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Figure 1: illustration des principales structures anatoragjdu cerveau.

LCR : liquide céphalo-rachidien
(d’apres Ransohofft al, 2003)
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Figure 7 : Hétérogénéité spatiale de la microglie.
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Figure 12: Principales molécules costimulatrices de la faar#l et leurs ligands.
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Figure 14: familles de facteurs secrétés par les cellulesagliales et leurs principales fonctions.
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Figure 17: Représentation schématique de la réponse antiralen« idéale ».
(d’apres Catros-Quemenetal, 2003)
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Figure 18: Les différents modes de présentation de I'antgé
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Figure 19: Les voies possibles de la présentation antigénenoisée.
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