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2) Le rejet hyper 2igu : :
a. Estsouvent associé a une lyse cellulaire par ADCC.
b. La Iésion vasculaire est lie 3 la formation d’un complexe d’attaque membranaire.

=’ €. Souvent, le systéme du complément n’est pas impliqué dans sa physiopathologie.
La cellule endothéliale est activée dans le processus physiopathologique. |
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L agrégation plaquettaire survient 12H apres la reperfusion de I’organe.

3) Ces facteurs sont considérés comme étant des facteurs de risque de survenue
d’un rejet aigu, sauf :
a. Incompatibilités HL A entre le donneur et le receveur.
@ Présence d’allo anticorps préformés spécifique du donneur.
L. C. Recherche des allo anticorps anti HLA chez le receveur positive par ELISA.
& d. Retard de Ia reprise de Ia fonction de I’organe greffé.

<e. Un traitement immuno suppresseur inadéquat.

4) La recherche d’anticorps anti HLA par Lymphocytotoxicité :
a. Permet de définir les spécificités antigéniques des anticorps ant1 HLA.
< (B> Permet d’estimer le degré d’immunisation du patient.

(,7-« c. Permet de mettre en évidence les allo anticorps pré formés spécifiques du donneur.

X d. Une positivité de cette technique contre indique la transplantation.
e. Larecherche des anticorps anti HLA par cette technique rend le cross match
facultatif.
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S) I.e marqueur caractéristique et spécifique au l'“ _ humoral est @
a. Survenue d’une insuffisance rénale 01 mois aprés la transplantation.
b. Mise en évidence d’allo anticorps anti HLA spécifique du donneur pré form

la transplantation.

- (€ Dépbt du C4d sur les capillaires péri tubulaires.

d. Mise en évidence d’un infiltrat cellulaire .. ateux 03 mois apréesla N
transplantation. s

e. Anurie post opératoire, survenant dés le déclampage artériel. gt e
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6) Un mécanisme d’hypersensibilité de type 11 est associ€ a toutes ces sit S, x L e L, i
sauf : Lt = '
a. Anémie hémolytique auto immune.
b. Thrombopénie auto immune.
c. Leucopénie auto immune.
d. Rejet de greffe hyper aigu.

Lupus érythémateux systémique.

7) La maladie cceliaque est associée aux alléles HLA

a. DR2/DRS.
c. DR3/DQ153. =
d. Al11/A18. ‘ ..
e. B02/B08.

8) Ces auto anticorps sont des anticorps anti nucléaires, sauf:
a. Anticorps anti DNA. - S
b. Anticorps anti SSA.

(c> Anticorps anti CCP. -

d. Anticorps anti Scl-70.
e. Anticorps anti Sm.

9) Le lupus systémique associe :
a. Une photo sensibilité, un syndrome inflammatoire ; anticorps anti CCP.
b. Syndrome sec oculo-buccal, syndrome inflammatoire; anticorps anti mitochondries.
c. Deficit en Clq du complément, et présence d’anticorps anti CCP
'd,/ Anticorps anti Sm, taux bas en Clq, syndrome inflammatoire.
€. Anticorps anti Scl-70, Fibrose pulmonaire, syndrome inflammatoire.



15) En pathologie, I_’_lﬂg_g est impliquée dans :
a. La dermatite de contact. &
ns des articulations distales.

- L’allergie immeédiate.
L’insuffisance rénale.

c. Maladie du poumon du fermier.
gammapathie monoclonale. d. Immunité anti helminthes. -
La sclérose cutanée diffuse. e

Rhume des foins. | 5
cretant est caractérisé par :

asm itique plasmacytoide :
: 16) La caractéristique principale de le cellule dendritiq SmMacy *
4. Une pl Ocytose médullaire fajple. i

] a. Activation plus efficace du LT naif.
Absence de la protéinurie de bence jones.
C. Absence d’anémije.

b. Production de grandes quantités de chimiokines inflammatoires.
d. Absence d’hypercalcémie.

“( €..” Production d’IFN type l. isation.
i Cd:j> Expression en abondance de récepteurs de phagocytose avec opsonisati
€ Absence ce Iésions osseuses. . Faible expression de molécules HLA classe 1.
12)L.a gammapathie monoclonale de significa tion indéterminée - 17)La granulomatose septique chronique :
a. Survient chez des Sujets traités pour myélome multiple. il 5 O
b. Caractérisée par la présence d’un com

Est une pathologie a transmission autosomique dominant.
Posant monoclonal sérique faible et une
prolifération plasmocytaire intense.

b.  Se caractérise par la survenue d’une neutropénie profonde.
C. Se manifeste souvent 3 I’Age adulte.
€. Caractérisée par Ia survenue d’une anémie sans carence martiale. @ Est di a un déficit en NADPH oxydase.
(@D Calcémie normale.
P

€. Toutes les propositions sont justes.
Toutes les propositions sont justes
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une infection virale dépend essentiellement : -
réponse rapide et efficace du lymphocyte NK.

D’absence de déficits en certaines fractions du systéme du compiément.
D’une réponse humorale optimale.

D’une réponse efficace en LT CDS.
» D’une production d’un taux important en cytokines inflammatoires.

18) La maitrise d°
13) Devant Ia suspicion d’un syndrome des anti piospholipides on cherche les auto a. D’une
anticorps suivants : 2

¢ b

_a.  Anticorps IgM anti cardiolipides. A,

(b’ Anticorps IgG anti cardiolipines. 4
C. Anticorps IgG anti B2 glyco protéine I. @
d. Toutes les propositions sont justes.

€. Toutes les propositions sont fausses

ant atténue est contre indiquée dans :
_ : .b @ Le déficit en la fraction C 3 du complément. Ly Dl ok Rasro
14) Le déficit héréditaire qul, souvent ne se manifeste pas par des infections by Déficitiamun it ConImn e
récurrentes : c. Déficit en IgA.

a. Déﬁc.lt en la ﬁ“actf-(m C 3 du complément. %) Defictt enbing sévére T-, B+, NK4. q
2, Deficit en properdine e. Déficit en CD40. -
\.C./ D¥éficit en C1 inhibiteur.

d. Déficit en C9.
€. Déficit en MBL.



| 24) Le résultat du phénotype ci-dessous :
: 20)L’élément de I’immunité le plus efficace dans la surveillance immunitaire @ﬂti

Anti C | Antic Anti E ¥ Anti e 1 Anti kell phénotype

—— —_— — —— __.*‘ i
tumorale : o } T : - S Cete S5 -
a. La voie alteme du systéme du complément.

a. CcEeKell-.
\ CEB be LTH: (5, CceeKell-.
) Le LTHZ. c. CCeeKell-. f‘%o
Ealtel . 4 Est codé par des genes situcs sur le chromosome 9¢&
e. Le monocyte. e

-  Sa détermination est a la fois sérique et globulaire.
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Une femme de 30 ans mére de deux enfants (conjoint B+), enceinte est hospitalisée pour une

25)La détermination du phénotype rhésus et Kell
anémie dont I'intolérance clinique amene a prescrire une transfusion de deux concentrés de

(a.) Avant toute transfusion
globules rouges. 5. Doit toujours accompagner celle de ’ABO '
c. Réalisée par les épreuves de Simonin et Beth-Vincent
21)Le bilan pré- transfusionnel comprend : d. N’est pas indiquer chez la femme enceinte
a. I’hémogramme ou FNS. e. N’est pas indiquer chez le donneur de sang
b. Systéme rhésus n’est pas obligatoire.
c. Phénotype étendu. 26) Une recherche d’agglutinines irréguliéres est réalisée d’ou les résuitats ci-
d. Test de Coombs direct. dessous. L’anticorps irrégulier responsable de la réaction :
*Ejﬁ Groupage ABO.
z Panel Solution saline | Test de coombs
22)Le concentré de globule rouge : indirect
a. Est indiqué pour tout type d’anémie. k DCcEeK- - e
b. La conservation est de 42jours a 22°. dcceeK+ - -
(C.) Est obtenu par centrifugation du sang total. J9CEEKT :
« d. Prélevé dans une poche sans anticoagulant.
e. Indiquer en cas de thrombopénie severe. ‘ DcecEEK+ s 3
1
23) Le résultat du groupage ABO de la femme enceinte est le suivant | DiCeh > +
; ——— . . ddccEeK+ ! : >
B Al A2 O Anti A | Anti B | Anti Anti D | Résultat \
AB - e it v T
i - - - + - | + - W~ >0 et L 4. JAnti D
| | | T b. Anti C
a. Réalisée avec une seule détermination. C. A“-t’{ C
b. Le témoin o sert a valider le résultat. d. Am‘_ L
/c. /A rhésus négatif c. Anti e

“ d. Présence d’Ag D a la surface du globule rouge
e. Brhésus négatif



27) Parmi les ;
el s ggg::: ls:l\f'antes cochez celle qui est compatible a la transfusion
~ b. A- CCEEkell-

C. A+ cceekell-
O- Cceekell-
e. B- Cceekell-

28)A : et 3
)A la naissance le nouveau né présente un ictéere néonatal. vous pensez a :

a. Une incompatibilité foeto-maternelle dans le systeme ABO.
b. Incompatibilité feeto-maternelle dans le systeme Kell e
@ Maladie hémolytique du nouveau-né o Y]
d. Anémie hémolytique auto-immune A
e. Accident transfusionnel A

29) Les examens nécessaires pour confirmer le diagnostic ci -dessus

@ TCD chez le nouveau-ne
~” b. TCD chez la mere
c. Groupage ABO et RAl chez la maman

d RAI chez le nouveau-né
e TCI chez le nouveau-ne

30)Le contréle ultime au lit du malade permet de

a.) Controler le group€ ABO et rhésus. | |
h. Patient : agglutination €n anti A _ et donneur . agglutination en anti A anti B—

transfusion possible.
c. La transfusion est qutorisée s1 au mo

Je donneur et pas chez le patient. : | |
d. Siau moins une des réactions d'agglutination a lieu chez le patient mais pas chez le

donneur, la transfusion st interdite.
¢ Est le dernier verrou de la sécurité transfusionnel.

ins une des réactions d'agglutination a lieu chez



