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Résumé

Introduction

L'allaitement maternel est le processus par lequel une meére fournit & son enfant des
nutriments, des anticorps (AC) et des hormones de croissance.

Il procure a I'enfant des nutriments optimaux qui favorisent le développement physiologique
et immunologique.

Le systeme immunitaire maternel protége le nouveau-nés (NN) contre les agents pathogenes
avant la naissance par transfert transplacentaire des immunoglobulines de type G et apres la
naissance par le lait sécrété des IgA, dirigés contre les microbes présents dans son
environnement, mais ces anticorps ont une action pro-inflammatoire, initiant le systeme du
complément et les phagocyte.

Les phagocytes sont des cellules immunitaires qualifiées de phagocytes professionnels et
jouent un réle central dans Immunité.

Ainsi, nous avons essay¢ d’évaluer effet d’allaitement maternel sur I’activité phagocytaire de
NN.

Matériel et méthodes

L’étude a inclus 14 nouveaux nées saines. Avant et apres allaitement et Mesure leur I’activité
phagocytaire des cellules immunitaires par la méthode NBT (Nitro Bleu Tétrazolium) sur le
sang total. Le recrutement a été au niveau du centre médical universitaire de Tlemcen.

Résultats

L'allaitement maternel entraine une diminution légére et non significative de la capacité
phagocytaire de nouveau-né dans une mesure un peu moindre que l'allaitement mixte.

Conclusion

Notre travail n’a pas permis de mettre en évidence I’influence de 1’allaitement maternel sur
’activité phagocytaire.

Les mots clés : allaitement maternel, nouveau-né, activité phagocytaire.



Abstract

Introduction

Breastfeeding is the process by which a mother provides her child with nutrients, antibodies
(AC), and growth hormones.

It provides the child with optimal nutrients that promote physiological and immunological
development.

The maternal immune system protects the newborn against pathogens before birth by
transplacental transfer of type G immunoglobulins and after birth by the milk secreting IgA,
directed against the microbes present in its environment, but these antibodies have a pro-
inflammatory action, initiating the complement system and phagocytes.

Phagocytes are immune cells termed as professional phagocytes and play a central role in
Immunity.

Thus, we tried to evaluate breastfeeding effect on the phagocytic activity of new born.

Material and methods

The study included 14 healthy newborns. Before and after breastfeeding and measure their
phagocytic activity of immune cells by the NBT (Nitro Blue Tetrazolium) method on whole
blood. Recruitment was at the level of the university medical center of Tlemcen.

Results

Breastfeeding causes a slight, non-significant decrease in phagocytic capacity in newborns
somewhat less frequently than mixed breastfeeding.

Conclusions

Our work did not highlight the influence of breastfeeding on phagocytic activity.

Keyword: breastfeeding, newborn, phagocytic activity.
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Introduction

L'allaitement maternel est le processus par lequel une mere fournit a son enfant des
nutriments, des anticorps (AC) et des hormones de croissance, qui favorisent le

développement physiologique et immunologique.

Le systeme immunitaire maternel protége la progéniture en développement contre les
agents pathogenes avant la naissance par transfert transplacentaire des IgG dirigés contre les
microbes présents dans son environnement, mais ces anticorps ont une action pro-
inflammatoire, initiant le systéme du complément et les phagocyte. Et apres la naissance par

le lait sécrété qui contient plusieurs éléments protectrice (Langel, Blasi, et Permar. 2022).

On un aussi l'alimentation artificielle du NN qui se sont rapprochées au lait humain qui
formé a partir du lait de vache, caractérisé par une composition adéquate aux besoins digestifs
et nutritionnels du nourrisson. Les principales différences entre eux tant au niveau des

nutriments que des facteurs défensifs (Piacentini et al. 1995).

Les defenses de I'nGte contre l'infection bactérienne sont déficientes chez le NN. Cette
carence contribue a de graves infections systémiques chez les NN. La phagocytose des
bactéries est diminuée en raison d'une activité déficiente des cellules phagocytaires et des
opsonines. bien que les fréquences des neutrophiles augmentent de maniére transitoire juste
avant la naissance, cependant, les neutrophiles sont présentés par un nombre inférieur et une
qualité atténuée et fonction. Les neutrophiles néonatals ne sont pas capables de former des
pieges extracellulaires de neutrophiles (NET), ce qui affecte leur capacité a tuer efficacement
les bactéries (Yu et al. 2018).

Alors que la plupart des cellules immunitaires innées néonatales présentent une activité
contenue et des fréquences plus faibles par rapport a leurs homologues adultes (Yu et al.
2018).

Ainsi, nous avons essayé d'évaluer effet de 1'allaitement sur I’activité phagocytaire de NN.
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Chapitre 1 : Revue de la littérature

1. Lait maternel

1.1. Introduction

L'allaitement maternel est le processus par lequel une meére fournit a son enfant des
nutriments, des ACs et des hormones de croissance par 1’allaitement (Koh 2017).

C'est le moyen le plus sir et le plus naturel de nourrir un NN. L'allaitement maternel s'est
avére bénéfique pour les meres et les nourrissons, car il renforce le lien entre eux, Il procure a
I'enfant des nutriments optimaux qui favorisent le développement physiologique et
immunologique (Sattari, Serwint, et Levine 2019).

Cela peut aider a réduire le risque de contracter certaines maladies courantes et chroniques,
telles que I'obésité, le diabéte et I'asthme (K et al. 2021 ; Palmeira et Carneiro-Sampaio 2016 ;
Sattari, Serwint, et Levine 2019).

De plus, cela aide a réduire les colts des soins de santé et peut réduire le risque pour la
meére de certains types de cancer. L'allaitement maternel est encouragé dans de nombreux
pays, bien qu'il existe des facteurs culturels, médicaux et économiques qui peuvent le limiter
dans certaines régions (Koh 2017).

1.2. Importance nutritionnelle de lait maternel

Le lait maternel est 1’aliment idéal pour les nourrissons. Il est slir, propre et contient des
ACs qui les protegent de beaucoup de maladies infantiles courantes.

Le lait maternel apporte toute 1’énergie et les nutriments dont le nourrisson a besoin pendant
les six premiers mois de vie.

1.3. Définition de lait maternel

Le lait maternel est une suspension colloide, mélange d’un liquide et d’une suspension de
particules solides renfermant des composant organiques (graisses et protéiques) dans une
phase aqueuse (Info 2020).

1.4. Caracteres biochimiques

Le lait maternel est composé a 88% d’eau afin d’assurer I’hydratation du nourrisson. Les 12%
restants sont constitués de nutriments (macronutriments) lipides, glucides et protéines et
micronutriments : vitamines et minéraux (figure 1.1) (Vidailhet. 2003).
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Figure 1.1 : La composition de lait maternel (d’aprés (Info. 2020)).

Les composent bioactifs non nutritionnels qui assurent la mise en route et maintien de divers
mécanismes de protection : anti-inflammatoires, antiinfectieux et antioxydants qui renforcé
des défenses immunitaires (Vidailhet. 2003; Chu et Englund. 2017; K et al. 2021).

1.5. Composition

Le lait maternel se compose principalement de 87 a 89 % d'eau et 11 a 13 % de solides
(figurel).

Les solides du lait maternel comprennent du gras, du lactose, des protéines, des minéraux, des
vitamines, des hormones et des oligo-éléments.

Le lait maternel contient de nombreux composés liés au systéeme immunitaire(Michaelsen.
2008)

Il existe des macrophages, des lymphocytes et des neutrophiles. Toutes ces cellules
participent a la protection des muqueuses fragiles du nourrisson contre les microbes et les
virus, en empéchant I'entree, le transport et la prolifération.

1.5.1. Lipides

Les triacylglycérides représenté 98% des lipides de lait maternels (Guesnet et Consulting,
s2017.). Le reste se compose principalement de diacyl glycérides, de mono acyl glycérides,
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d'acides gras essentielles des familles Oméga 6 et Oméga 3, de phospholipides et de
cholestérol (Mandel et al., 2005).

On sait, que la digestibilité et le coefficient d’absorption des graisses du lait de femme sont
tres supérieurs (Vidailhet., 2003).

C'est I'une des principales sources d'énergie dans le lait maternel, fournissant jusqu'a 55% des
apports calories de I’enfant. L'alimentation de la mére peut altérer le profil lipidique.

1.5.2. Glucides

En 1999 Mathieu a évoqué que le lait contient lactose son constituant le plus abondant apres
I’eau (MATHIEU Jacques.1998.). On aussi les oligosaccharides jouent un rdle essentiel dans
le développement du microbiote intestinal et dans la protection vis-a-vis des infections
digestives.

1.5.3. Protéines

Le lait maternel est caractérisé par la teneur remarquablement faible des protéines pas
rapport aux autres composants, entre 0.8 a 1.0 g/100mL (représentent environ 0,8 % a 0,9 %
de lait maternel).

Cette teneur faible de protéines contraste avec une excellente absorption et une parfaite
adéquation du profil en acides aminés avec les besoins du nourrisson (Jenness. 1979).

Ces proteéines est constituée de deux types spécifiques est :

1.5.3.1. Caséines

Les caséines représentent 40% des protéines du lait maternel (la principale protéine présente
dans le lait maternel), elles forment des micelles plus petites c’est a dire de petite taille. Ce
forme explique la coagulation plus fine du lait maternel dans I’estomac du nourrisson,
contribuant a sa vidange rapide (Vidailhet., 2003).

1.5.3.2. Protéines solubles

Les protéines solubles Représentent 60% des protéines du lait maternel. Parmi les protéines
solubles certaines ont des roles fonctionnels essentiels, telle que les immunoglobulines, la
lactoferrine, des enzymes (en particulier une lipase), des facteurs de croissance (Turck et al.
2013).

1.5.3.3. Facteurs de croissance

Le facteur de croissance épidermique (EGF) et le facteur de croissance analogue a l'insuline
(IGF-1) sont deux des principaux facteurs de croissance peptidiques dérivés du lait. Le
colostrum contient des niveaux plus éleves de ces facteurs de croissance que le lait mature.
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Les deux facteurs de croissance EGF et IGF-1 stimulent la croissance et le développement du
tractus gastro-intestinal (Oguchi et al. 1997).

1.5.3.4. Immunoglobulines

La présence d'lgA dans le lait est connue depuis longtemps. Cependant, moins
d'informations sont disponibles sur la présence d'autres Ig tels que IgM, IgG et leurs sous-
types (1gG1, 19gG2, 1gG3 et IgG4) ou méme IgE et IgD (tableau 1) (Rio-Aige et al. 2021).

Le pourcentage d’IgG soit prédominant (85 %), ceux des IgA et IgM ne représentant que
15%, il ne faudrait pas en conclure que seules les IgG sont indispensables pour la protection
du NN (Chen et Ma. 2023).

Si les IgG peuvent neutraliser les entérotoxines, des IgM anti Escherichia coli sont beaucoup
plus a méme d’exercer in vivo une élimination bactérienne (Chu et Englund. 2017).

La concentration et le profil d'lg changera au cours de la lactation (Andreas, Kampmann, et
Mehring Le-Doare. 2015).

Les types des La concentration en% Les sous types des
immunoglobulines immunoglobulines %

Ig de type A 81.65%

Ig de type M 12.70%

Ig de type E 0.000028%
1gG1 : 62.34%

Ig de type G 5.65%
1gG2 : 31.24%
1gG3 : 2.04%

1gG4 : 4.38%

Tableau 1 : les défirent type des immunoglobulines.

1.5.4. Minéraux

Minéraux du lait maternel sont essentiels a la croissance et au développement sains. Les
minéraux présents dans le lait maternel comprennent le calcium, le magnésium, le potassium,
le sodium, le phosphore et le fer.



Chapitre 1 : Revue de la littérature

La principale fonction du calcium, en combinaison avec le phosphore est de fournir une
structure rigide au systéme squelettique humain. En outre, il intervient dans la fonction des
membranes cellulaires et la régulation du métabolisme cellulaire, dans la coagulation
sanguine, dans la transmission de l'influx nerveux et la concentration musculaire. Et pour le
fer qui ne sont pas présents en quantité suffisante dans le lait maternel (Konan et al. 2015).

1.5.5. Vitamines

Les vitamines sont nécessaires pour fournir une alimentation optimale aux NN. Le lait
maternel contient beaucoup de vitamine A, de vitamine C, vitamine D, de thiamine (vitamine
B1), de riboflavine (vitamine B2) et de folates (vitamine B9).

La vitamine D joue un role dans I’immuno-modulation néonatale, Ceci est associé a une
diminution en fonction immunitaire et une augmentation le risque de maladies auto-immunes
Th1 comme le diabéte de type 1.

La vitamine D agit par I'intermédiaire du systeme immunitaire inné en induisant des peptides
antimicrobiens dans les cellules épithéliales, les neutrophiles et les macrophages (Clancy et al.
2013).

1.5.6. Acide docosahexaéenoique (DHA)

Le DHA est également présente dans le lait maternel, qui aide a la maturation du systeme
nerveux central.

1.5.7. Oligo-éléments

Les oligo-éléments sont présents en trés faibles quantités dans le lait maternel, mais leur
importance est capitale pour le développement sain des NN.

Les oligo-éléments présents dans le lait maternel sont les sels biliaires, les acides aminés
libres, I'iode, le zinc et le cuivre.

Le Cuivre réagie sur le systétme immunitaire par inhibition I’interleukine-1, cytokine pro-
inflammatoire responsable de la fiévre, et augmente activation I’interleukine-2, qui permet a
augmentation la croissance et 1’activit¢é des lymphocytes T et B, ainsi que la synthése
d’immunoglobulines antibactériennes et antivirales.

1.6. Variation de composition de lait maternel

1.6.1. Colostrum : Les premiers jours

Le lait précoce que le sein produisent apres I'accouchement s'appelle le colostrum. Il est
également connu sous le nom de liquide de premiére naissance.

Le colostrum est également trés facile a absorbées et digérées par le petit tube digestif de
nourrisson. Et, méme si la quantité est petite, il se rattrape par leur qualité (Marchbank et al.
2009 ; Herrmann et Carroll. 2014).
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Il est riche en nutriments,

En protéines: Les protéines présentes dans le colostrum sont essentielles a la formation
osseuse et musculaire, ainsi qu'a la formation des tissus et organes. Les principales protéines
présentes dans le colostrum sont I'albumine, la lactaloumine, la lactoferrine qui participe dans
le renforcement de systeme immunitaire. Et les IgA spécialisées dans la lutte contre les
pathogenes intestinaux et respiratoires.

En lipides : qui se trouvent dans le colostrum renforcent la barriére intestinale et soutiennent
I'immunité intestinale normale.

En vitamines : Ces vitamines interviennent dans diverses fonctions corporelles, telles que la
croissance cellulaire et le fonctionnement immune.

Et les minéraux contiennent de nombreuses substances bénéfiques pour le nourrisson ces
facteurs nutritionnels qui sont nécessaires a la santé et au développement du NN.

Le lait maternel contient de nombreux composeés liés au systéme immunitaire.

Les propriétés protectrices sont aussi importantes car il contient a des niveaux plus élevés de
protéines est plus riche en cellules immuno- compétentes et leur composants (10 fois plus)
tels que les Ig agissent comme premiére ligne de défense contre les infections , la lactoferrine,
les leucocytes, et oligosaccharides, suggérant que ses fonctions primaires sont plut6t
immunologiques (Ballard et Morrow. 2013; Sriraman. 2017).

Et des niveaux inférieurs de teneur en glucides et en matiéres grasses que le lait maternel
mature : moins riche en lipides et en lactose. Il a une densité énergétique moindre (450-
480 contre 650-700 kcal/L)

1.6.2. Lait de transmission

De 4 a5 jours apres I'accouchement jusqu’a 14 jours,

Bien qu'il soit encore tout petit, au cours de premiere semaine de leur vie leur systeme
immunitaire commence a développera et n'a plus autant besoin de votre protection immédiate
pas rapport au député.

Il s'ensuit une modification de la concentration d'enzymes et d'AC protecteurs dans votre lait.
Certains, notamment la lactoferrine et les IgA , diminuent, tandis que d'autres, tels que le
lysozyme qui augmentent (L6nnerdal et al. 2017).

« La teneur en protéines du lait diminue également a ce stade », signale le professeur
Hartmann. « Le rythme de synthése des protéines protectrices ne change pas, mais elles sont
diluées dans des volumes plus élevés de lait produit. ».

Les concentrations de minéraux tels que zinc, le cuivre et le manganese, qui contribuent tous

au bon fonctionnement du systeme immunitaire de NN, diminuent également a mesure que
son immunité se renforce (Casey, Hambidge, et Neville. 1985).

1.6.3. Lait mature
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Pendant les mois de lactation, les taux de lactoferrine, d'lgAs et de zinc, décroissent
progressivement (Doctissimo.2017).

La capacite productrice et immunitaire du sein est changé en fonction du milieu hormonal,
environnemental et immunologique de la mére.

La plupart des recherches récentes sur I'homme se sont concentrées principalement sur la
specificité des immunoglobulines du lait. Des travaux supplémentaires doivent étre menés sur
le réle des produits cellulaires transférés passivement, les capacités antivirales, anti
protozoaires et antitumorales du lait.

Le role immunologique le plus apparent de la glande mammaire est la fourniture d'Ac au NN.

2. Systéeme immunitaire de NN

2.1. Généralités

La période néonatale de la vie est une étape de développement unique dans laquelle les
réponses sont hautement plastiques et dépendent des conditions d'exposition aux I'Ag
(Adkins, Leclerc, et Marshall-Clarke. 2004).

Les NN ont caractérisé par un systeme immunitaire en développement et leur mémoire qui
augmente au cours de vulnérabilité a agent infectieux externe.

Le manque de mémoire immunologique préexistante chez NN augmente leur sensibilité aux
maladies infectieuses (Adkins, Leclerc, et Marshall-Clarke. 2004).

Les réponses innées et adaptatives dépendent de la fréquence des précurseurs des
lymphocytes, de la dose antigénique et du mode d'exposition (Basha, Surendran, et
Pichichero. 2014).

Un autre facteur contributif important pourrait étre le petit nombre de cellules immunitaires
présentes dans les tissus lymphoides périphériques au début de la vie, de nombreuses études
chez I'homme et chez la souris ont montré que les cellules immunitaires du NN sont
qualitativement distinctes des cellules adultes (Basha, Surendran, et Pichichero. 2014 ;
Adkins, Leclerc, et Marshall-Clarke. 2004).

Historiquement, la fonction des cellules immunitaires adaptatives néonatales a été considérée
comme immature. Cependant, en 1996, trois articles fondateurs ont modifié notre
compréhension antérieure en montrant que les NN sont compétents, dans certaines
circonstances, pour développer des réponses de LT au niveau adulte in vivo (Adkins, Leclerc,
et Marshall-Clarke. 2004).

On pensait que le systeme immunitaire des nourrissons ne favorisait pas une bonne réponse
inflammatoire contre les microbes. Les résultats rapportés par des chercheurs britanniques
semblent indiquer que ce n’est pas le cas (JOURNAL Nature Medicine.2014).

Les scientifiques ont étudié un type de cellules bien particulier, les LT. Ils ont alors constaté
que celles-ci se comportaient trés différemment de leur équivalent chez 1’adulte.
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Lors d’une infection, les LT du nourrisson produiraient d’interleukine-8. Celle-ci inciterait
alors un autre type de cellules a attaquer les microbe ( Systéme immunitaire du nouveau-né
.2014.).

2.2. Evolution de systéme immunitaire

Chez les NN, le systéeme immunitaire cellulaire mdrit rapidement au cours des 3 premiers
mois de la vie. De multiples facteurs influencent ce processus de maturation.

2.3. Ontogénie de systeme immunitaire

Ontogénie de feetus est caractérisé par différent sites hématopoiétiques (figure 1.2).

Primary
lymphoid Liver |
organs

Thymus

Secondary lymphoid organs
(spleen & lymph nodes)

B lymphocytes

Peripheral |

blood T lymphocytes

leukocytes 1
' -
|

gestation
Conception 3 months 6 months Term

Figure 1. 2: Ontogénie de systeme immunitaire (Melville et Moss. 2013).

Les cellules souches hématopoiétiques 1’origine des cellules de lignés myéloides
neutrophiles, basophiles, eosinophiles, macrophages, monocytes, érythrocytes, thrombocytes.

Et lymphoides : LB, LT, et NK.

Qui formé ou composé le systeme immunitaire provient de cellule souches pluripotentes dont
I’origine est d’abord extra-embryonnaire (Basha, Surendran, et Pichichero. 2014).

La cellule initiatrice est 1’hémangioblaste est bipotent dérivé du mésoderme et I’origine des
cellules hématopoiétiques et endothéliales. Dés la 2éme semaine jusqu’a la 9éme semaine.

Puis dans le foie a la 5éme semaine. Aprés dans le thymus dés la 7éme jusqu’a 9éme semaine.
Et enfin la moelle osseuse (Millet et al. 1999).
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Les cellules stromales, cytokines et matrice extracellulaire c’est le micro environnement des
cellules hématopoiétiques ,établies & interaction de cette complexe la production des cellules
specifiques ( Millet et al. 1999).

2.4. Immunité de NN

2.4.1. Immunité innée : non spécifique

Elle représente la premiére ligne de défense contre les agents infectieux aprés dépassement
des barrieres physiques.

L’immunité innée en une fonction qui la phagocytose : un systéme d’absorptions et de
dégradation de 1’Ag non spécifique.

2.4.1.1.NK

Ces cellules apparaissent des 6 semaines de gestation dans le foie feetale et le pourcentage de
cellules NK dans le sang du cordon est comparable au pourcentage adulte. Leur fonction
immunitaire diminué a la naissance (Millet et al. 1999).

Chez les NN ont un une numération sanguine plus élevée des cellules NK pas rapport un
adulte. Avec une expression accrue du récepteur inhibiteur CD94/NKG2A (Guilmot et al.
2011).

Leur activité cytotoxique apparait diminuée, de méme que leur capacité a produite de I’INFy
(Millet et al. 1999).

Leur activation est rapidement lors du contact de cellule a cellule avec les CD, les
monocytes/macrophages et les cytokines (Newman et Riley. 2007).

Et leur fonction est étroitement régulée par la présence de récepteurs activateurs et
inhibiteurs sur leur surface.

La capacité a produire de I’IL15, de L’IL12et de INFy en réponse a des agents pathogénes est
réduite chez les NN (Lau et al. 1996).

Et on un des études qui montre chez les jeunes enfants atteints d’otite moyenne et de sinusite
récurrentes présentent des defauts génétiques on cellules NK (Guilmot et al. 2011 ; Orange
2002).

Il existe deux sous-ensembles de cellules NK matures fonctionnellement distinctes :

-le sous ensemble CD56++CD16- secréte de grandes quantités de cytokines, est faiblement
cytotoxique et de dirige préférentiellement vers les ganglions lymphatiques. Ce type est
legerement plus élevé chez les NN pas rapport I’adulte (Basha, Surendran, et Pichichero
2014).

-le sous ensemble CD56-CD16+ est hautement cytotoxique et se trouve dans les tissus
enflammés (Basha, Surendran, et Pichichero. 2014; Le Garff-Tavernier et al. 2010).
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2.4.1.2. Cellules lymphoides innées

Les « innate lymphoid cells », ou ILC, sont une nouvelle population cellulaire émergeant
comme d’importants effecteurs de I’immunité innée ayant un réle central dans le remodelage
tissulaire (Turfkruyer. 2016).

2.4.1.3. Cellule présentatrice d’antigénes

24.1.3.1.CD

On un des résultats obtenus a partir plusieurs recherches que les CD néonatales semblent
avoir la méme capacité que les adultes a s’activer et a exprimer les molécules nécessaires a
leur activation et leur fonction mais semblent cependant avoir un défaut dans la voie de
capture/dégradation/présentation de 1’antigenes nécessaire a I’activation des LTCD4+.

Et on un aussi des études démontré la présence des CD tout début a la naissance dans les
différents organes immunitaires : le thymus, la rate et les ganglions lymphatiques, mais de
quantité plus faible.

Mais avec le temps jusqu’a devienne adulte on note une augmentation le pourcentage des CD
a 0.2% jusqu’ a 3%.
Les CD humais sont les principaux producteurs d’IL12et INFo/p respectivement.

Ce dernier joue un réle tres important a 1’activation et la costimulation de formation un
réponse immunitaire antivirales et aussi une immunité de type THL1.

Chez les CD néonatals ont une expression identique de TLR que chez adulte. Mais lors de la
ligature de TLR70u TLR9 ont un grave manque en production des INFo/B qui joue un role
important a transduction une immunité de type TH1 (Jones, Holloway, et Warner 2002;
Basha, Surendran, et Pichichero 2014; Yu et al. 2018).

2.4.1.3.2. Monocytes

Les monocytes circulants néonatales expriment des niveaux réduits de molécules du CMH de
classe II contribuant a I’activité altérée de I’APC (Jones, Holloway, et Warner. 2002; Basha,
Surendran, et Pichichero. 2014).

2.4.1.4. Cellules phagocytaires
2.4.1.4.1. Neutrophiles

Ont une capacité reduite a phagocyter les agents pathogénes et la capacité a dégradé les agents
pathogenes intracellulaire ingérés est altérée (Miller. 1979; Basha, Surendran, et Pichichero
2014).

Les neutrophiles sont une composante majeure des cellules du sang humain. Cependant, les
neurophiles néonatals présente des déficiences a la fois quantitatives et qualitatives (figure
1.3) (Melvan et al. 2010).
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Figure 1. 3 : Niveaux d’expression des TLR4 et TLR2 d’apreés (Basha, Surendran, et
Pichichero. 2014).

2.4.1.4.2. Eosinophiles

Ont un role essentiel qui s’attaque aux parasites de 1’organisme sans phagocyter : ils se fixent
dessus et déversent leur granule contient des enzymes destinées a les détruire (Turfkruyer.
2016).

2.4.1.4.3. Basophiles

Contient ment des vacuoles avec des substances toxiques a la fois pour 1’antigéne a détruire et
pour I’organisme : histamine ; héparine (Turfkruyer. 2016).

2.4.1.4.4. Mastocytes

Les IgE spécifique de I’allergie se fixent & la surface du mastocyte, puis en présence de
I’allergene induisent la dégranulation des mastocytes et la libération de médiateurs chimiques
tels que la sérotonine I’histamine ou 1’héparine.

Eosinophiles, basophiles et mastocytes jouent également un role dans 1’allergie (Turfkruyer.
2016).

2.4.1.5. Systeme de complement

Chez le feetus a 20ans semaines de gestation les protéines de complément produites in utero,
et & la naissance atteint les deux tiers des niveaux adultes.

Chez les NN vers le 12-18moins de vie les concentrations de leur systeme de complément
atteignent les niveaux adultes. Complément contient le Clq, C4 et C3 (voie classique) et
properdine, facteur B (voie alternative) se sont avérés réduits chez les néonatals.
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Le taux éleves de la sensibilité de NN aux infections a cause du niveau réduit de composant
C3 qui permet la formation des complexes efficace avec ’autres composants contre les agents
infectieuses. Le niveau réduit de complément néonatal se traduit par une diminution dans la
capacité a lyser les bactéries, altération de la chimiotaxie et moindre recrutement les
leucocytes vers les sites d’infection et ainsi la capacité de phagocytose inferieure (Kumar et
Bhat. 2016).

2.4.2. Immunité adaptative spécifique
24.2.1. LB

Les néonatals utilisent les ACs maternels de voie transplacentaire de type 1gG présentes dans
leur sérum comme une ligne de défense précoce contre les agents pathogenes set permet une
protection partielle.

On un des études qui montres que les progéniteurs lymphoides multipotentes qui sont CD34+
CD7+CD34+CD10+et CD19+ se différencient pour former les LB mature spécifique. Apres
les stimulations antigéniques itératives (Sanz et al. 2010).

Cette réponse immunitaire humorale est premiérement députée par une interaction dans les
organes lymphoides périphériques des Ags avec les IgM membranaire.

Sur la surface des lymphocytes ont une des nouvelles molécules exprimées traduit a cette
interaction.

L’un se sont des récepteurs spécifiques a ILs qui permet de transmettre le message a des LB
pour se transformer en plasmocytes sécrétoires des Ig sous forme solubles de type IgM en
premiere contacte avec Ag (Basha, Surendran, et Pichichero. 2014).

Grace a des ILs produites par les LT auxiliaires permet la production les autres isotypes des
lg : A, E, G. a une forte affinité a I’antigénes (Millet et al. 1999).

Il n’en est pas de méme pour les cellules synthétisant IgG et IgA. Cette fonction est mature en
2 ans pour les IgG et 5ans pour les IgA (Millet et al. 1999).

2422 LT

A la naissance 95% des LT sont & et b I’acquisition du répertoire pré-immun se fait par
réarrangement génique. Des lors que les thymocytes expriment TCR .et par suite est contenue
leur maturation dans le thymus est conditionnée par la spécificité de ce récepteur, il se produit
une sélection positive des lymphocytes reconnaissant le CMH. Une sélection négative
élémine par apoptose des LT reconnaissant les autoantigénes (figure 1.4) : cette sélection est
dépendante a : des CD et des macrophages (Millet et al. 1999).
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Figure 1.4 :_Sélection positive et négative dans le thymus (Sterkers et al. 2013).
24.2.2.1. LTyo

Les LTyd néonatales leur pourcentage est inferieur dans le sang de cordon humain pas rapport
a adulte de 1a5% dans le sang périphérique.

C’est des premiéres cellules interviennent aux infections microbiennes (Engelmann et al.
2006) par la sécrétion une grande quantit¢ d’INF gamma et présentent une fonction
cytotoxique. Leur principal sous-ensemble de cellules yo-T est :

A chaine V&1 apparie avec Vyl : sous-ensembles dominats.
Et a chaineV2 apparie avec Vy2 : sous-ensembles de fréquence inferieure.

Et en peut trouver d’autre sous-ensembles Vy2V4é1 ou Vy1Vé2, ce dernier est moins fréquent
chez adulte.

Elles expriment des niveaux inférieurs de récepteurs de surface cellulaire CD2, LFAL et
CD45RO0 et ont une faible activité cytolytique par rapport aux cellules adultes (Cairo, Propp,
et al. 2008).

Les LT Vg2Vd2 présentent un phénotype naif et de faibles réponses prolifératives et
cytokines a la stimulation par les phospho antigénes (Cairo, Mancino, et al. 2008), ont
également des proportions plus faibles de molécules effectrices de perforine et de granzyme B
(Basha, Surendran, et Pichichero. 2014).

L’expression de HLADR est faible sur les cellules Tyd et aussi des niveaux inférieurs de
récepteurs de surface cellulaire CD2, LFA1 et CD45RO et ont une faible activité cytolytique
par rapport aux cellules adultes (Engelmann et al. 2006 ; Morita et al. 1994).

2.4.2.2.2. Cellules T CD4 néonatales

Les cellules CD4+ du sang de cordon néonatal sont enrichies en RTE et proliferent en
réponse a I'lL7 en I'absence de stimulation par le TCR (Fink. 2013; Opiela, Koru-Sengul, et
Adkins. 2009).
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Des etudes expérimentales sur des cellules T CD4+ neéonatales démontrent une polarisation
vers les réponses Th2 (IL4, IL5, IL10), avec une production réduite de cytokines Thl (IFNy,
IL2 et TNFa). Il a été démontré que la suppression de la sécrétion IFNy par les cellules Thl
était due a une expression et une sécretion plus élevée d'IL4 (Zaghouani, Hoeman, et Adkins.
2009).

Ont également démontré que les compléments alimentaires, les galacto oligosaccharides et les
fructo-oligo saccharides, contribuent a une accélération du déplacement Th1/Th2 du systéme
immunitaire néonatal en réduisant les cellules T CD4+ de la cytokine Th2 tout en augmentant
Cellules T CD4+ productrices d'IFN-y (Schijf et al. 2012; Basha, Surendran, et Pichichero
2014).

2.4.2.2.3. Cellules Th17 néonatales

Des études ont montré qu’une cellule Th17 est un résultat de population de cellules T
CD161+ CD4+ se developpe préférentiellement, jouent un rdle important dans le
développement de l'immunité contre les infections bactériennes et fongiques a niveau
barriéres épithéliales (Cosmi et al. 2008).

Se sont révélées importantes pour l'immunité néonatale aux infections. Des expériences
utilisant des cellules de sang de cordon humain ont montré que les NN ont une trés faible
fréquence ou une absence totale de cellules Th17. Les cellules Th17 expriment le facteur de
transcription RORQT, codé par la variante 2 du transcrit du géne du géne du recepteur C
orphelin lié a I'acide rétinoique (RORC) et sécréetent I'IL17A et I'lL17F ainsi que I'lL21 et
I'IL22 qui joue un rdle important dans immunité des NN contre les infections (Weaver et al.
2007; Basha, Surendran, et Pichichero. 2014).

Les preuves suggerent que cela pourrait étre di a des niveaux significativement plus faibles
d'’ARNm RORC entrainant une production réduite du facteur de transcription RORQT
(de Roock et al. 2013 ; Basha, Surendran, et Pichichero. 2014) .

Dans le cas des infections par les pathogénes intracellulaire ou par les parasites
extracellulaires les Thl, Th2 et Th17 ont un réle important dans ce cas. Tandis que les
cellules Treg sont essentielles pour la tolérance immunitaire et la limitation des réponses
immunitaires excessives exercées par les cellules Thl, Th2 et Thl7 (Basha, Surendran, et
Pichichero. 2014).

2.4.2.2.4. Cellules Treg néonatales

La différenciation vers les phénotypes Th17 et Treg dépend du milieu local des cytokines
tandis que I'lL2 induit la différenciation des LT naifs traités au TGFp en cellules Foxp3(+)
Treg (Zheng. 2013).

Tregs expriment CD4, CD25 et Foxp3 ; maintenir une auto tolérance immunologique et
réguler négativement diverses réponses immunitaires.

Les Tregs sont présents en grande quantité dans le sang de cordon humain (12 % des LT
CD4+) et les ganglions lymphatiques néonataux (8%) (Michaélsson et al. 2006 ; Burt 2013).
Les cellules Treg feetales humaines reflétent une plus grande propension des cellules T
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feetales naives a se différencier en Treg en réponse aux Ag maternels qui traversent le
placenta (Mold et al. 2008 ; Basha, Surendran, et Pichichero. 2014) .

2.4.2.2.5. Cellules Th9 néonatales

Un nouveau sous ensemble de cellules T auxiliaires, Th9, produit de I'IL9 présente dans le
sang périphérique des patients allergiques (Kaplan. 2013).Les LT CD4+ naifs du sang de
cordon humain sont déficients dans leur capacité a se différencier en Th9 a moins qu'ils ne
soient également complétes par de I'lL 1b et IL10.

On ne sait toujours pas si les cellules Th9 sont directement impliquées lors de I'infection ou
agissent pour augmenter I'inflammation qui peut ou non aider a éradiquer I'infection (Basha,
Surendran, et Pichichero. 2014).

2.4.2.2.6. Cellules T CD8 néonatales

Des derniéres études sur le sang de cordon humain et sur les sangs néonatals ont démontré
une déficience a la fois de I'amplitude et de la fonctionnalité de la réponse des cellules T
CDB8+ néonatale (McCarron et Reen. 2010). Il a été démontré que cela était d(i une production
altérée d'IL12p70 bioactive a partir des APC néonatals par rapport aux APC adultes (Lee et al.
2008).

En plus d'une réponse des LT CD8+ plus faible. L'altération de I'activation des cellules T
CDB8+ néonatales est également liée a la costimulation médiée par le CD28 en raison de
I'expression réduite des récepteurs APC CD86 et CD80 ainsi que des différences dans
I'absorption et le traitement des antigénes solubles par les DC CD103+ néonatales (Ruckwardt
et al. 2014).

Les DC CD103+ dérivées de la peau, des poumons et de l'intestin présentent efficacement des
antigénes exogenes dans les ganglions lymphatiques a des LT CD8+ spécifiques (del Rio et
al. 2010).

Les CTL cytotoxiques CD8+ jouent un réle trés important dans les défenses contre les
infections intracellulaires et également dans lI'immunité antivirale et antitumorale (Barry et
Bleackley. 2002).

Des études récentes ont démontré que les néonatals développent des réeponses protectrices des
LT CD8+ de type adulte aux infections virales et aux vaccins a ADN (Zhang et al. 2002 ;
Basha, Surendran, et Pichichero. 2014).

2.4.2.2.7. Cellules Th folliculaires

Les LB dans leur prolifération, le changement isotypique et aussi la maturation affinité a se
fait grace a Un sous-ensemble de LT CD4+.

Les TFH CD4+ produisent de I'lL-21, des ICOS Co stimulatrices et des molécules
inhibitrices PD=1, et expriment des niveaux importants de récepteur de chimiokine CXCL13
CXCRS5. Ces composants aident aux cellules B dans le développement de réponses d'AC et de
réactions de centre germinatif (Crotty. 2012; Locci et al. 2013).
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Pour les NN présentent des cellules CD4+ CXCR5+ PD-1+ TFH réduites dans leur valeur
quantitative et aussi qualitative dans la sécrétion I'IL21 (Basha, Surendran, et Pichichero.
2014).

3.Effet de ’allaitement maternel sur Pimmunité

Le lait maternel est riche en nutriments et en facteurs immunologiques capables de protéger
les nourrissons contre diverses maladies et troubles immunologiques (Alotiby. 2023).

L'allaitement maternel est associé au bien-étre a long terme, notamment a de faibles risques
de maladies infectieuses et de maladies non transmissibles telles que I'asthme, le cancer, les
maladies auto-immunes et I'obésité pendant I'enfance (Lokossou et al. 2022).

L’allaitement maternel anonyme les aide a construire un systéme immunitaire mature, fort
et sain contre les conditions immunologiques. Et aide les nourrissons a se protéger contre
certaines conditions immunologiques acquises comme (Alotiby. 2023) :

La polyarthrite rhumatoide (Alotiby. 2023).
Diabéte de type I.

Diabete de type 1II.

La mort due a la diarrhée.

Le lupus érythémateux néonatal.

La colite.

Maladie ceeliaque.

R

Hypersensibilité et les réactions allergique (Bener et al. 2007).

L'étude actuelle indique que I'allaitement maternel exclusif prévient le développement de
maladies allergiques chez les enfants (Bener et al. 2007).

Les nourrissons allaités présentent moins d'incidences de maladies infectieuses et non
infectieuses et moins de cas graves de diarrhée, d'infections respiratoires et d'otites (Newburg.
2009).

Le lait humain protégent est associé a un risque réduit de certains troubles allergiques, de la
maladie coeliaque, du diabéte de type 1 et des maladies inflammatoires de l'intestin. De plus,
les nourrissons allaités ont une meilleure fonction cognitive Iégerement meilleure plus tard
dans la vie (Schack-Nielsen et Michaelsen. 2007).

I'arrét prématuré de I'allaitement peut faciliter la pathogenése de nombreuses maladies
chroniques plus tard dans la vie par exemple : les maladies auto-immunes (Jackson et Nazar.
2006).

De nouvelles données suggeérent que certains microbes présents dans le lait maternel peuvent
ensemencer et faconner le microbiote intestinal du nourrisson, qui joue un réle clé dans la
régulation de l'intégrité de la barriére intestinale et la formation du systéme immunitaire en
développement (Dawod, Marshall, et Azad. 2021).
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Une protéine antimicrobienne liant le fer, la lactoferrine (LF), empéche un certain nombre de
bactéries pathogénes (Escherichia coli) d'adhérer aux cellules épithéliales.

La LF peut favoriser la croissance des villosités intestinales. Aprés I'invasion de bactéries
pathogenes dans la lamina propria des cellules épithéliales de I'intestin, la LF peut inhiber le
signal entre le lipopolysaccharide (LPS) libéré par les bactéries gram-négatives et le
complexe CD14-TLR (macrophage de signalisation) (Newburg. 2009). La LF améliorer la
réponse immunitaire par action d’augmenter la maturation des lymphocytes B et T (Figure A
1.12) (Carr et al. 2021).

Le NN recoit, via le placenta, des 1gG maternels dirigés contre les microbes présents dans
son environnement, mais ces AC ont une action pro-inflammatoire, initiant le systéeme du
complément et les phagocyte (Hanson. 2007).

Les IgA, IgM et IgG présentes dans I'HM conferent une immunité passive au NN, par leurs
liaisons aux bactéries pathogéne et les empécher d'adhérer aux cellules épithéliales de la
muqueuse intestinale. En outre, les IgA peuvent servir de substrat pour obliger les anaérobies
(c'est-a-dire les Bacteroides) a favoriser une colonisation saine du microbiote.

L'IgM inhibe les infections bactériennes et virales entériques en opsonisant I'antigene pour
la fixation et la destruction du complément par une phagocytose plus efficace.

Dans la lumiere, les oligosaccharides du lait maternel (HMO) inhibent la liaison bactérienne
aux récepteurs cellulaires en se liant directement aux agents pathogenes. guide des relations
immunitaires-microbes plus saines spécialisés qui fournissant des nutriments a des microbes
spécialisés, a leur tour, profitent au systeme immunitaire de I'hdte (Henrick et al. 2021).

Les HMO peuvent stimuler la croissance des bactéries commensales en servant de substrats.

Sur les cellules épithéliales, les HMO peuvent empécher la liaison des agents pathogénes en
agissant comme des récepteurs leurres de liaison. Les métabolites des HMO, y compris les
acides gras a chaine courte, peuvent influencer la maturation des cellules épithéliales et la
fonction de la barriére intestinale.

Les CDs présentes dans la lamina propria interagir avec les HMO peuvent conduisant a la
prolifération des cellules T, par la suite, conduit & la production d’AC par les LB afin de
maintenir I'noméostasie du systéme immunitaire. En I'absence de HMO, les bactéries
pathogenes se liant aux cellules épithéliales qui induisent a augmentent la production de
cytokines pro-inflammatoire (figure B 1.12) (Carr et al. 2021).

Bifidobacterium et Lactobacillus, bactéries commensales trouvées dans HM, peuvent adhérer
aux cellules intestinales, entrainant une plus grande colonisation bénéfique du microbiote.
Ici, des études montrent qu'un manque de bifidobactéries, est associé a une inflammation
systémique et a une dérégulation immunitaire au début de la vie et sont plus sujets
aux allergies alimentaires et peuvent méme étre plus sensibles a certaines maladies tout au
long de leur vie (Henrick et al. 2021).

Les bifidobactéries intestinales favoriser la maturation des CDs et son expression de I'IL-12
localement dans l'intestin.


https://www.aquaportail.com/definition-2188-allergie.html
https://www.aquaportail.com/definition-880-maladie.html
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- influencer le développement des cellules T dans le thymus, favoriser le développement de la

réponse des Thll en augmentant I'expression locale et systémique de INF-y et assurer
la réponse cellulaire T régulatrice intestinale en favorisant I'expression locale de I'lL-10.

-De plus, ils ameliorent la synthése d'anticorps par les PBMC, affectant ainsi le
développement de I'immunité intestinale et systémique au début de la vie (Figure 1.5).

Figure 1.5 : Effet de lait maternel (Henrick et al. 2021).

De plus, Bacteroides fragilis peut interagir avec les CDs, entrainant la suppression de
I'inflammation en induisant la production de Treg (figure C 1.6) (Carr et al. 2021).

Les vésicules extracellulaires (EV) contiennent des cargaisons telles que des microARN
(miARN). Les miARN EV ont probablement un impact immunologique et microbien sur le
tractus gastro-intestinal des NN. Les miARN du lait maternel tels que miR-21 peuvent
réguler I'expression des génes en se liant aux récepteurs de type péage 7 et 8 (TLR7/TLRS).
D'autres miARN du lait peuvent jouer un rdle dans la réponse immunitaire intestinale en
diminuant la production de cytokines via I'inhibition des LT et en empéchant la présentation
de I'Ag par les CDs et les macrophages, respectivement (figure D 1.6) (Carr et al. 2021).


https://www-sciencedirect-com.translate.goog/topics/medicine-and-dentistry/t-cell-response?_x_tr_sl=fr&_x_tr_tl=ar&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=wapp
https://www-sciencedirect-com.translate.goog/topics/medicine-and-dentistry/systemic-immunity?_x_tr_sl=fr&_x_tr_tl=ar&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=wapp
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Figure 1.6: le r6le de lait maternel dans immun modulation (Carr et al. 2021).

Et en aussi Les avantages maternels de l'allaitement comprennent une diminution du
risque de cancer du sein, de cancer de l'ovaire, de dépression post-partum, d'hypertension, de
maladies cardiovasculaires et de diabéte sucré de type 2 (Westerfield, Koenig, et Oh. 2018).

4. Phagocytose

La phagocytose a été observé pour la premiére fois par Elie Metchnikoff (Prix Nobel en
1908) a la fin du XIXe siécle. Depuis lors, elle a été reconnue comme un phénoméne
biologique essentiel de la réponse immunitaire innée et adaptative a des agents pathogénes. La
phagocytose est définie comme l'ingestion de particules > 0,5 um telles que les agents
pathogenes et des cellules apoptotiques (Verneret. 2012).

C’est un mécanisme permettant aux cellules d'internaliser et de digérer ces particules dans
une vésicule dérivée de la membrane plasmique, appelée phagosome (Rosales et Uribe-
Querol. 2017).

La phagocytose permet, notamment, de limiter la prolifération d’agents pathogénes et
d’établir une réponse immune par le recrutement d’autres cellules immunitaires sur le site de
I’infection pour contréler celle-ci (Zak. 2019).

Les neutrophiles et les macrophages sont les principaux bras de ce systeme a coté des
monocytes inflammatoires et des CD immatures. Ce sont des cellules dont la fonction
principale est la phagocytose et qui ont été classiquement appelées phagocytes professionnels
ou dédiés (Silva et Correia-Neves. 2012). Ils sont capables d’infiltrer les tissus (Cabec et al.
2011).
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« Les polynucléaires neutrophiles : premiére ligne de défense immunitaire, ont un réle
de cellules tueuses et anti-infectieuses.

« Les macrophages : grosses cellules dérivant des monocytes du sang et douees, elle
aussi, d’un pouvoir phagocytaire. Ce sont des phagocytes professionnels, et on pense
qu'elles sont les principales cellules charognardes professionnelles et I'une des
premiéres lignes de defense contre les bactéries pathogénes envahissantes (Aribi.
2018).

e Les CD : cellules multifonctionnelles en systeme immunitaire.

La sécrétion d'enzymes lysosomales par les cellules est une caractéristique importante
contribuant a des événements physiologiques et développementaux tels que la morphogenese
et la pathogenese de plusieurs processus, notamment chroniques inflammation. On sait
relativement peu de choses sur ces processus et sur les mécanismes qui régulent la vitesse de
libération des hydrolases acides. C'est établi que la phagocytose est une activité de la
membrane plasmique dans laquelle les lysosomes sont ensuite impliqués, et un facteur qui
peut contribuer a la libération des enzymes lysosomales est la nécessité pour les cellules de

recycler la membrane cellulaire intériorisée par phagocytose.

Chez homme ont été déterminés au cours de la phagocytose en un changement en niveau de
I’activité glycolytique, la consommation d’oxygene et le taux des phosphates d’adénosine du

leucocyte circulant dans le sang (Frei, Borel, et Vannotti. 2017).

La respiration leucocytaire est fortement stimulée au cours de I’ingestion des agents
pathogenes ; et une stimulation de la glycolyse anaérobie a également été observée, Le taux
en ATP des leucocytes ayant phagocyté est inférieur a celui des cellules témoins. Les taux en
ADP et AMP sont les mémes dans les deux collectifs (Frei, Borel, et Vannotti. 2017).

Les neutrophiles et autres phagocytes fabriquent de superoxyde (O2) par réduction d'oxygene
a un électron aux dépens du NADPH. La plus grande partie de 1’02 réagit avec lui-méme
pour former du H202 (peroxyde d'hydrogéne) (Babior. 2000).

4.2. Etapes de la phagocytose

Les différentes étapes impliquées dans la phagocytose sont les suivantes : l'adhésion,

I'ingestion, la digestion, et I’expulsion (figurel.7).

4.2.1. Adhésion
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Elle correspond & un contact de la particule ingérer avec un prolongement de la membrane
cellulaire et implique la reconnaissance du substrat par la cellule, grace a des récepteurs non

spécifiques ou pour les opsonines (Raichvarg, Guenounou, et Zenou. 1981).

L'opsonisation est un processus qui favorise la phagocytose dans le quelle les
anticorps ou molécules du complément se lient agent infectieuses d'un des coOtés d’agent

infectieuse et de I'autre a un récepteur membranaire présent sur la cellule phagocytaire.

Apres reconnaissance de la particule cible, les récepteurs phagocytaires initient des cascades
de signalisation qui remodelent les lipides de la membrane cellulaire et régulent le
cytosquelette d'actine afin d'étendre la membrane cellulaire autour de la particule, pour
permettre d’internaliser dans une vésicule appelée phagosome (Rosales et Uribe-Querol. 2017

; Freeman et Grinstein. 2014).
4.2.2. Ingestion

Au cours de cette partie du processus, les récepteurs phagocytaires s'engagent également dans
un ordre séquentiel et coopérent pour compléter la formation du phagosome aprés
internalisation de 1’agent pathogene (Ostrowski, Grinstein, et Freeman 2016).

4.2.3. Digestion

Ensuite, tous ces événements permettent une destruction optimale de 1’agent pathogéne dans
I’espéce protégé du phagolysosome: ce compartiment évolue et va conduire a la dégradation
de son contenu par la participation d'espéces réactives de I'oxygéne et d'activités
hydrolytiques (Carcelain. 2018).

En paralléle de ce processus, des étapes d'activation de la cellule se mettent en place autour de
mécanismes de production et de sécrétion de médiateurs solubles comme les cytokines qui
vont ainsi alerter d'autres cellules du systéme immunitaire ( Phagocytose.2022).

4.2.4. Expulsion
Enfin, les débris du micro-organisme digéré sont ensuite éjectés a 1’extérieur par exocytose,

soit par des corps résiduels qui se fragmentent en petits morceaux qui peuvent ensuite étre
absorbés ou deétruits par d'autres méthodes (Carcelain et d’Immunologie 2018).


https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-anticorps-93/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/chimie-molecule-783/
https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-anatomie-et-examens/2825899-cellule-immunitaire-definition-schema/
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Figure 1.7: Mécanismes effecteurs utilisés par les polynucléaires neutrophiles
(Carcelain. 2018).
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Problématique

Le nouveau-né caractérisé par un systeme immunitaire vulnérable et immature et peuvent
faire des infections graves.

Il'y a une grande capacité d’adaptation et réponse contre les agents infecticux a base des
macrophages, les lymphocytes, les neutrophiles par leur action qui empéchant I’entrée, le
transport et la prolifération d’agent pathogene.

Avant la naissance, le nouveau-né recoit, via le placenta, des anticorps 1IgG maternels dirigés
contre les microbes présents dans son environnement, mais ces anticorps ont une action pro-
inflammatoire, initiant le systeme du complément et la phagocytose. Ce dernier est un
phénomeéne biologique mécanistiques qui participe nettement a la défense anti microbienne,
anticancéreuse ainsi que contre les maladies auto immune néonatales.

L’effet de 1’allaitement sur la prévention des infections est connu mais les mécanismes ne
sont pas completement élucidés

Cette protection impliquerait-elle un effet positif du lait maternel sur la phagocytose ?

2.2. Objectif de I’étude

Comparer I’activité phagocytaire chez des nouveau nés allaités exclusivement ou non.

2.3. But de I’étude

Montrer que 1’allaitement maternel améliore 1’activité phagocytaire chez le nouveau-né.
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Conclusion

Notre étude a montré que I’activité phagocytaire est demunie de maniére légére non significative
apres ’allaitement.

Notre travail n’a pas permis de mettre en évidence I’influence de 1’allaitement maternel sur 1’activité
phagocytaire.

La faible taille de 1’échantillon ne permet pas d’extrapoler ces résultats pour des populations plus
importantes.

Des travaux supplémentaires sur un plus grand échantillon sont nécessaires pour mieux préciser et
comprendre ces effets.

Déterminer la quantité de lait maternel et son effet sur I’activité phagocytaire.

Comparer I’effet de I’allaitement exclusif maternel ou artificiel sur I’activité phagocytaire.

Chapitre 6
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Annexes

Annexe A. consentement éclairé
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CENTRE HOSPITALIAIRE ET UNIVERSITAIRE DE TLEMCEN

LABORATOIRE DE RECHERCHE N°51 : Biologie Moléculaire Appliguée et Immunologie

CONSENTEMENT ECLAIRE CONCERNANT UNE ETUDE SUR L'EFFET DE
L'ALLAITEMENT MATERNEL SUR L'IMMUNITE DES PREMATURES.
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éligible dans cette étude.

2. A prendre tous les renseignements relatifs a son statut nutritionnel.
3. A prélever des echantillons sanguins.
4. A publier les résultats obtenus.
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Annexe B. Premier questionnaire

Fiche de renseignements

*  Mom: Frenarm

# Date de naissance ; Age -

*  Taille: Poids :

*  Terme: E& abgar:  J10

# Le périmétre crinien (FC) :

raazculin Faminin

. [ ] L]

Informations sur la mére :
* Mom: Prénom :I

& mumaro de téléphone :

* Maman a unz/des maladies :

oul MOM

* Bdaman sous tratement ;
® L2 traitement :

Mormzle Dizbete gestationnel hypertension gestationnel

Erossesss -
accouchement :
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Annexe C. Deuxieme guestionnaire

Fiche de renseignements

Post-questionnaire

= Mom:
# [Date de naissance -
s Taille:

¢ Le périmetre cranien [PC) :

Maternel

»  Allaitenent ;

Lait 1ere age

# Laitartifigel :

*  Allaiternent mixte :

# Quantite du LA fjr: foisfjr.

# Quantite/biberon : cuillére /  ml biberan.
*  Autre aliment gue le lait :

+ Frequence:

F Quantite :
*  Medicament :

oul

* Bébé malade au cours des 20 derniers jrs
Infection

Traitement :

* Information sur la mére allaiter
» Traitement (antibiotigue) :

Prénam :

Age:
Poids :

Artificiel

par jours

Mixte

Lait pre

MON

Autre maladie

Traitement :
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