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Entrée et survie 
de Mycobacterium tuberculosis 

dans les macrophages 

Le tiers de la population humaine 
est infecté par Mycobacterium tubercu­
losis, l 'agent de la tuberculose. Dans 
les pays industrialisés, la progression 
de la maladie est aussi devenu un 
problème préoccupant (m/s n° 1 1, 
vol. 9 p. 1279) [ 1 ] .  Le succès des 
infections à mycobactéries tient à 
leur pouvoir de pénétration dans les 
cellules et à leur capacité de survie 
à l ' intérieur de celles-ci. M. tubercu­
losis entre dans les poumons où il est 
phagocyté, sans être détruit, par les 
macrophages alvéolaires. Le plus 
souvent, l ' infection n'a pas de con­
séquences graves mais, à la faveur 

d'un affaiblissement ou d'un dérè-
glement du système immunitaire, les 
bacilles peuvent se multiplier rapide-
ment, se libérer de l'emprise des 
macrophages et infecter des indivi- Q dus sains, par voie aérienne. La mul­
tiplication incontrôlée des germes 
peut détruire les poumons de la vic-
time et provoquer sa mort. La 
découverte de médicaments ou de 
vaccins favorisant la destruction de 
M. tuberculosis par les macrophages 
ou bloquant son entrée dans les cel-

;e Iules mettrait un frein au développe-
ment de la tuberculose. D'énormes 
progrès ont été réalisés dans ce sens. 
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