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Immunomodulation et maladies chroniques par le prisme de Pauto-immunité :
nouveaux concepts, nouvelles perspectives

Dr. Pascal Mensah (Directeur Scientifique de ICoMI 2017)

Palma de Majorque, le 8 mars 2016 - Le 1¢ Congres International de Micro-Immunothérapie se tiendra a Palma de
Majorque les 18, 19 et 20 Mai 2017. Des scientifiques et des professionnels de santé du monde entier se réuniront a cette
occasion pour partager leurs expériences sur des sujets riches d’actualité en matiere de découvertes fondamentales et
d’innovations thérapeutiques. Les maladies chroniques offrent en effet un cadre idéal de reflexion, et permettront a ce
congres douvrir des nouvelles perspectives grace aux récents concepts définissant l'auto-immunité.

Les maladies chroniques comprennent un grand nombre de pathologies : maladies auto-immunes, cancer, maladies
dégénératives, allergies, infections, maladies inflammatoires de lintestin, maladies cardiovasculaires, troubles du
métabolisme etc.... Une meilleure compréhension de leur développement et de leur progression représente un défi pour
les chercheurs, alors méme que les médecins sont en attente de trouver des solutions thérapeutiques pour leurs patients.

Le systeme immunitaire est devenu le centre d’'intérét commun aux chercheurs et aux médecins, les options thérapeutiques
quoftre PImmunomodulation constitueront un des sujets les plus importants de ce congrés. Au coeur de ces nouvelles
stratégies, l'utilisation des low-doses semblent des plus prometteur, parmi celles-ci, la micro-immunothérapie et dautres
voies de 'immunomodulation vont dialoguer avec les immunothérapies plus classiques.

Auto-immunité : changer les visions et les hypothéses

Dans un premier temps, les relations entre maladies auto-immunes et virus / bactéries ont été établies, mettant en avant
le fait que le systeme immunitaire pouvait confondre les antigénes du soi avec ceux des micro-organismes a cause de
certaines similitudes. Ce phénomene est connu sous l'appellation de mimétisme moléculaire.

Plus tard, on définit 'auto-immunité comme étant le résultat de différents mécanismes: les 1ésions tissulaires de certaines
maladies auto-immunes étaient parfois provoquées par la combinaison entre une réaction anti-pathogene et une réaction
inflammatoire chronique, permettant ainsi a des antigénes du soi de se libérer plus facilement et dentrer en contact avec
les cellules du systeme immunitaire (phénomene connu sous le nom de Bystander activation).

Dans les années 90, la théorie sanitaire émergea, supposant un risque auto-immun plus élevé en raison d’un exces

d’hygiéne, notamment dans les pays développés, ol le manque de parasites et d’infections pouvait altérer I'équilibre Th1/
Th2.

On savait depuis quelques années que la prédisposition génétique pouvait induire des maladies auto-immunes dans
un environnement propice. Cette prédisposition peut étre liée a des mutations affectant les genes qui codent pour les
molécules du groupe HLA celles-ci jouant un role capital dans la présentation d’antigénes.

Par ailleurs de récentes découvertes ont démontré qu'il existait des problemes de communication entre 'immunité innée
et 'immunité acquise. Ceux-ci peuvent se traduire parfois par la différenciation des lymphocytes vers la voie Th17,
cellules largement impliquées aujourd’hui dans les processus auto-immuns. Ils peuvent aussi engager les récepteurs TLRs,
support de la reconnaissance innée des pathogenes également incriminés actuellement dans la genese de pathologies
auto-immunes.
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Le nouveau concept de auto-immunité : la Tolérance, fonction essentielle des barriéres

Par « barriéres » il faut entendre les interfaces entre le monde extérieur et le corps (peau, muqueuse respiratoire,
intestinale...). Ces interfaces sont chargées de 'identification et de la détection de ce qui est bénéfique et de fait, peut
accéder a lorganisme (nutriments, médicaments, certains micro-organismes...), et de ce qui lui est dommageable et qui
de fait devrait étre éliminé (pathogenes: virus, bactéries ...). Ces barriéres garantissent le mécanisme de Tolérance. Si la
tolérance baisse, des réactions inflammatoires et des réactions immunitaires inappropriées vont apparaitre, conduisant
a des processus chroniques. Le systtme immunitaire est ainsi susceptible de sélectionner des cellules auto-réactives
(lymphocytes B et T). Par conséquent, la chronicité implique un risque plus élevé de déréglements auto-immunes.

En résumé, Pauto-immunité peut se définir comme étant le résultat d'un long processus inflammatoire provoqué par
un dysfonctionnement au niveau des barriéres. Ce concept peut permettre dexpliquer non seulement les maladies
auto-immunes mais également différentes pathologies chroniques telles que: cancer, troubles du métabolisme etc....
LCImmunomodulation, de fait, offre de nouvelles possibilités dans le traitement de ces maladies et nous permet
denvisager l'avenir avec espoir.
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