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20 QCM ; Durée : 45 minutes Indiguer ]a ou les réponses INEXACTES.

1°) Parmi les maladies auto-immunes spécifiques d’organes, on peut citer :
a) La cirrhose biliaire primitive.
b) La myasthénie auto-immune.
¢) La polyarthrite rhumatoide.
d) La maladie cceliaque.
) Les thvroidites auto-immunes.

2¢) I_es maladies auto-immunes suivantes impliquent, 2 la fois, 'action des auto-anticorps et

des réponses cellulaires :
z) Le diabete insulino-dépendant.
by Le syndrome de Goodpasture.
¢) La maladie ceeliaque.
dj Le lupus systémique.
¢) La polyarthrite rhumatoide.

3°) Les anticorps anti-ADN natifs :
a) Sont détectés sur cellules HEp-2. v
b) Sont dosés par technique d’immunofluorescence indirecte sur Crithidia luciliae.
¢)  Sont associés aux Iésions rénales lors du lupus. -
d) Sont des marqueurs diagnostic et pronostic du lupus.
e) Ont une valeur pronostique. -

4°) [es cellules tumorales :
2) Sont caractérisées par de nombreuses altérations génétiques. -
b) Echappent aux mécanismes de différenciation et de régulation.
¢) N’échappent jamais & ’action des génes inducteurs d’apoptose.
~d) Résultent uniquement d’événements moléculaires conduisant & Pactivation des genes de
réparation de I’ADN.
¢) Peuvent secréter une molécule représentant le « marqueur » de la tumeur cancereuse.

§9) Parmi les mécanismes d’échappement des tumeurs, on peut citer :
2) La modulation antigénique par les anticorps dirigés contre la tumeur.
b) La perte de ’antigénicité initiale par mutation ponctuelle.
¢} La sécrétion, par la tumeur elle-méme, de cytokines immunosuppressives.
d) J.’augmentation de I’expression des molécules de co-stimulation.
e) L’augmentation de I’expression des molécules du CMH de classe 1.

6°) Tes cellules impliquées dans la destruction des cellules tumorales sont représentees par :
a) Les cellules NK.
by Les polynuc!éaires €éosinophiles.
c) Les macrophages actives.
-~ d) Les polynucléaires basophiles.
2) Les lymphocytes TCD&+.



7°) Le myélome multiple se caractérise par :

a)
b)
C)
d)
€)

[a présence de facteur rhumatoide.

Une prolifération maligne de plasmocytes meédullaires.

La production et sécrétion d’une immunoglobuline monoclonale.
Une anémie normocytaire normochrome.

Des lésions osseuses.

8°) Dans les gammapathies monoclonales de signification indéterminée (MGUS) :

Le taux du composant monoclonal est inférieur a 30 g/l.

[a protéinurie de Bence-Jones est négative ou inférieure & 1 g/24 h.
[.a plasmocytose médullaire est inférieure a 10 %.

On ne retrouve pas de lésions osseuses.

On retrouve toujours une hypercalcémie.

99) 1.zs maladies suivantes sont des gammapathies monoclonales :

a)
b)
c)
d)
e)

La maladie de Kahler

[.e syndrome d’hyper IgD.

I.a maladie de Waldenstrom

La maladie des chaines lourdes alpha
Le plasmocytome solitaire.

10°) Les examens suivants permettent ’exploration de I"immunité humorale :

a)
b)
c)
d)

e)

[a numération des lymphocytes B par cytométrie en flux.

Le dosage des anticorps anti-stréptolysine O (ASLO).

Le dosage des anticorps vaccinaux.

I.es réactions cutanées d’hypersensibiliié retardée.

I.*analyse d’expression des molécules HILA DR sur les lymphocytes B.

— — 11°) Le syndrome de DiGeorge se caractérise par :

.;ﬂ
X b)
C)
rd)
€)

Absence de lymphocytes T matures circulants.

Absence de réponse anticorps aux antigénes polysaccharidiques.

Une dysmorphie, une hypocalcémie et des malformations cardiaques.
Hyperplasie des organes lymphoides secondaires.

Une hypogammaglobulinémie.

12“} Le dosage des sous classes d’IgG :

Constitue un examen d’exploration de I’immunité humorale.
N’est pas indiqué lorsque le taux d’IgG est normal.

Permet de déceler un déficit en sous classe d’1gG souvent associ€ a un deficit en 1gA.
Se fait par turbidimétrie.

Est un examen de deuxiéme intension.

12°) Le stade SIDA est caracterise par :

a)

b)

C)

d)
e)

La présence d’un titre ¢levé d’ Eﬂtlﬂﬂl’pb anti-VIH.

Un taux de lymphocytes T CD8" < 400 cellules/ mm’.

L apparition d’infections graves a germes ﬂppurtumates
Un taux de lymphocytes T CD4™ <200 cellules/mm”.

Une virémie importante.



14°) Le CCR5 :

a)
b)
c)
d)
¢)

Est le co-récepteur du VIH au niveau des macrophages.

Est le co-récepteur du VIH au niveau des cellules dendritiques.

Permet une résistance a ’infection par le VIH en cas de déficit homozygote.
Est une chimiokine membranaire.

Posséde un site de liaison au niveau de la boucle V4 de la gp120 du VIH.

15°) Les AC anti-VIH :
aj Apparaissent 3 a 12 semaines apres la primo-infection.
b) Permettent le diagnostic des nouveaux nés de meres séro-positives.
¢) Permettent une bonne neutralisation du virus en début d’infection.
d) Sont mis en évidence par des techniques immuno-enzymatiques.
e) Sont dirigés contre toutes spécificités du virus.

16°) Le rejet aigu précoce post-transplantation rénale :

a)
b)
C)
d)

e)

.-

Peut étre du @ une incompatibilité dans le systeme ABO entre donneur et receveur.

Ne nécessite aucune sensibilisation antéricure aux antigénes HLA du donneur.

Ne peut étre évité par un test de cross-match pré-transplantation.

Est lié principalement a I’action d’anticorps anti- HLA de classe [ spécifiques du grefion.
Est initié aprés présentation des allo-antigénes de classe Il et I par les cellules dendritiques du
donneur.

17°) Le rejet suraigu de greffe rénale :

a)
b)
d)

€)

Nécessite une dé¢ transplantation.

Fait intervenir des [gG qui fixent le complément.

Survient dans les minutes qui suivent la réalisation des sutures de 1’anastomose vasculaire.
Peut &tre prévenu par I’administration d’un traitement immunosuppresseur 48 heures avant
I"intervention.

Nécessite un traitement adapté comme ["anti CD20 (ritixumab).

18°) Les vaccins constitués de sous-unités d’origine protéique :

Ont une antigénicité bien définie.

Sont de trés bons immunogenes.
Induisent une bonne immunité humorale.
Nécessitent des injections de rappel.

Sont souvent des antigénes recombinants.

19°) Les vaccins vivants atténucs :

a)
b)
C)
d)
e)

Sont trés immunogenes.

Ont une bonne antigénicité.

Nécessitent des injections de rappel.
Induisent une bonne immunité humorale.
Sont fragiles.

20°) L.’ anticorps anti-TNFo monoclonal chimérique (Infliximab) :

a)
b)
C)
d)

e)

Est trés peu immunogene.

Neutralise le TNFa en empéchant son interaction avec son récepteur.
A une région constante d’origine humaine.

Peut induire la production d’anticorps anti-allotype et anti-idiotype.
Est utilisé dans le traitement de la polyarthrite rhumatoide.
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