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Les réactions immunitaires dans le cerveau

Esterre Pht

RESUME : Le cerveau est généralement considéré comme un tissu possédant un statut immunitaire
privilégié de "sanctuaire immunologique", du fait de la présence d une efficace barriére hémato-
cérébrale, d'un faible drainage lymphatique ainsi que de la rareté de populations cellulaires
immunocompétentes. Ce dogme est désormais remis en question, pour le cerveau comme pour I oeil,
Q la lumiére d’ études récentes démontrant la présence de cellules professionnelles présentant des
antigénes endogénes (comme dans les encéphalites auto-immunes) ou exogénes (comme dans la
neurocysticercose ou la toxoplasmose). Les réactions immunitaires locales sont régulées par des
mécanismes immunosuppresseurs sophistiqués, ce qui limite les effets potentiellement destructeurs
d'une réaction inflammatoire opérant dans un tissu aussi fragile.

Mots-¢lés : Cerveau - Immunité - Systéme immunitaire.

ABSTRACT : "Immune reactions in the brain” : The immunological status of the brain is generally
presented as an "immune privileged" site because of the presence of a strong blood-brain barrier, the
lack of lymphatic drainage and, as for the eye, the paucity of professional antigen-presenting cells. This
dogma is now challenged by recent studies indicating that there is an active communication with the
immune system and that presentation of endogenous (as in autoimmune encephalomyelitis) or
exogenous (like in neurocysticercosis or toxoplasmosis) antigens occurs. The local immune (cell-
mediated and non-inflammatory humoral) responses seem regulated by active immunosuppressive
mechanisms, including apoptosis of alloreactive lymphocytes, in order to limit the destructive effect of
inflammatory reactions in this fragile tissue,

Key-Words : Brain - Immunity - Immune system.

Dans la plupart des tissus de 1'organisme, toute
réaction inflammatoire débutante est caractérisée
par un afflux initial de polynucléaires neutrophiles
puis de monocytes/macrophages. Ce processus
séquenticl n’apparail pas dans lc sysi¢me nerveux
central 1,2, 3]. Méme aprés déclenchement dune
nécrosc ncuronale aiglic ctdestructionde labarriére
hémato-cérébrale, le recrutement de ncutrophiles
cst pratiquement abscnt et celui des macrophages
fortement retardé [1, 4]. Le parenchyme cérébral
apparaft donc comme urn tissu unique en mati¢re de
limitation des phénomeénes de diapédesc
lcucocytaire [5]. Des expériences ancicnnes de
transplants de tissus cérébraux avaient déja montré
que, plutdtque de faire I"hypothtse d’un blocage de
1"arc alférent de 1a réaction immune, il fallait con-
sidérer une limitation de 1'arc efférent. Le statut
privilégié du cerveau semblait méme, a cette €po-
que, supérieur a cclui de la chambre antéricure de
I'ocil [6].

Tout comme pour1'ocil et notamment la cham-
bre antéricure, des résultats récents ont remis en
question la notion de "sanctuaire immunelogique”
passif. S’il est vrai que la barridre hémato-cérébrale
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scmble nettement plus ¢tanche que la barriére
hémato-oculaire, 1a description d’un efficace drai-
nage lymphatique ct dc populations immuno-
compéientes nous rameénce a un concept d'immuno-
suppression activement maintenue selon des mé-
canismes proches de ccux décrits pour I'oeil
(ACAID) [7, 8]. Dans le cerveau comme dans
I'ocil, les réactions & médiation ccllulaire sont
immuno-régulées mais pas Ic versant humoral.
Mieux, celui-ci est augmenté dc par 1’existence
d'une sécrétion locale d’anticorps. Une autre parti-
cularité du cerveau semble étre 1'indépendance des
deux compartiments, parenchymatcux ct plexus
choroides, en matiere de réponse inflammatoire.

Tout se passe donc comme si I’évolution avait
favorisélamise enplace de mécanismes protecteurs
prévenant tout déclenchement d’unc réaction
inflammatoire dans le parenchyme cérébral, tissu
dépourvu dc potentialités régénératives cn cas de
destruction, mais pas au nivcau du sysiéme
ventriculaire rempli de liquide céphalo-rachidicn
(LCR). Surl’cxcmple de la neurocysticercose, I’ar-
ticle suivant montrera comment tous ces systémes
emboflés les uns avec les autres ("en poupdes
russcs”) sont parfois débordés et conduisent & des
troubles pathologiques graves.



La barriére hémato-cérébrale

Les vaisscaux cérébraux ont une capacité
structurcllc & limiter o passage de leucocytes, cn
particulicr des lymphocytes inactivés [9], ainsi que
le flux de substances solubles capturécs par
endocytose [10]. Il s’agit donc d’une barriére a la
fois physique et métabolique. Ceci est princi-
palement une conséquence des conncxions
intercellulaires spécialisées (de type tight junction)
a haute résistance électrique et de phénolype parti-
culier (neurothéline repérée par le marqueur spéci-
fiqgue HT7) [11], ainsi que de "T'enrobage" des
vaisscaux par lcs prolongements cytoplasmiques
des astrocyles au niveau de la membranc basale
(Figure 1). Ces caractéristiques exceptionnelles ne
sont pas délerminées dans le lignage de cellules
endothéliales des capillaires cérébraux mais résul-
tent d’unc influence directe dumicroenvironnement
tissulaire. Cc sont cn cffet les astrocytes, cellules
gliales particuligres entourant les capillaires, qui
contrdlent cc phénomeénc de spécialisation
endothéliale [11].

Figure 1:Contirdle de la spécialisation endothéliale
auniveau de la barriére hémato-cérébrale, par les |
astrocytes. Avec l'aimable autorisation du journal
Immunoiogy Today ef des auteurs.
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Les cellules endothéliales decs organes
circumventriculaires sont, par contre, fenestrées ct
représententdonc, & I'instar des vaisseaux descorps
ciliaires [7, 8], unc zone de barriére incompléte.
Cependant, méme en situations physiologiques,
une migration sélective (homing) de cerlains
lymphocytesa pu étre démontrée chez ’animal [12,
13]. Ce n’est en elfet pas au niveau des molécules
d’adhésion endothéliales quc sc situe lc mécanisme
"anti-inflammatoire” de ces vaisseaux [14, 15]. Un
état de barri¢re "activée" est décrit par les
immunologistes (cf. conclusion), ol les sous-
populations lymphocytaires de type Th, scraicnt
fonctionnellement immunorégulées, ajoutant ainsi

un niveau supplémentaire de barriere fonctionnellc
pour la paroi des vaisscaux cérébraux [10].

Lorsqu’une inflammation cérébrale a réussi a sc
développer, on observe une diapédése leucocylaire
mais par une veic transendothéliale, et non plus
interccllulaire du fait dc la présence des right
Junctions [16, 17], Parallélement, on obscrve unc
augmentation de la pcrméabilité de la barricre
hémalto-cérébrale par suite de la libération de
composés vasoactifs (histamine, bradykinine,
cicosanoides) [18, 19] et méme dc certaines
cytokines tclles 1'IL-1 ¢t la TNE- ¢ [20]. Une or-
chestration précise de1’cntrée en jeu de populations
cellulairesimmuno-compétentes peut alors se meltre
cn place.
Drainage lymphatique du cerveau et
présentation des antigenes

Le LCR, trés proche dans sa composition ¢t sa
formation de 1'humecur aqueuse dc 1ocil |8, 21],
dilfere nettement de la Iymphe et du plasma : lcs
macromolécules tellesquel’o2-macroglobuling, les
fractions du complément ou les anticorps y sont pcu
représentés. Nous avons vu plus haut que la barriére
hémato-cérébrale régulait les échanges avec les
molécules plasmatiques mais qu'clle comportail
aussi une zonc moins "étanche" au niveau des Lissus
circumventriculaires [8]. A cc niveau, une
transudation de macromolécules plasmatiques ct
donc en particulier d’anticorps cst possible mais,
comme la concentration en fractions du complé-
ment est faible, il vy a peu de chances que Ics
réponses anticorps soient inflammatoires [22].

Méme s’il n’y a pas dans le cerveau de lym-
phatiques conventionnels, Ie [luide interstiticl est
drainé dans lc LCR par un réseau dévcloppé de
canaux spécialisés (Figure 2). En particulicr, Ies
espacces périvasculaires entourant les vaisseaux al-
férents au cerveau assurent un drainage cfficace (de
0.10 a2 0,30 pl/mn/g) de tissu de diflérents animaux
de laboratoire [22]. Dcpuis 'espace sous-
arachnoide, le LCR cst drainé soit dans les sinus
sanguins duraux au nivcau des villosités arachnoides,
soit le long de certains nerfs criniaux (Figure 3).
Lesmodéles animaux au laboratoirc ont montré que
¢’est le circuit empruntant les racines arachnoides
des nerfls olfactifs, & travers le platcau cribriforme
vers la sous-muqueuse nasale, qui constituc le cir-
cuit principal de sortie des fluides extracellulaires
pour la région cérébrale : on a ainsi pu calculer une
fraction d'albumine drainée comprisc entre 14 ct
47% [22], ce qui démontre I'efficacité insoupgon-
née jusqu’alors de ce systéme de drainage lympha-
tique cérébral. Si les protéines de hautl poids
moléculaire, les lymphocytes ou les macrophages
suivent ce trajet lymphatique, il faut noter que les



substances de faible poids moléculaire (moins de
5 kDa) sont perdues au niveau sanguin [22]. Ces
données physiologiques sont importantcs pour
comprendre la maintcnance d’un état de (olérance
immune pour les composants normaux du cerveau,
ainsi que lors de I'initiation d'une réponse immune
cellulaire ou humorale,

Figure 2 : Modéle de circulation du liquide
interstitiel cérébral vers le LCR puis le sang
veineux et la lymphe. Avec 'aimable autorisation du
Journal Immunology Today et des auteurs.
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La sortie continue de grosses molécules hors du
cerveau permet & d’éventuels antigénes d’étre drai-
nés vers les ganglions lymphatiques ou larate, o la
renconire avec des cellules immunocompétentes
spécialisées pourra se faire. Dans certains états
pathologiques, il n’est pas exclu que des
macrophages résidents ou des cellules microgliales
puissent faire fonction de cellules présentant
I'antigéne in situ [23], A 1’origine d’une réponse
immune dun antigéne présent localement (protéine
basique dclamyéline lors d’encéphalite allergique,
antigtne soluble cxcrélé par un cysticerque en
dégénerescence 7).

Cellules immunocompétentes infiltrantes
et résidentes

La plupart des tissus de 1'organisme poss¢dent
des cellules dentritiques, exprimant de manicre
constitutive des antigenes du complexe majeur
d’histocompatibilité (CMH) cn particulierde classe
II (HLA-DR), dont 1a fonction est dc présenter
I'antigéne aux lymphocytes T spécifiques. Le
parenchyme cérébral ne possede pas de telles cellu-
les profcssionnelles de présentation d’antigéne;
seules quelques péricytes des capillaires cérébraux
sont HLA-DR positifs [10], astrocytes ct oligo-
dendrocytes exprimant des antigénes CMH de
classe T [8]. Par contre, la matrice des plexus
choroides contient un réseau de macrophages
dentritiques exprimant de manicre constitutive des
antigenes CMH-II [24] qui correspondent en tout
point aux macrophages des proces ciliaires [7, 24].
En faif,ce n'cst que trés récemment que les
homologies entre macrophages et ccllules
dentritiques de 1'ocil et du cerveau ont été bien
précisées [24]. De plus, Ics cellules de Kolmer ala
surface de 1'épithélium choroide, formant
I'épiplexus, sont capables d’effectuer unc
cndocylose efficace des molécules du LCR, peut-
¢tre méme de transmettre 1'antigtne a d’autres
macrophages situés plus profondément dans lc
stroma [3]. Ces donndes récentes ont permis de
mettre cn évidence la différence fonctionnclle entre
les cellules de 1a microglie, macrophages résidents
hautement différenciés mais activement
"immunodéprimés” [3], et les macrophages des
plexus choroides (stroma ct épiplexus), des ventri-
cules ou des méninges (¢n réscau dans les couches
profondes ou "flottant” dans l'espacc sous-
arachnoide) |23, 26].

Cette différence fonctionnelle est & la base du
concept, présenté plus loin, d’indépendance des
réponscs (immunitaires ct inflammatoires) dans le
parenchyme ou les tissus cntourant les citernes du
cerveau [3, 4].

Cc n’est qu'en situation pathologique qu'unc



cxpression de molécules du CMH peut étre  large-
ment observée sur des cellules endothéliales, des
astrocytes, des cellules microgliales et des péricytes
[27, 28]. Les macrophages périvasculaires, dc par
leur localisation stratégique, sont ¢n particulier de
bons candidats au réle de cellules présentant
I’antigéne en situation inflammatoire [10], mais
d’autres cellules du parenchyme cérébral pour-
raicnt assurer cctte fonction immunologique au
moins de maniére transitoire. Les macrophages du
plexus choroide pourraient capturcr un antigénc
présent dansle LCR , au niveau de I'épiplexus, puis
le transférer aux macrophages du stroma. On sup-
pose que ccux-ci seraient a 1’origine soit d’un
phénomene d’ancrgie, de par unc présentation in-
compléte de1'antigéne (absence de molécules dites
"accessoires”), soit d’une dégradation compléte de
I"antigéne [26]. Les cellules microgliales réagis-
scnt d une agression parune réponse graduelle, avee
d’abord prolifération ccllulaire puis transformation
en véritables phagocytes : elles constituent vrai-
semblablement la premiére barriére de détection
(de défensc?) d’un probléme infecticux ou
traumatique au niveau du parenchyme cérébral
[29].

Lors d’inflammation cérébrale, la barriére
hémato-cérébrale est plus pcrmissive et différentes
molécules endothéliales de surface [30], et en par-
ticulicr les molécules d’adhésion ICAM-1
reconnuc par son ligand LFA-1 & la surface de
certains lymphocytes [10, 31], VCAM-1, dont Ic
ligand lymphocytaire est 'antigéne VLA-4 [10] et
sélectinc E que reconnaissent monocytes et
Iymphocytes T mémoires [23], assurent une or-
chestration sélective du trafic de lymphocytes T
spécifiques dans lc cerveau : la réaction immune
spécilique peut alors se développer. Cette adhésion
sélective [13] explique pourquoi les ganglionslym-
phatiques cérébraux conticnnent plus de
lymphocytes B et CD 8 que les autres ganglions
drainants [31].

Par contre, les méninges et en particulier la
portion adjacente a1’espace sous-arachnoide, autour
des vaisscaux duraux ctdes racines spinales, etdans
les corps ganglionnaires dorsaux, contiennent de
grandes quantités de cellules dentritiques (CMH-
classe II positives) [32]. 11 s”agit 1 d’un véritable
systetme de surveillance immunologique du LCR
analogue a cc qu’on trouve dans les autres tissus de
I’organisme [3, 33].

Cytokines et neuromédiateurs dans le
cerveau

L’IL-1, dont les deux isoformes o et B sont
secrétées par les astrocytes, cst la seule cytokine
pour laquelle un systéme de transport spécifique a

pu étre démontré au niveau de 1a barricre hémato-
cérébrale [10], C’est dire toute 1I'importance qu’on
lui accorde dans la phase vasculaire d’une inflam-
mation cérébrale, Le TNF-¢, qui induit comme
I'TL-1 T’apparition de moléculcs d’adhésion a la
surface de cellules cndothéliales (Figure 4), est
aussi associé 2 la rupture de la barriére hémato-
cérébrale parcxemple lors de méningite bactérienne
[10] ou a la destruction d’oligodendrocytes lors
d’encéphalite expérimentale [34]. II convient de
noter que ce sont des cellules résidentes, notam-
ment microgliales, qui sont 2 1a source de cytokines
pro-inflammatoires (IL-1, TNF-o) intervenant dans
ces situations pathologiques. La diffusion de 1'in-
[ormation aux deux hémisphéres est rapide et com-
plete, comme I'ont montré des cxpériences d’injec-
tion sous-arachnoide d’'IFN-y [35].

Le TGF-Bquialacapacité d'inhiber I'expression
de molcécules CMH de classe IT sur les cellules
présentatrices d'antigénes, tout comme I'TFN-y sur
les péricytes ct les macrophages périvasculaires
[10], est aussi un puissant chémoattractcur dcs
monocytes circulants. En plus des adhésines
cndothéliales, ¢’est donc un facteur, sécrété par les
astrocytes et les cellules microgliales & la suitc de
modifications post-transcriptionnelles dépendantes
de 'action d’autres cytokines telles I'TL-1 [10], qui
peut [avoriser 1'afflux cellulaire in situ (Figure 4).
Ce médiateur a, en plus, une activité anti-inflam-
matoire bien connue, au méme titre que 1'IL-4 et
I'IL.-10 dont on ne fait quc commencer & compren-
dre le réle in vivo dans la pathologic cérébrale [10,
347, et scmble donc fonctionner comme un vérita-
blc "régulateurendoglne" des réponses a profil Th,.

Figure 4 : Schéma des événements immuno-
pathelogiques intervenant lors d'une encéphalite,
et pouvant conduire a des pertes neuronales, des
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1l est probable que ce sont des cellules stromales
du cerveau qui, en produisant des cytokines régula-
trices, sontdirectement impliquées dans I'immuno-
régulation des réactions (auto)immunes du systéme
nerveux central [34].

Ajoutons 2 cette liste de médiateurs immunolo-
giques l'influence de neuropeptides pouvant in-
fluencer I'immunocompétence de cellules profes-
sionnelles par action dircete sur leurs fonctions. A
litre d’exemple, I’hormone stimulant la sécrétion
de corticotrophine (CRH) entraine rapidement, apres
injection intracérébralc au rat de laboratoire, une
chute de’activité lytique naturelle des lymphocytes
NK. Il s’agit probablement d’un contrdle
hypothalamique négatil sur la fonction Natural
Killer [10].

Le bilan global des différents médiateurs pré-
sents A 1'étal normal dans le parenchyme cérébral
est celui d’un environnement immunosuppresseur
limitant les possibilités de développement d’une
réaction immunc A médiation cellulaire.

Il n’en est pas de méme au niveau des sysiémes
ventriculaircs ot 1a réponse inflammatoire semble
régulée de manit¢re totalement indépendante de
celle du parenchyme, L.’injection intrahippocampe
[4] ou intraventriculaire [36, 37] de cytokines pro-
inflammatoires (IL-1, TNF-o) entrafnc unc
margination de leucocytes dans 1’cndothélium des
capillaires cérébraux, mais sans diapédese, alors
que le recrutement myélomonocytaire cst particu-
licrement important au niveau des plexus choroides
et du systéme ventriculaire [4].

Les particularités des réponses Immunes
‘ans le cerveau

Les données récentes recucillics tant sur le plan
expérimental (2 partir de modeles animaux
d’encéphalomyélite allergique [34], d’injection
intracérébrale dec LPS [14] ou d’anticorps anti-CR3
[38]) que pathologique (infection du cerveau parle
virus VIH-1 [23, 26]) permcttent de mieux analyser
les réponscs immunes dans le sysiéme nerveux
central.

L’injection intraventriculaire ou intra-
parenchymatcuse d’antigéne soluble entraine unc
réponse anticorps rés développée [8, 39], sans
commune mesure avec les voies sous-cutanée, in-
traveineuse ou intrapéritonéale. Les ganglions cer-
vicaux drainants conticnnent, peu apres, de grandes
quantités de lymphocytes spécifiques et de
plasmocytes [40], Le modele del’encéphalite aller-
gique a révélé que des lymphocytes T activés peu-
vent entrer dans le systéme nerveux central, quelle
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que soit leur spécificté antigénique, mais ne s’y
accumulent que s’ils rencontrent I’ antigéne corres-
pondant [34]. Cette courte durée de résidence intra-
cérébrale cxplique pourquoi 1’on a 1’habitude dc
dire que le cerveau normal est dépourvu de cellules
mononucléées [34]. Différentes expériences in vitro
ont de plus révélé que les cellules endothéliales
activent des sous-populations lymphocytaires de
type Th,, les péricytes ont plutdt tendance a activer
des lymphocytes de type Th, [10]. Tout s¢ passe
comme si la barriére hémato-cérébrale dans son
ensemble opérait en régulant les réponses de type
Th, [10], potenticllement dangereuses de par leur
versant inflammatoire, Trés récemment, un mcéca-
nisme majeur dans le déterminisme du privilége
immunologique de ce type de territoire (oeil, cer-
veau..) vient d’étre élucidé [41] ; certaines cellules
parenchymatcuses du tissu concerné expriment a
leur surface une protéine (le Fas-ligand), qui re-
connait une protéine (Fas) & la surface dcs
lymphocytes T alloréactifs (donc pouvant
potenticllement entrainer un rejet de greffe) et en-
trainent une élimination de ccux-ci par un méca-
nisme dc¢ mort cellulaire programmée (ou
"apoptose”). Ceci est d’autant plus intéressant pour
le tissu que cette €limination est particulierement
"propre" puisquc lcs cellules apoptotiques,
contrairement aux cellules nécrotiques, ne libérent
pas dans le milicu extracellulaire leur contenu
enzymatique [41]. Globalement parlant, le privi-
lége immunologique du cerveau est donc caraclé-
risé par une impressionnante réaction anticorps et
une limitation quasi-complete de I'immunité a
médiation cellulaire, avec ¢limination "propre” des
cellules alloréactives, au niveau parenchymateux
[8, 41]. Cette situation ressemble étrangement au
statut immunitaire (phénomene d’ACAID) décrit
pour I'oeil [7, 8] et est acquise pendant le dévelop-
pement post-natal [3, 15].

Les astrocyles qui sonten surnombre par rapport
aux neurones (cn proportion de 10 : 1) et qui
représentent le tiers environ du volume du cortex
cérébral, semblent essentiels pour le maintien d’un
microenvironnement homdéostatique pour les
neuroncs [23]. Leur role protecteur semble dépen-
dre de leur capacité a inhiber les neurotoxines
produites parles macrophages de lamicroglic [23].
Cet aspect positif doit cependant étre tempéré par le
fait que, méme si les ccllules gliales ont par clles-
mémes un réle mineur dans "l'excitotoxicité” au
niveau cérébral, lgs cicatrices gliales sont générale-
ment nocives pour le systéme nerveux central [23].
Ces données, largement issues de 1'étude de
I’encéphalite virale & VIH-1 [23,26] permetient de
construire un scénario global des événements



immunologiques pouvant intcrvenir dans toute
encéphalite (Figure 4) ct conduire & des pertes
neuronales (phénomene de drop-out des
neurologues) ou alaconstitutionde cicatrices gliales
pouvant €tre a I’origine de foyers épileptogénes.
Au contraire du parenchyme, méninges et ven-
tricules peuvent constituellement présenter unc
réaction inflammatoire aigué [3], avec son cortége
de cellules typiques (résidentes tels les mastocytes
et les macrophages lissulaires, ou recrutées notam-
ment sous I'effet de chémokines spécifiques -
Figure 5) et de cytokines pro-inflammatoires
(IL-1 et TNF-oonotamment). Cette zone d'interface
cntre SNC et systtme immunitaire périphérique
constitue une premiere ligne de défense en cas
d’infection ou de traumatisme tissulaire [26].

| Figure5:Comparaisondesréactionsinflammatoires

dans les méninges (a) et dans le parenchyme céré-
bral (b). Les méninges, comme tout tissu normal,
présentent une initiation indirecte de I'inflamma-
tionviadescellulesrésidentes (Mastcell: mastocytss;
Macraphages; Stromal celf : cellules du stroma) et un
recrutement d'abord de neutrophiles puis de
monocytes. Le parenchyme cérébral est peuplé de |
macrophages résidents "immunosupprimés”

(microglie), sans mastocytes, et le recrutement con-

| cerne uniquement et de maniére retardée des

monocytes (delayed monocytes), Avec [aimable
auterisation du journal Current Opinion in Neurobiclogy |
et des auteurs,
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On voit donc que le microenvironnement
tissulaire du parenchyme cérébral est responsable
delamodulation locale des réponses immunes, tout
en permettant des visites fréquentes de lymphocytes
circulants qui assurent un réle de surveillance
immunologique, particuli¢rement bicn dévcloppé
autourdes cavités contenantle LCR, Les similarités
fonctionnelles (production de LCR ou d’humeur
aqueuse) et anatomiques (capillaires fenestrés pres
d’une barriére épithéliale) entre les tissus
circumventriculaires el les procés ciliaires de 1"ocil
sont étonnantes,

Cetensemble de donndes permet de comprendre
les différences qualilatives et quantitatives des
réponscs immunes, selon qu’elles ont un point de
départ parenchymateux ou ventriculaire ct quc des
antigénes sont 1ibérés ou non dans les circulations
lymphatique et sanguine. Tout comme pour I’oeil,
ces adaptations physiologiques constituent proba-
blementunavantage évolutif permettant au cerveau
d’échapper, dans la plupart des cas, aux mdécanis-
mes ocdémateux, cicatriciels et fibrotiques
assocics aux réactions inflammatoires, Tout I art en
la matiére cst de permettre une réaction immune
protectrice et une immunosurveillance de ce terri-
toire, tout en évitant la réaction inflammatoire dan-
gereuse pour un tissu aussi fragile. Ces particulari-
tés physiologiques et immunologiques nous sem-
blaient indispensables & connaitre avant de présen-
ter la réaction immune dans la neurocysticercose.
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