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a- Inhiber les g @ Maladi i
LB f”ad'e auto-immune non
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@ Réorienter la réponse TCD4+ vers e profil Th1

{© Induire une anergie des LT
Inhiber la fixation des IgE sur les mastocytes

d-
e- Inhiber la dégranulation des basophiles
5- Le concept d’immunoediting

(’'immunoédition): _
Définit les relations entre le systeme
immunitaire et les cellules transformées.

b- Passe par quatre phases.
c- Ne dépend que de immunité adaptative.

Durant la premiére phase le systeme
immunitaire exerce uné surveillance efficace.

> e
Durant la derniére phase la tumeur échapp

3 'immunosurveillance.
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C-

Pathologie dans laquelle on retrouve
toujours des anticorps anti-ADN.
d- Pathologie qui ne touche jamais les

reins.
e- Pathologie dans laguelle on retrouve
toujours des anticorps  anti-

phospholipides.

10- La sélection négative :

A. Concerne uniquement les LT.
B. Concerne uniquement les LB.

Concerne les lymphocytes T et B

D. Elimine la majorité des thymocytes

triples-négatifs.
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11- Les anticorps anti-
A. Sont desan
@ sont des anticorps anti-cytoplasme-
Sqln.t des anticorps anti-membrans

cytoplasmigue.

mitm:hnnddes :
ticorps anti-noyau.

©  p. Sontdes anticorps dirigés contre le soi
transformé.
E. Ne sonl pas considérés comme des
autoanticorps.

12- Selon lequel des mécanismes ci-dessous, les
LT CD4+ &liminent-ils les agents viraux :
a) En lysant directement  les particules
infectieuses quand i| sagit de virus
enveloppés,
b) En lysant les cellules infectées par le virus,
c) Par opsonisation des cellules infectées par le
virus,
d) En bloguant |2 liaison de la particule virale @
a cellule cible,
(¢)) Par aucun des mécanismes ci-dessus.
13- Les anticorps interviennent efficacement
dans :
Les infections par des germes 3 prolifération
extracellulaire, .
b) Les infections par des
multiplication intracellulaire,

germes El

La diphtérie et le tétanos par neutralisa@&'
des toxines, O &
Les phénoménes d’opsonisation, § §
]
phénoménes d'ADCC. Yo
14- I'immunité antibactérienne fait intervenir A’ 55
by

des anticorps neutralisant les
bactériennes.

des anticorps opsonisants.
o) Uéosinophile comme [a seule cellule
’ cytotoxigue
-13 frﬂct’mn €3b du complémeént comme
e) Les 'Iymphoqrtas TH1, essentiellement dans
les infections par des germes
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4 La matadie des gleveurs O oiseaux
L3 dermatite de contact
16- Les immunogiobulines intraveineuses N
sont pas indiquées pour je traitement -
3- Des wmmagmbuﬁnémies communes 2
enpression yariable (CVID).
nu déficit en moécules &' adhésion.
o Du syndrome d'hyper ighl.
pu déficit sélectif en IgA-
o- De la maladie de Bruton.

lfrlademﬂﬁledecnnﬂd:
3. L& systeme du complément joue ufl réle

important dans es MeCanismes
£5t une réaction épidermigus causée par des
molécules de Type haptene,
Fait intervenir des wymphocytes TCD4+
spécifiques de ¢ sllergéne causal.

d- Fait intervenir des ymphocytes B spéafiques

de Vallergéne causal.

e- Est un phénomene allergique  IgE-

phénoméne d’Arthus :
La mzladie des poumons de fermier.
b- Le lupus érythémateux systémique.
(2 maladie des éleveurs d'oiseaux.
- La polyarthrite rhumatoide.
e- La tuberculose. - --:'-l
19- Devant un taux normal ou élevé des IgM,
lesquels de ces déficits restent probables :
La granulomatose septique chronigue
b- La maladie de Bruton
() Le syndrome d’hyperigM
Linfection par le HIV (SIDA)
Le déficit sélectif en IgA
20- Lors de Pagammaglobulinémie liée 3 X,
lesquels de ces mécanismes de défense
seront absents : '
_{®) vactwation du. complément par fa voie
e .
b- Lactivation du complément par la voie






