
Figure 1: illustration des principales structures anatomiques du cerveau.
LCR : liquide céphalo-rachidien

(d’après Ransohoffet al., 2003)
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Figure 2 : schéma montrant la constitution cellulaire de la BHE.
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Figure 3 : principales étapes de l’infiltration des lymphocytes T dans le parenchyme nerveux.
(adapté d’après Engelhardt et Ransohoff, 2005)
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Figure 4: schéma montrant les voies supposées du drainage antigénique au sein du système 
nerveux central.
(adapté d’après Aloisiet al., 2000)
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Figure 5 : localisation des cellules microgliales par rapport aux macrophages périvasculaires.
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Figure 6 : Les états d’activation de la microglie.
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Figure 7 : Hétérogénéité spatiale de la microglie.
(adapté d’après Lawson et al., 1990) 

Éminence médiane

Organe subfornical

Couche du nerf olfactif

Corps calleux

fimbrix

pallidium

hypothalamus

Cortex occipital

hippocampe
ca

ra
ct

ér
is

at
io

n 
de

s 
ce

llu
le

s 
m

ic
ro

gl
ia

le
s

ad
ul

te
s 

 et d
e 

le
ur

 p
ot

en
tie

l e
n 

im
m

un
ot

he
ra

pi
e

de
s 

tu
m

eu
rs

 c
ere

br
al

es
T

E
L-

00
34

16
04

Donnou S.



Figure 8 : Familles de récepteurs exprimés par la microglie.
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Figure 9 : Principaux motifs reconnus par les TLR et molécules adaptatrices associées.
(d’après Kawai et Akira, 2006)
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Figure 10 : Voies de transduction des TLR3 et 4.
(d’après Kawai et Akira, 2006)
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Figure 11 : Signaux minimum nécessaires à l’activation d’un lymphocyte T naïf.
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Figure 12 : Principales molécules costimulatrices de la famille B7 et leurs ligands.
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Figure 13 : Interaction et activation réciproque de la microglie et d’un lymphocyte T.
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IL-1 :   � TNFα et IL-6 par la microglie, 
prolifération astrocytaire, douleur, fièvre

IL-6 :   activation astrocytaire, douleur, fièvre
IL-12 : différentiation des lymphocytes Th0 en Th1
IL-15 : recrutement des lymphocytes T, 

� survie de la microglie
IL-18 : � réponses Th1 en présence d’IL-12   
IL-23 : � réponses Th1 
TNFαααα :  activateur de la microglie
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Figure 14 : familles de facteurs secrétés par les cellules microgliales et leurs principales fonctions.

à haute dose, toxique pour les 
oligodendrocytes et les neurones
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Figure 15 : La balance fonction neurotrophique/neurotoxique de la microglie.
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Figure 16 : Signes cliniques associés aux principales localisations des tumeurs cérébrales.
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Figure 17 : Représentation schématique de la réponse anti-tumorale « idéale ».
(d’après Catros-Quemeneret al., 2003)
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Figure 18 : Les différents modes de  présentation de l’antigène.
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Figure 19 : Les voies possibles de la présentation antigénique croisée.
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Figure 20 : Mécanismes majeurs d’immunosuppression liés aux tumeurs.
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