peuvent 

réagir avec des auto-protéines et former des complexes haptène-protéine qui se 

lient aux molécules du CMH et activent les cellules T comme un antigène étranger 
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régulier (par exemple, à partir de bactéries). La réaction est divisée en deux phases 

: sensibilisation et provocation. Lors de la sensibilisation, les CPA abritent des 

organes lymphoïdes secondaires et activent les lymphocytes T, qui libèrent à leur 

tour des cytokines pour attirer les macrophages vers le site d'exposition aux 

allergènes entrainant une lésion tissulaire (la phase de provocation) (Figure 1.4) 

(McKee Et Fontenot 2016). 

 

Figure 1.3. Processus physiopathologique de la réaction d’hypersensibilité de type IV 
(Ort Et al., 2019). Les deux phases de la réaction d’hypersensibilité de contacte expliquant le mécanisme 
menant à des lésions tissulaires par la captation d’un haptène conjugué avec une protéine.TH1 : Lymphocyte 
helper type 1, TH0 : Lymphocyte helper naïf, TCR : Récepteur de lymphocyte T, DC : cellule dendritique, CMH II : 
Complexe majeur d’histocompatibilité.  

1.3. Etiologie  

      Les symptômes de l’hypersensibilité peuvent être identifiés par la 

reconnaissance de la voie d’exposition à l’antigène. Par exemple, la voie naturelle 

d'exposition au pollen, aux squames animales et aux spores fongiques est 

l'inhalation, donc le résultat clinique attendu est la conjonctivite rhinocéros ou 

l'asthme. En outre, les allergènes alimentaires sont liés à des symptômes objectifs 

de syndrome d'allergie orale, d'œdème de Quincke du larynx, de symptômes du 

tractus gastro-intestinal ou de symptômes systémiques tels que l'urticaire, l'asthme 

ou l'anaphylaxie après consommation de l'aliment (Matricardi Et al., 2016). 

L’inclusion de l'urticaire plus l'œdème de Quincke ainsi que d'autres réactions 

systémiques sont à l’origine d’une piqûre d'insecte. Après ingestion d'allergènes 

des symptômes cutanés sont assez courants, et il en va de même pour les 
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symptômes respiratoires. Mais, des exceptions s’existe toujours (Pomés Et al., 

2018). 

2. Macrophages 
2.1. Définition  

      Les macrophages sont des cellules immunitaires qui appartiennent aux 

leucocytes. Ils se définissent par leurs phénotypes, morphologie, localisation et 

leurs profils d’expression génique (Sica Et al., 2015; Wynn, Chawla, Et Pollard 

2013). Elie Metchnikolf a identifié pour la première fois en 1893 ces cellules comme 

des cellules phagocytaires qui ont un rôle dans l’élimination des agents pathogènes 

chez les vertébrés et les invertébrés  (Labonte, Tosello-Trampont, Et Hahn 2014). 

2.2. Origine  

      Des études nouvelles ont justifié et montré que la plupart des macrophages 

qui résident dans les tissus sont ensemencés dès la phase embryonnaire de l’être 

humain. Ils sont dérivés du sac vitellin lors du développement embryonnaire. Ces 

cellules sont caractérisées par leur auto-renouvellement et sont maintenues 

indépendamment des monocytes  (Hashimoto Et al., 2013; Davies Et al., 2013; 

Epelman, Lavine, Et Randolph 2014). Cependant, Les macrophages tissulaires 

nouvellement recrutés dans les infections, les tumeurs et les inflammations 

allergiques sont principalement d’origine de la différenciation des monocytes 

(Figure 1.4) (Gordon et Martinez 2010). 
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Figure 1.4. Origine des macrophages (Ginhoux Et Jung 2014).  Les monocytes sont générés 
en continuité dans la moelle osseuse à partir de CSH via des MDP cMoP.  À l'état d'équilibre, les sous-
ensembles de monocytes LY6Chi et LY6Clow dans la circulation forment un continuum de développement mais 
sont fonctionnellement distincts. HSC: cellules souches hématopoïétiques, MDP : précurseur des macrophages 
et des cellules dendritiques, GMP : progéniteur des granulocytes – macrophages, cMoP : progéniteurs communs 
de monocytes.  

2.3. Phénotypes  

      Les études sur les macrophages ont prouvé qu’il existe plusieurs sous-

populations de ces cellules chez l’homme. Cette classification se base sur l’activité 

biologique, la production des facteurs spécifiques et l’expression de marqueurs de 

surface. L’environnement cytokinique est considéré comme l’un des principaux 

facteurs qui entrainent la polarisation de ces cellules vers deux chemins différents, 

les macrophage classiquement activés ou pro-inflammatoires (M1) et les 

macrophages  alternativement activés ou anti-inflammatoires (M2) (Murray Et al., 

2014; Sica Et al., 2015).  

2.3.1. Macrophages M1 

      Les macrophages M1 sont induits par des cytokines secrètées par les Th1, 

telles que l’interféron-gamma (IFN-γ) et le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-

α), ou par reconnaissance de lipopolysaccharides bactériens (LPS).                                                              

Ces macrophages produisent des taux plus élevés de cytokines pro-inflammatoires 

TNF-α, IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-12, IL-23 et cyclooxygénase-2 (COX-2), et de faibles 

taux d’IL-10. Fonctionnellement, les macrophages M1 participent à l'élimination des 

agents pathogènes lors de l'infection par l'activation du système de nicotinamide 
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adénine dinucléotide phosphate (NADPH) oxydase et la génération subséquente 

d'espèces réactives de l'oxygène (ROS). Particulièrement, les macrophage M1 ont 

une activité antimicrobienne et antitumorale et interviennent dans les lésions 

tissulaires induites par les ROS (Shapouri-Moghaddam Et al. 2018) 

2.3.2. Macrophages M2  

Les macrophages se polarisent vers un profil M2 sous l’action des cytokines 

de type Th2, telles que l’IL-4 et l’IL-13 par l'activation de STAT6 via le récepteur 

alpha de l’IL-4 (IL-4Rα). Ces cytokines et d'autres telles que l'IL-10 peuvent aussi 

induire la polarisation vers le profil M2 en activant STAT3 via le récepteur de l'IL-10 

(IL-10R). De plus, Les cytokines l’IL-33 et l’IL-21 sont également incluses pour 

effectuer le même processus. Les macrophages M2 se caractérise par une faible 

production d'IL-12 et une production élevée d'IL-10 et de TGF-β. Ils ont une forte 

capacité de phagocytose, récupèrent les débris et les cellules apoptotiques, 

favorisent la réparation des tissus et la cicatrisation des plaies, et possèdent des 

propriétés pro-angiogéniques et pro-fibriques (Shapouri-Moghaddam Et al., 2018). 

2.4. Rôle  

      Les macrophages représentent une population ubiquitaire et complexe des 

cellules du système immunitaire qui ont un rôle indispensable dans les maladies et 

l’homéostasie (Labonte, Tosello-Trampont, Et Hahn 2014). Ils sont considérés 

comme la première ligne de défense immunitaire dans l’organisme, à l’aide de ses 

divers récepteurs (Gordon Et Martinez 2010). Ces cellules induisent des réponses 

immunitaires antivirales et antibactériennes très efficaces dont ils ont une forte 

capacité cytotoxique contre les cellules infectées et assurent la résistance aux 

infections. Ils participent aussi dans les maladies auto-immunes dont ils sont 

considérés comme une source importante de nombreuses cytokines inflammatoires 

qui ont été identifiées comme des médiateurs importants de l'inflammation 

chronique et des maladies auto-immunes (Shapouri-Moghaddam Et al., 2018). 

      En outre, les macrophages associés aux tumeurs (TAM) sont les principaux 

leucocytes infiltrant du microenvironnement tumoral (Shapouri-Moghaddam Et al., 

2018). 

Les macrophages ont un rôle important dans les mécanismes des réactions 

d'hypersensibilité humorale et cellulaire dans plusieurs phases de la réponse 

immunitaire. En tant que CPA professionnel, les macrophages ont le pouvoir 

d’induire la réponse d'un auxiliaire T CD4 + spécifique à un allergène. En tant que 
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phagocytes professionnels efficaces, les macrophages contribuent à l'élimination 

des allergènes, principalement dans les voies respiratoires (Nazimek Et al., 2013).  

3. Interleukine -13 

3.1. Gène IL-13 

L’IL-13 est une cytokine anti-inflammatoire immunomodulatrice (Mori, Maher, 

Et Conti 2016, 4). C’est un produit protéique pléiotrope exprimé par le gène il-13 et 

fortement secrété par des cellules Th2 (de Vries 1998; Minty Et al., 1997). 

      Le gène il-13 a été initialement reconnu par la dénomination « p600 ». La 

découverte de ce gène a été pour la première fois en 1993 au niveau de laboratoire 

du Docteur Mossman, ce dernier est crédité de la découverte, pour la première fois, 

les cellules Th1 et Th2 avec son collègue docteur coffman (Grünig Et al., 2012). Ce 

gène a un emplacement cytogénétique : 5q23.31 ; cela est le bras long (q) au 

niveau du chromosome 5 à la position 23.31 (Figure 1.5) (Wang Et al., 2018; Yuan 

2019). Il est dans le même groupe de gènes de 3000 kb qui code pour l’IL-3, l’IL-4, 

l’IL-5, l’IL-9 et le facteur  stimulant les colonies de granulocytes et de macrophages 

(GM-CSF) (Wynn 2003b). 

Figure 1.5. Localisation du gène IL13 sur le chromosome 5 humain (d’après NCBI). 

Le gène IL-13 est situé très proche du locus du gène IL-4, donc les 2 gènes 

partagent 25% d'homologie entre eux dont ils sont transcrits dans le sens inverse 

de tous les gènes voisins, ainsi que la forte ressemblance dans la structure 

primaire, secondaire et tertiaire après l’expression de leurs protéines (Grünig Et al., 

2012; Seyfizadeh Et al., 2015). 

3.2. Protéine IL-13 

      L'IL-13 (Figure 1.6) est sécrétée sous la forme d'un produit non glycosylée 

de 10 kd par les cellules Th2 activées (Seyfizadeh Et al., 2015), ainsi que par les 

basophiles, les éosinophiles, les mastocytes, les cellules naturel killer (NK) et les 

cellules naturel killer T (NKT) (Price Et al., 2010; Rael Et Lockey 2011). Cette 
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cytokine est un produit peptidique à 33 acides aminés qui se replie en 4 faisceaux 

hélicoïdaux alpha, sa transcription est régulée par le facteur de transcription 

spécifique des cellules T (GATA3) (Yuan 2019; Rael Et Lockey 2011). 

 

Figure 1.6. (A et B) : structure en 3D d’IL-13 (F. J. Moy Et al., 2001). 

3.3.  Structure  

L’IL-13 est composé de 4 faisceau hydrophobe α-hélicoïdal qui est une 

indication de la classe des cytokines de type I. La (figure 1.7) montre la topologie 

globale haut-bas-bas de cette cytokine dont les quatre régions hélicoïdales se liées 

par trois boucles, c'est-à-dire A, B, C et D ensemble, et une liaison disulfure relie la 

boucle AB à la boucle BC (Seyfizadeh Et al., 2015). 

 

Figure 1.7. Représentation de la topologie globale haut-bas-bas de l'IL-13 (Seyfizadeh 

Et al., 2015). 
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3.4. Rôle 

  L’IL-13 a été initialement décrite comme une cytokine anti-inflammatoire qui 

inhibe la production de cytokines inflammatoires , mais malgré cette description 

originale, les fonctions d'IL-13 se sont bien développées ces dernières années 

(Wynn 2003a) dont ils ont trouvé qu’il déclenche à la fois des réponses 

immunitaires pro-inflammatoires et anti-inflammatoires (Eisenmesser Et al., 2001). 

      IL-13 a reçu récemment beaucoup d’attention puisque les chercheurs ont 

découvert que cette cytokine est inclue dans différentes maladies inflammatoires 

telles que les maladies auto-immunes, la colite ulcéreuse et l'asthme pulmonaire et 

est associée avec beaucoup  tumeurs malignes (Tu Et al., 2016).  

      Les fonctions effectrices médiées par l'IL-13 se résument dans 

l'hyperréactivité des voies respiratoires, la régulation de l'expulsion des parasites 

gastro-intestinaux, l'allergie, la production d’anticorps IgE, la mastocytose, 

éosinophilie tissulaire, l’hyperplasie des cellules caliciformes et la croissance des 

cellules tumorales (Wynn 2003a).   

    En outre, l’IL-13 a un rôle important sur les fibroblastes, en induisant 

l’expression des intégrines, la périostine et la prolifération. Elle a aussi des 

fonctions diverses sur les cellules non immunitaires en induisant la production 

d'éotaxine (Seyfizadeh Et al., 2015). 

3.5. Signalisation  

      L’IL-13 partage avec l’IL-4 un récepteur multi-sous-unités où la signalisation 

commence (Figure 1.8). Le récepteur est un complexe hétérodimère constitué de 2 

unités ; le récepteur alpha IL-4 (IL-4Rα) et le récepteur alpha IL-13 (IL-13Rα1). 

Grace à l’affinité élevée entre l’IL-13 et son récepteur IL-13Rα1, il y aura la 

formation d’une liaison entre eux, cela va augmenter la probabilité de 

l’hétérodimérisation. Cette hétérodimérisation sera la clé pour l’activation à la fois 

du STAT6 et de « Insulin receptor substrate » (IRS) (Rael Et Lockey 2011). La 

formation de l’hétérodimère induit la phosphorylation de STAT6 par la famille Janus 

kinase (JAK1, JAK2, TYK2) et la formation d’un homodimère activé. Ce dernier 

sera transporté vers le noyau (Franklin J Moy Et al., 2001; Rael Et Lockey 2011). 

Dans le noyau, l’hétérodimère STAT6 activé joue un rôle important dans la 

régulation de l’expression des molécules nécessaires pour l’équilibre entre la 

défense contre les infections et les réponses inflammatoires allergiques notamment 

le développement des Th2 (Figure 1.8) (Walford Et Doherty 2013). 



 
 
Chapitre 1. Revue de la littérature  

15 
 

      L’IL-13 a la capacité de se lier avec un autre récepteur connu par IL-13Rα2, 

qui est considéré comme récepteur leurre et est dérivé des cellules Th2. L’affinité 

d’IL-13 avec IL-13αR2 est 50 fois plus importante qu’avec IL-13Rα1. IL-13Rα2 se 

lie sauf avec IL-13 (Tu Et al., 2016) 

 

Figure 1.8. Schéma représente la signalisation IL-13 et IL-4 (Marone Et al., 2019). IL : 
Interleukine, IL-Rα : Récepteur alpha de l’interleukine, JAK : Janus kinase, STAT : Transducteur de signal et 
l'activateur de la transcription, P : Phosphore, γ C : Chaine gamma.  

3.6. Polymorphisme  

Les variants polymorphes dans le gène de l'IL-13 ont été prouvé pour avoir 

une liaison avec une activité de transcription plus élevée du gène. Cela induit une 

synthèse élevée de l’IL-13 ainsi que le développement de troubles allergiques et 

inflammatoires. L’analyse du polymorphisme de -1055C ⁄ T IL-13 démontre une 

association entre la survenue d'un allèle T et une expression accrue d'IL 13, des 

taux sériques élevés d'IgE, l'asthme, l'atopie et l'eczéma. Deux autres polymorphes 

localisés dans les régions + 2044G / A et + 1923C / T, ont été associées à une 

production élevée d'IL-13 (Lesiak Et al., 2011). 

3.7. IL-13 et allergie  

En condition physiologique, après qu’elles phagocytent de l'allergène, les 

macrophages tissulaires migrent vers le ganglion lymphatique local dans le but 

d’inhiber l'activation des cellules dendritiques et empêcher le développement d'une 

réponse spécifique à l'allergène (Murray Et Wynn 2011). D'autre part, ils sont 
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activés au site de l’inflammation dépendante de Th2 par IL-4 et IL-13, et sécrètent 

l’IL-13 qui stimule la différenciation des lymphocytes Th2 et l'éotaxine pour recruter 

les éosinophiles. Les deux mécanismes provoquent finalement la réaction 

d'hypersensibilité (Nagarkar Et al., 2010). Pour se différencier en M2 par l'IL-13, les 

macrophages dépendent de l'induction de STAT6, ce qui conduit à l'activation de 

facteurs profibrotiques. Ces macrophages M2 humains ont une activité 

phagocytaire accrue, mais ils sont incapables de supprimer les agents pathogènes 

intracellulaires (Moreira Et Hogaboam 2011). 

L'IL-13 peut contribuer à la principale manifestation physiologique de 

l'asthme et l'hyperréactivité des voies aériennes en induisant plusieurs 

changements cellulaires dans la paroi des voies respiratoires. On peut résumer ces 

changement dans la métaplasie des cellules muqueuses et la production de mucus, 

la contraction des muscles lisses des voies respiratoires et l’induction du dépôt de 

collagène et fibrose (Munitz Et al., 2008). Grâce à la médiation de STAT6, l'IL-13 

stimule un certain nombre de gènes épithéliaux, dont MUC5AC et la périostine, qui 

se sont avérés provoquer une obstruction du mucus des voies respiratoires et une 

hyperréponse des voies aériennes. Cette cytokine augmente également la 

sensibilité des muscles lisses des voies aériennes à quelques agonistes 

contractiles tels que l’acétylcholine, l’histamine et cystéinyl leucotriènes (Sheikh et 

al. 2015, 4). Enfin, la formation d'arginase I dans des macrophages alternativement 

activés et la production de cellules épithéliales et de monocytes de TGF-β induisent 

la production de collagène à partir de fibroblastes conduisant à un raidissement de 

la paroi des voies respiratoires (Bhattacharjee Et al., 2013)  

La pluparts des arguments soutiennent toujours le rôle principal pour l'IL-13 

dans les troubles allergiques. Les chercheures maintenant tournent leurs attentions 

vers la compréhension des mécanismes par lesquels cette cytokine a la capacité à 

médier les caractéristiques physiopathologiques des maladies allergiques. Le 

modèle émergent est que l'IL-13 induit des propriétés de réponse allergique via un 

ensemble complexe de procédures sur les cellules des voies respiratoires 

résidentes (Gour Et Wills-Karp 2015). 
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4. PCR 
4.1. Définition  

      La  réaction en chaîne par polymérase (PCR) est une simple technique qui 

a été découverte par Dr Kary Mullis (Mullis 1990). C’est un test enzymatique dans 

lequel de petites quantités d'ADN peuvent être amplifiées en plusieurs copies. On 

peut l’effectuer par l’utilisation de l’ADN source d'une variété de tissus et 

d'organismes comme la peau, les cheveux, le sang périphérique, la salive et les 

microbes (Garibyan Et Avashia 2013). 

4.2. Acteurs de la PCR 

      La PCR nécessite la présence d'ADN matrice, d'amorces, de nucléotides et 

d'ADN polymérase pour chaque essai. L'ADN polymérase est l'enzyme clé pour 

relier les nucléotides ensemble pour composer et donner le produit de PCR. Les 

nucléotides sont les composants de construction qui sont utilisés par l'ADN 

polymérase pour former le produit de PCR résultant. Le rôle des amorces dans la 

réaction est de spécifier le produit d'ADN à amplifier. Ce sont de fragments d'ADN 

courts avec une séquence connue complémentaire à l'ADN à détecter et à 

amplifier. Elle agissent comme un point d'extension sur lequel l'ADN polymérase 

peut travailler (Garibyan Et Avashia 2013). 

4.3. Etapes de la PCR      

Pour effectuer ce processus, les composants cités ci-dessus soient 

mélangés dans un tube à essai ou une plaque à 96 puits avant qu’ils soient placés 

dans un thermocycleur qui permet la production des cycles répétés d'amplification 

d'ADN en trois étapes de base (Figure 1.9). Le thermocycleur augmente et abaisse 

la température en étapes séparées, précises et préprogrammées. Le chauffage de 

la solution de réaction jusqu’à 90˚C pendant 30 seconds provoque la dénaturation 

et la séparation des brins d’ADN, et l’abaissement ensuite environ 50˚C permet 

l’hybridation entre les amorces spécifiques et les segments d'ADN cibles. 

L’augmentation de la température à nouveau rend l'ADN polymérase capable 

d'étendre les amorces par l’ajoute des nucléotides au brin d'ADN en 

développement. Le nombre de molécules d'ADN copiées double pour chaque 

répétition de ces trois étapes (Garibyan Et Avashia 2013). 
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Figure 1.9. Schéma représente les étapes de la PCR (Garibyan Et Avashia 2013). DNA : 
Acide Désoxyribonucléique   

4.4. Types de PCR 

4.4.1. PCR qualitative  

Lorsqu’on utilise la PCR pour la détection de la présence ou l'absence d'un 

produit d'ADN spécifique, on l’appelle PCR qualitative. Ce type soit utilisé lorsque la 

PCR est effectuée à des fins de clonage ou pour l’identification d’un pathogène 

(Garibyan Et Avashia 2013). 

4.4.2.  PCR quantitative 

      Ce type de PCR est pour but d’indiquer la quantité d'un ADN ou d'un gène 

spécifique présent dans l'échantillon. Il a été développé dans les années 80. La 

PCR quantitative est caractérisée par la détection et la quantification du produit de 

PCR en temps réel, lors de sa synthèse (VanGuilder, Vrana, Et Freeman 2008). 

Cette opération se fonctionne par la détection d'un signal fluorescent qui est généré 

de manière proportionnelle à l'amplification du produit PCR. Le thermocycleur 

associé à un système de lecture optique qui a le rôle de mesurer l'émission de 
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fluorescence, il est très important qu’il soit présent dans cette méthode (Kadri 

2020). 

5. Problématique  

L’allergie est considérée comme la première maladie chronique dans 

plusieurs régions du monde. Le corps humain est toujours exposé à des sources 

allergènes qui vont stimuler dès leurs rentrer le système immunitaire pour réagir 

contre ces substances à travers ses cellules. Parmi ces cellules, les macrophages 

et précisément les macrophages M2, sont les plus répondus dans les réactions 

d’hypersensibilités. La polarisation des macrophages vers ce profil est induite par 

l’IL-13 sécrété par les macrophages eux-mêmes et par d’autres cellules qui 

expriment le gène IL-13.  

5.1. Objectif  

L’objectif de ce travail consiste à concevoir des amorces spécifiques au gène IL-13 

exprimé par le macrophage M2 au cours de l’allergie. 

5.2. But   

Etudier la relation entre l’expression de l’IL-13 et le rôle du macrophage M2 en cas 

d’allergie par les techniques de biologie moléculaire, notamment la PCR. 
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Chapitre 2. Matériel et méthodes 

2.1. Conception d’amorces  

La conception d’amorces est un processus essentiel pour la réussite d’une 

technique PCR. Ces amorces déterminent la sensibilité, la spécificité et la 

robustesse de cette technique. Une mauvaise conception des amorces peut 

empêcher la réussite de la PCR (Bustin, Mueller, et Nolan 2020). 

Une amorce doit être orientée durant la conception dans le sens  5’    3’ et le 

brin d’amorce complémentaire dans l’autre sens  3’       5’ (Albert et Fenyö 1990).          

2.2. Critères de sélection d’amorce  

Plusieurs paramètres doivent être respectés lors du choix d’amorces. Les 

plus importants sont les suivants : 

2.3. La langueur de l’amorce  

L'importance de ce facteur est cruciale pour un test PCR réussi, car la 

longueur optimale de l'amorce augmente l'efficacité d'hybridation. Cette longueur 

optimale est généralement entre 16 et 28 nucléotides, en prenant en compte une 

différence de longueur qui ne dépasse pas 3 nucléotides entre les 2 amorces 

directe et inverse (Wu et al., 2004). 

2.4. La température de fusion  

Pour que les résultats soit parfaits, la température de fusion doit être 

comprise entre 50 et 62 °C. La différence de température ne doit pas dépasser 5 °C 

entre les deux amorces. 

2.5. La spécificité  

Ce paramètre joue un rôle fondamental dans la sélection d’amorces dont 

plus l’amorce est spécifique plus la possibilité d'erreurs dans les résultats est faible. 

La spécificité peut être affectée par une gamme de facteurs comme la langueur et 

la pureté de l’amorce, la quantité d’enzyme dans la réaction, la température de 

recuit et d’autres additifs (Zhong et al., 2016). 



 
 
Chapitre 2. Matériel et méthodes 

21 
 

2.6. La complémentarité   

La conception des amorces doit être absolument sans aucune homologie 

intra-amorce ou inter-amorce et ceci pour empêcher la formation des structures 

secondaires appelées épingles à cheveux (BELAID Nadia 2017, 3). 

2.7.  Teneur en G/C 

Ce facteur sert à choisir l’amorce de telle sorte qu’il n’y ait aucune suite 

poly-G ou poly-C pouvant promouvoir une hybridation non spécifique. La teneur en 

CG doit être comprise entre 40% à 60% en G/C (Chuang, Cheng, et Yang 2013).  

2.8. La séquence à l’extrémité 3’  

La position terminale 3’ présente des résidus GC qui sont plus 

thermodynamiquement que les bases AT et qui assurent une meilleure fixation, ces 

caractéristiques rendent la position mentionnée essentielle pour contrôler le 

désamorçage.   

2.3. La séquence du gène IL-13  

La première étape dans la conception des amorces est d’extraire la 

séquence du gène IL-13 à partir la base de données « Ensembl » via le site 

www.Ensembl.org (Fig 2.1). 

 

Figure 2.1. Base de données « Ensembl »  
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Ensuite, la séquence extraite est copiée et collée dans un document Word. 

Il faut également choisir l’exon le plus approprié. Dans notre cas, cela est l’exon 1, 

cette étape est indiquée dans la figure 2.2.  

 

Figure 2.2. La séquence encadrée du gène IL-13 (l’exon 1)  

2.4. L’outil Primer-blast  

L’étape suivante sert à concevoir l’amorce spécifique du gène IL-13 en 

utilisant le logiciel Primer blast à l’aide de National Center for Biotechnology 

Information (NCBI) dans le site « www. ncbi.nlm.nih. Gov » (Fig 2.3). 
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Figure 2.3. Site NCBI 

Afin de concevoir les amorces par le Primer blast, il faut suivre les étapes et 

les figures ci-dessous. D’abord, il faut choisir l’outil Primer-blast (Fig 2.4). 

 

Figure 2.4. L’outil Primer blast 
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Ensuite, on copie la séquence d’intérêt dans le primer blast avec la 

suppression des intervalles non souhaitées. On sélectionne le Forword et le 

Reverse primer (comme il est montré dans la figure) pour que le logiciel soit 

capable de connaitre son intervalle de recherche (Fig 2.5). 

 

Figure 2.5. Analyse de la séquence d’intérêt par Primer blast  

On choisit l’option « Genomes for selected organism (primer reference 

assembly only) » dans le paramètre « Database » et on clique finalement sur « Get 

primer» pour obtenir les résultats (Fig 2.6). 

 

Figure 2.6. L’obtention des résultats à partir de primer blast.  

 



 
 
Chapitre 2. Matériel et méthodes 

25 
 

2.5. Caractéristique d’une bonne amorce 

Le choix de la bonne paire d’amorces se base sur les critères suivants :  

• L’amorce spécifique doit contenir moins de 1000 base car la PCR n’amplifie pas 

une séquence supérieure à 1000 base.   

• La teneur en GC doit être proche de 40%. 

• Les températures d'hybridation des deux amorces (sens et anti-sens) doivent 

être le plus proches possibles l’une de l’autre, car lors d’une technique PCR la 

température d'hybridation est programmée en une seule valeur. 

• Les produits aspécifiques de l’amorce sélectionnée doivent être toute supérieurs 

à 1000 bases. 

2.6. Confirmation des résultats par in silico-PCR 

Pour confirmer nos résultats, nous avons vérifié l’emplacement de notre paire d’amorces 
choisi par une PCR virtuelle en utilisant l’outil In silico-PCR (Fig 2.7). 

 

Figure 2.7. L’outil in silico-PCR.
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Chapitre 3. Résultats 

3.1 Résultat du primer blast 

Le site Ensembl nous a permis de montrer que le gène IL-13 est composé 

de 6 introns et 5 exons. Dans notre travail, nous avons choisi l’exon 1. L’outil 

Primer-Blast nous a donné dix différentes paires d’amorces (Fig 3.1). Le choix a été 

fait sur la paire 9, et cela en raison de son respect des conditions mentionnées 

dans le tableau (3.1). 

 

Figure 3.1.  Résultat à partie de l’outil Primer-blast 
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Figure 3.2. Caractéristiques de la paire d’amorce choisie.    

 

Tableau 3.1. La comparaison entre les critères d’une bonne amorce et notre 
amorce.  

Les critères Taux optimale  Notre amorce  

Longueur  16 à 28 nucléotides 
Amorce sens 21 nucléotides 

Amorces anti-sens 20 nucléotides  

Température de fusion 50 C et 62 C 
Amorces sens (60 C) 

Amorces anti-sens (59.68 C) 

Teneur en CG 40 à 60% 
Amorces sens (52.38%) 

Amorces anti-sens (55%) 

Amorce spécifique  Inferieur à 1000 pb 894 pb  

Produits aspécifiques  
Supérieur à 1000 

pb 
Tous plus de 1000 pb 

Pb : paire de base  

3.2. Confirmation des résultats : in silico-PCR 

Pour la confirmation des résultats, nous avons utilisé le programme «in-

silico-PCR » (www.genome.ucsc.edu) qui nous a donné la localisation de notre 

produit dans le chromosome 5 ce qui a prouvé la validité et la spécificité de ces 

amorces. 
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Figure 3.3. Confirmation des résultats par in silico-PCR  
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Chapitre 4. Conclusions et perspectives   

L’allergie est devenue la première maladie chronique dans plusieurs régions 

du monde au cours des dernières décennies. Elles affectent jusqu'à 30% de la 

population de chaque pays.  

L’IL-13 est une cytokine qui a reçu récemment beaucoup d’attention puisque 

les chercheurs ont découvert que cette cytokine est incluse dans presque toutes les 

maladies allergiques.  

L’étude de son expression par les méthodes de biologie moléculaire, 

comme la technique PCR, au niveau du macrophage M2 consiste à utiliser des 

amorces pour amplifier la région encadrant ce gène  dont cette étape là est l’étape 

clé pour la technique mentionnée si dessus. 

Cette étude a permis aux chercheurs d’étudier l’implication de cette cytokine 

dans les maladies allergiques. 

Ce ravail a été pour objectif de concevoir de bonnes amorces pour le gène 

IL-13 afin de réaliser ultérieurement une PCR.  
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Résumé 
Introduction : Lorsqu'il est exposé à des substances allergiques, le système immunitaire stimule les réactions 
d'hypersensibilité, dont l’allergie est l'une de ces réactions qui implique des macrophages de type M2. 
L'expression de l'interleukine-13 au cours de cette réponse immunitaire et son effet sur les maladies allergiques 
fait l'objet de plusieurs études dont l’étude de son expression par la PCR soit une étape fondamentale pour le 
dépistage de l’allergie. 

Objectif : L’objectif de notre travail est de concevoir des amorces du gène IL-13 pour connaitre son effet dans 
l’allergie. 

Matériel et méthodes : Les amorces spécifiques pour le gène IL-13 ont été conçus à l'aide de l'outil Primer-Blast 
à travers le site « www ncbi.nih.gov ». 

Résultats : Le choix s'est porté sur la neuvième paire des amorces en raison de ses produits aspécifiques qui 
sont supérieures à 1000 paires de bases et aussi parce qu'elle répond à toutes les conditions requises. 

Conclusion : La paire d'amorce sélectionnée sera utilisée pour amplifier le gène IL-13 par la PCR afin que les 
chercheurs puissent étudier son implication dans l'allergie. 

Mots clés : Allergie, Macrophage M2, Interleukine-13, PCR, Conceptions des amorces. 

 
 
Abstract 
Introduction: When exposed to allergic substances, the immune system stimulates hypersensitivity 
reactions, of which allergy is one of those reactions that involves type M2 macrophages. The 
expression of interleukin-13 during this immune response and its effect on allergic diseases is the 
subject of several studies, including the study of its expression by PCR is a fundamental step in the 
screening of allergy.  

Objective: The objective of our work is to design primers for the IL-13 gene to know its effect in 
allergy. 

Material and methods: The primers specific for the IL-13 gene were designed using the Primer-Blast 
tool through the site “www ncbi.nih.gov”. 

Results: The choice fell on the ninth pair of primers because of its non-specific products which are 
larger than 1000 base pairs and also because it meets all the required conditions. 

Conclusion: The selected primer pair will be used to amplify the IL-13 gene by PCR so that 
researchers can study its involvement in allergy. 

Keywords: Allergy, Macrophage M2, Interleukin-13, PCR, Primer designs. 

 
 

 صخلم
 عوــنلا نــم ةــعلابلا اــیلاخلا لمــشی تلاعاــفتلا هذــھ دــحا و ،ةیــساسحلا طرــف تلاعاــفت يعاــنملا زاــھجلا قــلطی ،ةیــساسحلا تاببــسمل ضرــعتلا دــنع :ةــمدقم

M2. تــیرجأ يــتلا تاــساردلا نــم دــیدعلل عوــضوم وــھ ةیــساسحلا ضارــمأ ىــلع هریثأــتو ةــیعانملا ةباجتــسلاا هذــھ ءاــنثأ 13- نیكوــلرتنلأا نــع رــیبعتلا نإ 
 .ةیساسحلا صحف يف ةیساسأ ةوطخ وھو )PCR( لسلستملا زاریمیلوبلا لعافت قیرط نع هریبعت ةسارد كلذ يف امب ،ىرجت نأ نكمی وأ

 .ةیساسحلا ضارمأ يف هریثأت ةفرعمل IL-13 نیجلل تائداب میمصت وھ انلمع نم فدھلا :فدھ

 ."www ncbi.nih.gov" عقوملا للاخ نم Primer-Blast ةادأ مادختساب IL-13 نیجب ةصاخلا ةیلولأا داوملا میمصت مت :قرط و داوم

ــضیأو دــعاوقلا نــم جوز 1000 نــع دــیزت يــتلا ةددــحملا رــیغ ھــتاجتنمل ارًــظن تاــئدابلا نــم عــساتلا جوزــلا ىــلع راــیتخلاا عــقو :جئاــتن  عــیمج يــبلت اــھنلأ اً
 .ةبولطملا طورشلا

 .ةیساسحلا يف ھتكراشم ةسارد نم نوثحابلا نكمتی ىتح PCR ةطساوب IL-13 نیج میخضتل ددحملا تائدابلا جوز مادختسا متیس :ةصلاخ

 .تائدابلا میمصت ، PCR ، 13 نیكولرتنأ ، )M2 جافوركام( تاعلابلا ، ةیساسح :ةیحاتفم تاملك


