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et & une maladie auto-immune,

Des médicaments et des toxines peuvent causer des syndromes
auto-immuns.

Des évenements aléatoires peuvent étre nécessaires
au déclenchement d'une auto-immunité.

Réponses contre les alloantigénes et rejet du greffon.

14-28

Le rejet de greffe est une réponse immunitaire dépendant surtout
des cellules T.
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