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 Le β-glucane est un polysaccharide provenant principalement 
de champignons et de levures [1], qui est reconnu pour ses capa-
cités anti- inflammatoires. Dans une étude publiée dans Nature 
Immunology, Khan et al. ont exploré son effet sur la reprogrammation 
des cellules souches hématopoïétiques à l’origine de neutrophiles à 
fonction régulatrice, qui sont à l’origine d’une tolérance face à l’infec-
tion par le virus de l’influenza de type A (IAV). Selon le contexte immu-
nologique, les neutrophiles peuvent aggraver l’inflammation par l’exa-
cerbation de la réponse immunitaire. À l’inverse, la tolérance vise à 
limiter les dommages tissulaires et assurer une clairance efficace par 
un contrôle précis du système immunitaire. Ceci est particulièrement 
pertinent dans les infections pulmonaires sévères, dans lesquelles 
l’immunopathologie peut aggraver l’état du patient [2]. Dans l’étude 
de Khan et al., l’injection d’une dose de 1 mg de β-glucane par voie 
péritonéale, chez la souris, a réduit la morbidité et la mortalité dues à 
l’IAV sans affecter la charge virale. Ce traitement a induit l’expansion 
des cellules souches myéloïdes dans la moelle osseuse [3], favorisant 
la granulopoïèse via les voies de signalisation Dectin-1 et interféron 
de type 1 (IFN I). Il en résulte la production de neutrophiles régula-
teurs dits « entrainés » [4], producteurs d’interleukine-10, une cyto-
kine anti-inflammatoire. Après l’infection par IAV, ces neutrophiles 
« entraînés » ont été recrutés dans les poumons par des lymphocytes T 
CD4+ RoRγt+ via l’axe de l’interleukine 17 (IL17). Des expériences de 
déplétion et de transfert adoptif confirment que la signalisation par 
l’IFN I est essentielle pour la différenciation des neutrophiles régu-
lateurs et que cette tolérance dépend spécifiquement de ceux-ci. En 
conclusion, cette étude révèle un mécanisme innovant par lequel le 

β-glucane module l’immunité innée pour induire une 
tolérance antivirale. La tolérance induite permet de 
préserver l’intégrité des tissus et limiter l’immunopa-
thologie. Ces résultats permettent d’envisager de nou-
velles stratégies thérapeutiques contre les infections 
respiratoires sévères [5]. 
ββ-Glucan reprograms neutrophils to promote disease 
tolerance against influenza A virus
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