CORRECTION DU DM

partie INFLAMMATION

1 V

2 F fonctionnalités: uniquement en passant dans les tissus voisins

3 F c’est le macrophage 

4 F ce sont les propriétés des hématies et plaquettes 

5 V

6 et 7 F ça correspond aux caractéristiques des plaquettes non activées

8 V les PNN ne sont pas retrouvés si le tissu est à son état basal mais présent lors de l’inflammation

9 F lors d’une rupture vasculaire la LB est lésée aussi, donc le tissu conjonctif et le collagène sont mis à nu: les plaquettes seront en contact avec le stroma conjonctif et le collagène mis à nu permettra l’adhésion des plaquettes

10 F l'aspirine qui est un anti-agrégant plaquettaire

11 F la chémotaxie est réalisée par les germes microbiens immunologiquement reconnus qui attire les granulocytes neutrophiles, ce dernier englobe les bactéries dans une vacuole de phagocytose où les lysosomes déversent leur contenu enzymatique

12 F ceci entraîne nécrose tissulaire et pus

13 V

14 V = macrophage avant migration dans le tissu

15 V dans la phase cellulaire ils sécrètent IL1 + TNF et ils sont la cellule clé de la cicatrisation

16 V sécrétion d'histamine et héparine: facteurs vasodilatateurs

17 V phagocytose grâce aux enzymes lysosomiales pendant la phase cellulaire

18 et 20 F

19 V

21 F c'est vrai dans le cas d'un traumatisme mais rappelons que la réponse inflammatoire est la réponse de l'organisme a TOUS types d'agression

22 V on veut stopper le saignement

23 V amener tous les éléments nécessaires à la réponse inflammatoire

24 25 26 V

27 F clou plaquettaire= formé de plaquettes!!!

28 29 V

30 F histamine = vasodilatateur

31 F AMPLIFIE 

32 V

33 V car cette activité n'est pas sans conséquences sur les tissus voisins

34 F migration des PNN dans le tissu

35 F d'abord activation des macrophages puis leur chémotactisme vont attirer les PNN

36 V

37 V

38 V

39 V

40 V

41 V

42 V

43 V par l'intermédiaire des cellules endothéliales qui vont sécréter des interleukines

44 F c'est le contraire!!

45 V

46 F OXYGENE

47 F PNN n'atteignent plus le site

48 F perméabilisation de l'endothélium V pour les GR

49 V

50 V la cellule exprime ses marqueurs à partir du stade précurseur

51 V trauma bénin: je stimule quelques précurseurs

                       important: stimulation des progéniteurs pour produire des cellules en grand nombre

52 on ne peut pas savoir si il s'agit de lymphocyte B ou T car ils ont morphologiquement identiques

53 F et cette vascularisation est indispensable!!

54 V à l'état basal il est circulant, il adhère lorsque le collagène est mis à nu

55 V à ce niveau c'est le récepteur GpIIb/IIIa qui intervient

56 F c'est n'importe quoi ^^' de plus la plaquette porte des récepteurs à l'adrénaline, l'ADP ou encore à la thrombine

57 V

58 F plus d'organite donc pas de production possible: il a son stock d'ATP et meurt une fois qu'il est épuisé

59 F plaquettes= anuclées!! 

60 et 61 V

62 63 F reconstruction de la LB, angiogénèse, régénération de la MEC puis régénération du tissu

64 F bien avant

65 F c'est le rôle des macrophages

66 F une fois la réaction inflammatoire terminée, l'homéostasie est retrouvée l'exsudat a disparu

67 F uniquement pour tissus à renouvellement rapide

68 F 69 V 70 V 71 F

Au 7éme jour la réaction inflammatoire non spécifique laisse place à la réaction inflammatoire spécifique, donc soit ma réaction inflammatoire non spécifique a suffit, je suis guéri(e) soit la 1ère n’a pas suffit et la réaction inflammatoire secondaire se met en route mais elle s’amorce elle n’est donc pas achevée

73 F il s’agit d’une hyperplasie, ici le processus n’est pas marqueur d’un risque d’évolution morbide.

74 F si infection virale le virus tue le leucocyte, si infection bactérienne il y a augmentation de GB correspondant au foyer inflammatoire

75 F les antibiotiques sont inefficaces contre la machinerie de transcription virale

76 F les monocytes ne meurent pas et parallèlement la production par la CFU-GM se poursuit

77 F virus + bactéries résistives

78 V 

79 V = augmentation du nombre de monocytes

80 V les PNN quittent le compartiment sanguin pour rejoindre les tissus, le maintien des PNN dans le compartiment sanguin passe donc par une stimulation des GM-CFS grâce aux médiateurs (IL1, TNF et CFU-GM) libérés par les macrophages. Le GM-CFS stimule CFU-GM = progéniteur …

81 V

82 V

83 F tout dépend de l’Ag présenté

84 V

85 V

86 F /!\ c’est le monocyte qui phagocyte l’Ag puis expose à sa surface les microparticules anti-géniques

87 F Si l’Ag n’est pas le bon, le lymphocyte ne sera pas activé !!!

88 V

89 V les cytokines sécrétées par les Helper active les LB

90  F - A – D - B – E -  G

            C n'existe pas, ne pas confondre avec le G

91 92 94 95 Vrais

93 F sécrétion par le foie

96 F par les LT

97 F le pus provient de l'altération des PNN !!

98 V notion très importante !!!

99 V ils transforment les LT8précytotoxiques et LT8 cytotoxiques

100 F c'est le LT8, le LB produit les Ac

101 F la phase d'angiogénèse est marquée par une augmentation de VEGF qui stimule des précurseurs situés dans les cellules endothéliales pour reconstruire les vaisseaux*

103. V
104. F : la MEC est bien liquide, mais c’est le plasma, et non le sérum. F : la MEC est bien liquide, mais c’est le plasma, et non le sérum.

105. V

106. V car le sérum = plasma dépourvu de fibrine et des facteurs de coagulation.

107.  V

108.  F : ils peuvent quitter le sang, en cas d'agressions par exemple.

109. V

110.  F : c’est le volume occupé par les GR.

111.  V

112.  V

113.  V : ronéo 10 p 7

114.  V

115.  F : ces CS, sous l’effet de signaux spécifiques, peuvent également atteindre la circulation et participer à la réparation d’un tissu lésé.

116.  V : transformation en progéniteurs puis en précurseurs osseux, et enfin en ostéocytes.

117.  V : voir schémas de la ronéo 10.

118.  F : ils contiennent encore quelques organites intracellulaires, c’est leur disparition qui marque le passage réticulocyte --> hématie (mature).

119.  V

120.  F : c’est d’abord érythroblaste basophile, puis acidophile ; pour vous en rappeler, dites-vous que l’hémoglobine est acide, donc ce n’est que dans l’érythroblaste acidophile qu’on la trouvera !

121.  V

122.  F : 120 jours.

123.  V : ronéo 10 p 10.

124.  V

125.  V

126.  F : une anémie non régénérative est caractérisée par une absence de réticulocytes dans les frottis car ils ont cessé d’être fabriqués ; une anémie par destruction périphérique est caractérisée par un pourcentage accru de réticulocytes, car la moelle osseuse compense la destruction en en fabriquant beaucoup.

127.  V

128.  V

129.  F : Le cytoplasme ne se divise pas mais le noyau si.

130.  F : les mégacaryocytes basophiles donnent des mégacaryocytes granuleux.

131.  V

132.  V

133.  F : le thrombus blanc a du fibrinogène, qui se transforme en fibrine lors de la constitution du thrombus rouge (cette transformation en fibrine provoque l’emprisonnement de quelques globules rouges).

134.  V

135.  V : grains de glycogènes + granulations renfermant des facteurs de croissance, de la thrombine, des récepteurs au fibrinogène, de l’ADP, de la sérotonine, du calcium...

136.  F : lors de leur activation, les plaquettes vont sécréter ces récepteurs à leur surface ; cela favorise l’accrochage du fibrinogène à la surface des plaquettes et donc l'agrégation plaquettaire.

137.  V

138.  F : le facteur VW est sécrété en permanence ; quand il y a une brèche vasculaire, il va pouvoir s’accrocher au collagène mis à nu au lieu de rester en suspension dans le plasma. 

139.  F : les premières plaquettes sont activées par leur adhésion au collagène ou au facteur de Von Willebrand. Ensuite elles exocytent leurs granules, ce qui permet l’augmentation des récepteurs GpIIb/IIIa à leur surface et aussi le relargage de facteurs d’activation des plaquettes (sérotonine, ADP, calcium).

140.  V : ronéo 10 p. 16

141.  F : c’est un progéniteur pour les granulocytes neutrophiles, et non basophiles.

142.  F : c’est un précurseur.

143.  V

144.  V

145.  V

146.  V

147.  F : ils ont aussi un fort pouvoir de phagocytose et ils présentent des Ag aux lymphocytes T après les avoir phagocytés.

148.  V

149.  F : le métamyélocyte est le résultat de la différenciation du myélocyte. La séquence myéloblaste --> promyélocyte --> myélocyte --> métamyélocyte est la même pour tous les polynucléaires.

150.  V

151.  V

152.  V : d’où le nom «poly-nucléaires». 

153.  F : les granules primaires contiennent la myélopéroxydase, les défensines, la cathepsineG... ; les éléments cités dans l’item se trouvent dans les granules spécifiques secondaires. 

154.  F : cette voie utilise l’acidose, les protéines cationiques et le lysozyme.

155.  V

156.  F : ils peuvent détruire le PNN et aussi les tissus avoisinants.  

157.  V : elle les transforme en peroxydes d’hydrogène (= H2O2).

158.  V

159.  F : ils viennent de la CFU-Eo.

160.  V

161.  V

162.  V

163.  F : les granulations contiennent de l’histamine et de l’héparine. 

164.  V : ce sont les rôles respectifs de l’histamine et de l’héparine. 

165.  V

166.  V : ils ont des morphologies identiques sur frottis, donc on se sert de leurs Ac spécifique pour les différencier.

167.  F : ce sont les lymphocytes B. 

