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Polarisation des principales populations de lymphocytes T CD4*
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Les DP8[|CCR6+ et CXCR6+ contiennent les cellules spécifiques de F. prausnitzii
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expriment CCR6 et CXCRé6 (2/2)
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La grande majorité des clones DP8[|spécifiques de F. prausnitzii expriment CCR6 et CXCR6
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La fonction régulatrice des Treg DP8|[ Jdépend de CD39
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