INFLAMMATION

 
1 à 4 Je suis un leucocyte sanguin, donc :

1 je suis nuclée

2 je circule dans le torrent sanguin où j'acquière mes propriétés fonctionnelles

3 je sécrète le VGEF

4 je ne sors qu'en cas d'hémorragie

 
5 à 8grand histologiste que vous êtes, regardez au microscope une lame de tissu lésé :

5 les plaquettes ont émis des prolongements

6 elles ont une forme discoïde

7 elles ont des contours réguliers

8 on ne trouve pas de PNN

 
9 la LB présente entre épithélium et TC évite qu'en cas de rupture vasculaire les plaquettes soient au contact du stroma conjonctif

  

10 l'aspirine et la sérotonine active le mécanisme d'adhésion plaquettaire

 
11 la chémotaxie correspond à la libération par les lysosomes de leur contenu enzymatique

 
12 l'inactivation des radicaux libres et du peroxyde d'hydrogène en eau par la Super Oxyde Dismutase et la glutathion peroxydase permet d'éviter tout délabrement des tissus voisins

  

13 la diapédèse correspond  à la traversé de la barrière endothéliale, du vaisseau au tissu, lors de la migration des granulocytes des vaisseaux vers un foyer inflammatoire 

 

14 à 17 le nouveau film de Dysney est intitulé : l'Inflammation, quels sont,  d'après vous les noms des personnages :
14 le monocyte

15 le macrophage

16 le polynucléaire basophile

17 le polynucléaire neutrophile

 

18 à 20 Ouille, je viens de me couper, donner dans l'ordre les conséquences de mon traumatisme :
18 altération du compartiment vasculaire puis tissulaire et enfin lymphatique

19 altération de l'épithélium superficiel puis du vaisseau et enfin du réseau lymphatique

20 altération du compartiment tissulaire puis lymphatique et enfin vasculaire

21  dans toute réponse inflammatoire c'est la rupture de l'anse capillaire qui déclenche le mécanisme inflammatoire 

 

22 à 27 la phase vasculaire :

22 la 1ère phase de l'inflammation comporte une vasoconstriction

23 la 1ère phase de l'inflammation comporte une vasodilation bien qu'il faille arrêter le saignement

24 la rupture vasculaire entraîne l'activation des cellules endothéliales et le relargage de plaquettes dans le milieu extra-vasculaire

25 cette phase aboutit à la formation d'un exsudat grâce à  la vasodilation localisée provoquée par les médiateurs vasodilatateurs

26 l'hémostase correspond à la transformation du thrombus blanc en thrombus rouge grâce à la prothrombine qui transforme le fibrinogène en fibrine

27 le clou plaquettaire formé par de nombreux fibroblastes agglutiné porte le nom de thrombus blanc

 

28 à 31 concernant la phase cellulaire :

28 il existe une réponse inflammatoire non spécifique  guidée par les macrophages et PNN

29 il existe une réponse inflammatoire spécifique guidée par les lymphocytes

30 les mastocytes libèrent des facteurs vasoconstricteurs comme la sérotonine et l'histamine 

31 le mastocyte diminue la réponse inflammatoire

 

32 à 36 dans la réponse inflammatoire non spécifique :

32 l'adhésion des leucocytes à l'endothélium dépend des molécules/récepteurs présents sur l'endothélium et les leucocytes

33 l'activité phagocytaire du PNN permettra la dégradation des substrats toxiques et des germes et ceci aura des conséquences sur les tissus alentours

 

34 à 36 dans l’ordre, on observe :
34 détection de la bactérie, activation des macrophages produisant ainsi les facteurs chémotactiques, puis migration des PNN dans le sang, élimination du corps étranger et enfin activation des PNN

35 détection de la bactérie, migration des PNN dans le sang, activation des macrophages produisant ainsi les facteurs chémotactiques, puis  élimination du corps étranger et enfin activation des PNN

36 détection de la bactérie,  activation des macrophages produisant ainsi les facteurs chémotactiques, puis migration des PNN dans le tissu, élimination du corps étranger et enfin activation des PNN

 

37 dans la réponse inflammatoire non spécifique le lymphocyte T joue le son rôle d'immunité cellulaire
38 dans l'immunité cellulaire le lymphocyte T exerce une cytotoxicité cellulaire
39 dans l'immunité secondaire spécifique le LB a un rôle d'immunité humorale
40 l’immunité humorale est assurée par  la production d’anticorps

 
41 à 44 la réponse primaire non spécifique :

41 les macrophages deviennent majoritaires, et relayent les PNN, grâce à leur sécrétion de TNF et IL1 agissant sur les leucocytes, les C endothéliales et les fibroblastes

42 dans la réponse immunitaire non spécifique amplifiée : il y a augmentation de la migration des monocytes, et des PN et activation des macrophages qui produisent les chemokines attirant ainsi les monocytes et PN dans les tissus

43 la sécrétion d'IL1 et TNF par les macrophages stimulent les cellules endothéliales et permet l'augmentation de l'adhésion des Neutrophiles

44 IL1 et TNF ont un pouvoir de protection contre un état thrombogène et pro-coagulant de la cellule endothéliale

 

45 à 48 effets nocifs potentiels des médiateurs TNF et IL1 :

45 libération en excès d'enzymes lysosomiales entraînant la dégranulation des leucotriènes

46 production de forme active de l'H2O

47 neutrophiles atteignent en excès le site inflammatoire

48 rigidification du GR et imperméabilisation de l'endothélium

  

49 La réponse inflammatoire a pour fonctions essentielles de défendre l'organisme contre une agression quelconque et le maintien de l'homéostasie

50 si à la surface d'une cellule je vois des marqueurs spécifiques d’une lignée précise je suis alors sûr(e) que cette cellule a passé le stade de progéniteur

 

51 selon l’importance du traumatisme à gérer, je stimulerai soit les progéniteurs, soit les précurseurs.

            

 52  quels types de lymphocytes pensez-vous reconnaître sur cette image
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53 au niveau de la vascularisation du cœur les vaisseaux sont trop fins pour que les GR puissent y pénétrer

 

54 le facteur de Willebrand lie les plaquettes et le collagène qu'en cas de rupture de l'endothélium

 

55 Le facteur de Willdrant intervient dans la liaison entre deux plaquettes

 

56  Les plaquettes n'ont des récepteurs que pour les autres plaquettes et le collagène. Ceci leur offre une certaine indépendance vis à vis de l'environnement pour qu'elles puissent combler correctement la brèche !

 

57 un déficit en facteur de coagulation  peut être à l'origine de maladie responsable de trouble de la coagulation
58  le GR doit sa mobilité à la régénération permanente de son stock d'ATP

 

59  l'agrégation plaquettaire résulte de l'action des chémokines sur le noyau des plaquettes

 

60 à 63 la phase de cicatrisation :

60 le but ultime est la restitution intégrale des tissus détruits

61 la 1ère étape est la reconstruction de la LB

62 l'angiogénèse est la dernière étape de la cicatrisation

63 de suite après la reconstruction de la LB suit une étape de régénération de la MEC par prolifération fibroblastique

  

64 après la circonscription du foyer inflammatoire, les fibroblastes sécrètent les éléments de remplacement du TC

 

65 le PNN produit des médiateurs de l'inflammation, des facteurs chimiotactiques, et des facteurs de croissance pour les fibroblastes

 

66 l'évolution aboutit à la régénération du tissu avec persistance de l'exsudat

 

67 dans tous les tissus on aboutit à une régénération totale

 

68à 71 voilà maintenant 8jours que je me suis coupé(e), quelles sont les différentes possibilités :

68 Je suis encore en réaction inflammatoire primaire

69 Mon traumatisme est guérit

70 Ma réaction inflammatoire secondaire est amorcée

71 Ma réaction inflammatoire 1aire et 2ndaire sont terminées

 

73 la stimulation de prolifération des polynucléaires entraine lors d’une réaction inflammatoire amplifiée une dysplasie myéloide

 

74 à 80 vous êtes le médecin de mickey, depuis quelques jours il a attrapé un virus. Il vient de recevoir ses résultats d’examens sanguins mais en les ouvrant il les déchire involontairement. Que révélaient ces résultats :

74 ses globules blancs sont très augmentés

75 vous décider de le traiter avec des antibiotiques

76 il y a diminution du nombre de monocytes/macrophages

77 en le traitant par antibiotiques on est sûr que d’ici une semaine il sera remis sur pied

78 les polynucléaires neutrophiles sont diminués

79 il y a une monocytose

80 il y a stimulation de GM-CFS intra-médullaire

 

81 à 84 concernant la réponse inflammatoire spécifique :

81 débute par la diminution du nombre de polynucléaires neutrophiles parallèlement à l’augmentation des lymphocytes, aux  alentours du 7ème  jour

82 si on fait des prélèvements sanguins répétitifs pour doser les lymphocytes. C'est à partir du 10ème jour qu’il y aura une augmentation du nombre de lymphocytes, ceci notant le début de la réponse inflammatoire spécifique

83 lors de la mise en place de la réaction inflammatoire spécifique, les agents impliqués et leur sous type sont les même quel que soit l’agent responsable

84 est initiée alors que la phase non spécifique n’est pas encore  achevée

85 le monocyte exprimant l’Ag  est reconnu par les lymphocytes T4 Helper
86 le lymphocyte accroche son CD4 au récepteur plaquettaire CD4, et présente un récepteur d’Ag correspondant à celui présenté

87 chaque lymphocyte T porte un récepteur pour un Ag donné mais peut être activée par d’autres Ag c’est le principe d’amplification

 

88 le lymphocyte peut être activé lors de la fixation à son Ag ou par autocrinie (sécrétion IL2)
 

89 les lymphocytes B et C s'activent réciproquement

90 je suis un monocyte débutant, dites moi l'ordre dans lequel je dois procéder :

A fusion du macrophage avec le lysosome

B fragmentation

C présentation aux monocytes des Ag

D phagocytose

E soit exposition de fragments à la surface, soit exocytose

F formation d'expansions cytoplasmiques autour de la bactérie

G présentation des Ag aux LT4 par les monocytes

 
91 à 96 donnez le(s) rôle(s) des macrophages : 

91  phagocytose

92 appel des PNN 

93 sécrétion de TNF

94 relargage de cytokines et chémokines

95  présentation d'Ag

96  production d'Ac
 

97 quand il y a trop de germes dans les macrophages, ils explosent et cela forme le pus 

 

98 un hématome constitue un micro-environnement pouvant modifier l'action des cellules souches 

 

99 les lymphocytes LT4 inducteurs ont un rôle dans la maturation des LT8

 

100 le LB agit grâce à la sécrétion de perforine

 

101 comme les dalmatiens hihi:)

en dosant la quantité de VEGF d'un patient, je peux savoir si la reconstitution de la MEC est en cours 

LE SANG

103. Les cellules du sang dérivent du mésoderme. 

104. La matrice extra-cellulaire du tissu sanguin est liquide, c’est le sérum sanguin. 

105. Le plasma est la phase totale liquidienne du sang. 

106. Le plasma est constitué de sérum, de fibrine et de facteurs de coagulation. 

107. Les globules rouges et les plaquettes sont spécifiques du sang. 

108. Les leucocytes sont spécifiques du sang. 

109.  Les lymphocytes T et les monocytes quittent en permanence le compartiment sanguin pour «surveiller» ce qui se passe dans les tissus. 

110. L’hématocrite est le pourcentage de cellules du sang qui sont des globules rouges. 

111.  La CFU-S, décrite in vivo (ou bien la CFU-GEMM, décrite in vitro) est le progéniteur des lignées hématopoïétiques. 

112.  L’homéostasie sanguine permet de maintenir constantes les proportions des différentes cellules sanguines. 

113.  L’ostéoporose peut provoquer une destruction des logettes du tissu osseux alvéolaire, ce qui entraîne une disparition de la moelle osseuse qu’elles contiennent.

114.  Le volume de la logette est important dans l’hématopoïèse, il doit permettre une régulation optimale de celle-ci, et un équilibre des forces de pressions. 

115.  L’endoste permet la fixation de CS multipotentes qui ont pour unique destinée l’hématopoïèse. 

116.  Ces CS peuvent aboutir à une production osseuse. 

117.  Les hématies ont pour précurseur l’érythroblaste. 

118.  Les réticulocytes sont des hématies immatures, qui n’ont plus de noyaux ni d’organites intracellulaires. 

119.  Lorsqu’on observe une CFU-E, au milieu on voit des progéniteurs de GR, puis, plus vers la périphérie, on trouve des précurseurs de plus en plus différenciés (différents types d’érythroblastes), et enfin (tout à l’extérieur) on trouve des réticulocytes et des globules rouges. 

120.  Pour obtenir un GR, on passe d’abord par le pro-érythroblaste, puis par l’érythroblaste acidophile (production de la globine), puis par l’érythroblaste basophile (production de l’hème, qui s’associe à la globine pour former l’hémoglobine) et enfin par le réticulocyte qui donne le GR.  

121. La dernière étape de la formation du GR, c’est-à-dire la transformation du  réticulocyte en hématie, se fait dans le sang. 

122.  Un GR a une durée de vie d’environ 12 jours, puis il est détruit par des macrophages de la moelle osseuse, de la rate ou du foie. 

123.  Un déficit d’érythropoïétine (= EPO), d’androgènes, de vitamine B12, ou d’acide folique peut entraîner une anémie. 

124.  Le cytosquelette des GR permet une grande déformation pour que le passage dans des capillaires extrêmement fins soit possible ; ainsi l’oxygène peut être apporté partout dans le corps. 

125.  Les GR sont biconcaves. 

126.  Une anémie peut être due à un défaut de production de GR par la moelle osseuse = anémie non régénérative (auquel cas les frottis sanguins contiennent un pourcentage accru de réticulocytes) ou bien à une destruction périphérique des GR (auquel cas on ne trouve pas de réticulocytes sur les frottis sanguins). 

127.  Une anémie centrale est une anémie due à un défaut de production de GR. Une anémie périphérique est due à une destruction/perte des GR en dehors de la moelle osseuse. 

128.  Les plaquettes sont issues du mégacaryoblaste. 

129.  Le mégacaryocyte va subir des endomitoses : divisions cytoplasmiques sans divisions nucléaires. 

130.  Les plaquettes sont issues de la CFU-Meg, qui contient des mégacaryoblastes, puis des mégacaryocytes basophiles (plus vers l’extérieur), puis des mégacaryocytes acidophiles, qui donnent enfin des plaquettes. 

131.  Les discocytes sont des plaquettes circulaires ; les échinocytes sont des plaquettes activées, avec de nombreuses expansions cytoplasmiques. 

132.  Les plaquettes ont une durée de vie de 8 à 10 jours, puis elles sont détruites par la rate (ou par d’autres organes si la rate a été enlevée chirurgicalement). 

133.  Le thrombus blanc est formé par des plaquettes et de la fibrine (qui s’accroche au thrombus via les récepteurs GpIIb/IIIa). 

134.  Les plaquettes activées sécrètent des facteurs de croissance, qui aident à réparer les lésions. 

135.  Les plaquettes ont un cytoplasme granulaire. 

136.  Le nombre de récepteurs au fibrinogène à la surface des plaquettes est constant. 

137.  L’adhésion des plaquettes au collagène mis à nu par la lésion provoque leur activation. 

138.  Le facteur de Von Willebrand est sécrété par les cellules endothéliales lorsqu’elles sont lésées ; les plaquettes possèdent un récepteur GpIb à ce facteur.  

139.  Les premières plaquettes sont activées par les facteurs libérés par les cellules endothéliales lésées ; les plaquettes qui suivent sont activées par les facteurs libérés par les plaquettes déjà activées. 

140.  L’agrégation plaquettaire est réversible jusqu’à ce que le fibrinogène ce soit transformé en fibrine.

141.  La CFU-GM (issue de la CFU-S) contient des progéniteurs bipotents, qui vont donner 2 types de progéniteurs unipotent, un pour les granulocytes basophiles, et un pour les monocytes/macrophages. 

142. Le monoblaste est le progéniteur des macrophages. 

143.  Les polynucléaires neutrophiles peuvent adhérer aux cellules endothéliales : c’est le pool marginal ; ou circuler dans le courant sanguin : c’est le pool circulant. 

144.  Les PNN migrent dans les tissus suite au signal des monocytes/macrophages activés. 

145.  Les monocytes et les macrophages sont de grandes cellules avec un cytoplasme granulaire et des voiles cytoplasmiques. 

146.  Les monocytes et les macrophages ont un noyau réniforme. 

147.  Les propriétés principales des monocytes/macrophages sont le chimiotactisme, la sécrétion de monokines, et les pouvoirs bactéricides. 

148.  Les monocytes/macrophages sont des cellules présentatrices d’antigènes, ce qui permet l’activation de la réponse inflammatoire spécifique. 

149.  Le myéloblaste va donner un promyélocyte, qui donne un métamyélocyte, qui donne un myélocyte, qui enfin donne un PNN. 

150.  Les granulations primaires des polynucléaires (ou granulocytes) sont synthétisées au stade promyélocyte, et les granulations secondaires au stade myélocyte. 

151.  Les PNN effectuent une diapédèse uniquement suite à l’appel des monocytes/macrophages. 

152.  Les granulocytes ont des noyaux poly-lobés. 

153.  Les granules primaires (ou précoces) des neutrophiles sont azurophiles, et contiennent de la lactoferrine, des lysozymes, de la phosphatase alcaline, etc... 

154.  La voie O2-indépendante met en jeu la phagocytose des bactéries. 

155.  La destruction du contenu des phagolysosomes se fait par stress oxydatif, en fabriquant des ions superoxydes. 

156.  Les ions superoxydes ne sont pas dangereux pour le PNN. 

157.  La superoxyde dismutase permet de neutraliser les ions superoxydes. 

158.  Les peroxydases et la gluthation peroxydase transforment le peroxyde d’hydrogène en eau et hydrogène. 

159.  Les polynucléaires éosinophiles viennent de la CFU-Baso, tout comme les PNB. 

160.  Les polynucléaires éosinophiles restent seulement quelques h dans le sang après avoir quitté la moelle osseuse, puis ils passent dans les tissus, surtout ceux le plus exposés à des corps étrangers (muqueuses digestives et pulmonaires par exemple). 

161.  Les PNEo ont des granulations contenant de la protéine basique majeure. 

162.  Les PNEo augmentent en cas de parasitose, car ils jouent un rôle dans la défense contre les parasites. 

163.  Le PN Basophile a un cytoplasme rempli de granulations contenant surtout des immunoglobulines. 

164.  Les PNB exocytent des facteurs vasodilatateurs et des anticoagulants. 

165.  On distingue les lymphocytes B, les lymphocytes T (CD4 et CD8) et les lymphocytes NK.  

166.  Les LB et LT ne peuvent être distingués les uns des autres que par immuno-histo-chimie. 

167.  Les lymphocytes T synthétisent des anticorps.

