1. Sistemul imun dobéandit se caracterizeaza prin:
Specificitate; Heterogenicitate; Memorie

2. Mecanismele sistemului imun Tnnascut sunt:
Fagocitoza; Inflamatia; Citotoxicitatea

3. Imunitatea umorala este mediata prin intermediul:
Limfocitelor B si plasmocitelor

4, Organele limfoide secundare sunt:
Ganglionii limfatici; Splina; Tesutul limfoid asociat mucoaselor (MALT); elemente limfoide

5. Alergenele:
Sunt capabile sa induca raspuns imun alergic; Sunt o clasa specializata de imunogene; Induc dezechilibre intre
populatiile de limfocite T (Th1 vs. Th2); Induc producerea excesiva a IgE la persoanele atopice

6. Antigenele/imunogenele:
Sunt substante capabile sa induca un raspuns imun dobéandit/adaptativ; Sunt recunoscute ca substante strdine;
Sunt procesate de APC; Induc activarea LT si LB

7. Haptenele:
Sunt substante chimice cu greutate mica, care functioneaza ca un imunogen incomplet; necesita legarea de o
moleculd carrier pentru a deveni imunogenice.

8. Tolerogen se refera la:
Substanta care nu este capabild sa induca un rdspuns imun; inhibd celulele prezentatoare de antigen (APC) si
inactiveaza astfel limfocitele B si T.

9. Disfunctia supravegherii imune duce la:
Aparitia bolilor maligne

10. Disfunctia apararii imune este intalnita in:
Alergie; Imunodeficientd

11. Raspunsul tisular de tip inflamator:
Este declansat de distructia tisulard cauzatd de agenti fizici sau de patogeni; se caracterizeaza prin cresterea
fluxului sanguin, cresterea permeabilitatii capilare, migrarea leucocitelor.

12. Barierele fizice/mecanice de aparare ale organismului sunt:
Epidermul si keratinocitele tegumentare; epiteliul mucoasei intestinale; cilii tractului respirator

13. Barierele chimice si de mediu implicate in apararea organismului sunt:
pH-ul usor acid al pielii; aciditatea gastrica; defensinele cu actiune bactericida

14. Receptorii opsonici de pe suprafata macrofagelor sunt:
Receptorii pentru complement; receptorii pentru fragmentul Fc al imunoglobulinelor (FcR)

15. Receptorii non-opsonici de pe surafata macrofagelor sunt:
Receptorii pentru lectina; receptorii scavenger; receptorii toll-like (TLR)

16. Fagocitele mononucleare in stare de repaus:
Indeparteazs resturile tisulare; Au expresie scizutd de molecule MHC clasa Il pe suprafatd; Nu prezintd antigenul
limfocitelor T



17. Macrofagele hiperactivate:
Primesc semnale direct de la agentii patogeni; Nu prolifereaza; Fac fagocitoza; Produc si secreta TNF si ROS

18. Macrofagele activate:
Supraexprima molecule MHC clasa Il; Sunt prezentatoare de antigen; Sunt activate de IFN-gama

19. Tn cadrul rdspunsului imun inndscut, neutrofilele se caracterizeazd prin:
Au durata de viata de aproximativ 5 zile; nu sunt celule prezentatoare de antigen; necesitd aproximativ 30 de
minute pentru activare si extravazare; produc TNF si alte substante chimice cu rol distructiv celular.

20. Granulele eozinofilice contin:
Proteina bazica majora (MBP); proteina cationica eozinofilica (ECP); neurotoxina derivata din eozinofile (EDN).

21. Bazofilele si mastocitele au urmatoarele caracteristici comune:
Originea In maduva osoasa hematogena; expresia receptorilor FceR1; granule care contin histamina; productia de
citokine de tip IL-4 si IL-13.

22. Receptorii de tip H1 pentru histamina sunt localizati:
La nivelul tegumentului, muschiului neted, endoteliului, SNC.

23. Actiunea histaminei pe receptorii de tip H1 duce la:
Bronhoconstrictie; contractie intestinala; cresterea permeabilitatii vasculare; vasoconstrictie pulmonara; secretie
crescuta de mucus.

24, Receptorii de tip H4 pentru histamina sunt localizati:
La nivelul maduvei osoase hematogene.

25. Trombocitele prezintd urmatoarele molecule de suprafatd importante din punct de vedere imun:
MHC clasa [; receptori pentru IgG (CD32, FcyRll)

26. Receptorii inhibitori ai citotoxicitatii celulelor NK:
Se numesc KIR (killing inhibitory receptors); interactioneaza cu moleculele MHC clasa | de pe suprafata celulelor
self; sunt implicati in supravegherea imuna.

27. Pentru realizarea functiei citotoxice, celule NK secreta:
Granzime si perforine

28. Complementul:
Este format din aproximativ 20 de protein diferite; poate fi activat prin calea clasica, calea alterna sl calea lectinei

29. Tn sistemul complement, care este functia proteinei plasmatice C3b?
Opsonizare
30. Care este numele complexului M C5b, 6, 7, 8 si 9 in ultima etapa a sistemului complement, care lizeaza

celulele tinta?
Complexul de atac membranar, MAC

31. Ce eveniment declanseaza activarea complementului prin calea clasica?
Formarea complexelor antigen-anticorp

32. Pentru inactivarea cascadei complementului, celulele umane prezinta:



Enzima MCP (monocyte chemotactic protein) care cliveaza C3b spre forma inactiva; proteina DAF (decay
accelerating factor) care accelereazd distrugerea convertazei C3b; molecula CD59 (protectina) care poate
indeparta MAC de pe suprafata celulelor.

33. Din punct de vedere al tipurilor de celule imune implicate, inflamatia acuta:
Are un numar crescut de neutrofile si de limfocite T helper activate

34, Din punct de vedere al tipurilor de celule imune implicate, inflamatia cronica:
Are un numar crescut de macrofage, limfocite T citotoxice si limfocite B

35. Migrarea leucocitelor la locul inflamatiei se realizeaza la nivelul venulelor deoarece:

Moleculele semnalizatoare si moleculele de adeziune sunt exprimate selectiv la nivelul venulelor; Forta
hemodinamica (shear stress) la nivelul venulelor este relativ scdzutd; Sarcina electrica a suprafetei endoteliale
este mai scdzutd la nivel venular

36. Mediatorii imuni principali in inflamatie sunt:
TNF-alfa; IL-1; IFN-gama

37. Celulele dendritice (prezentatoare de antigen):
Se localizeaza in tegument, MALT, timus; Prezintd antigenul limfocitelor T naive; Au capacitate redusa de
fagocitoza

38. Organele limfoide primare sunt:
Maduva osoasa hematogena; Timus

39. Organele limfoide secundare sunt:
Ganglionii limfatici; splina; tesutul limfoid asociat mucoaselor (MALT); elemente limfoide.

40. Inflamatia se realizeaza in 3 pasi:
pasul 1 —mediat de selectine; pasul 2 — mediat de chemokine; pasul 3 — mediat de integrine

41. Receptorii limfocitelor B:
Se numesc BCR; pot fi de tip IgM sau IgD; sunt formati din 2 lanturi grele si 2 lanturi usoare

42. Fragmentul de recunoastere antigenicd al anticorpilor se numeste:
Fab (antigen-binding fragment)

43, Care sunt mecanismele prin care se poate realiza activarea limfocitelor B (LB):
Dependent de limfocitele Th; Independent de limfocitele Th; Dependent de mitogen

44, Molecule de suprafata caracteristice limfocitului B sunt:
CD19; CD20
45, Care sunt proteinele cu importanta functionald care se gasesc pe suprafata limfocitelor B?

IlgM/IgD, CD19, CD20, CD21, CD40, MHC clasa Il, B7

46. Anticorpii participa la apararea organismului prin:
Neutralizarea toxinelor bacteriene; Opsonizarea si fagocitoza celulelor bacteriene; Activarea sistemului
complement; Reactii de citotoxicitate de tip ADCC

47. Care este cea mai abundentd imunoglobulina din ser:
IgG



48. Care este durata de viata aproximativa a anticorpilor transferati de la un organism la altul in imunitatea
pasiva’
3 saptamani (23 de zile)

49, Care sunt tipurile de imunoglobuline care pot activa complementul prin calea clasica:
IgM si lgG
50. Care antigen din laptele matern confera imunitate pasiva nou-nascutului?

Imunoglobulina A (IgA)

51. Cea mai eficienta modalitate de activare a limfocitelor B este:
Activarea dependenta de limfocitele T helper

52. Sub actiunea IFN-gama, schimbarea izotipului imunoglobulinelor este:
Din IgM spre IgG

53. Sub actiunea IL-4, schimbarea izotipului imunoglobulinelor este:
Din IgM spre IgE

54. Sub actiunea TGF-beta, APRIIl, BAFF, schimbarea izotipului imunoglobulinelor este:
Din IgM spre IgA

55. Care sunt moleculele de suprafata caracteristice limfocitelor T helper (LTh)?
CD3, CD4
56. Care sunt clasele de limfocite T?

Limfocite T helper (CD4+); Limfocite T citotoxice (CD8+); Limfocite T reglatoare (Tregs); Limfocite T de tip NK (NKT)

57. Moleculele MHC clasa | de pe suprafata APC prezinta antigenul:
Limfocitelor T citotoxice (CD8+)

58. Moleculele MHC clasa Il de pe suprafata APC:
Prezinta antigenul limfocitelor T helper (CD4+); Prezinta antigene exogene; Pot lega fragmente peptidice de 13-25
AA

59. Limfocitele Th2 se diferentiaza din limfocitele ThO (naive) sub influenta:
Prezentarii antigenului exogen impreund cu molecule MHC clasa Il de catre celula dendritica; prezentei la nivelul
micromediului a IL-4

60. Tn mod obisnuit, activarea limfocitelor T citotoxice (LTc) se face prin urméatoarele interactiuni:

Receptorul limfocitului T (TCR) si molecula CD8 recunosc antigenul prezentat de moleculele MHC clasa | (semnalul
1); molecula CD28 de pe suprafata LTc recunoaste molecula B7 de pe suprafata celulei prezentatoare de antigen
(APC) (semnal 2)

61. Activarea limfocitelor T naive de catre celula dendritica (DC) este urmata de:
Expansiunea clonald a limfocitelor T; diferentierea limfocitelor T in limfocite T efectoare si de memorie

62. Care sunt mecanismele de supresie ale limfocitelor T reglatoare:
Contact intercelular; Eliberarea de citokine supresoare; Epuizarea IL-2; Inducerea citolizei

63. Pe baza proprietatilor functionale, citokinele sunt clasificate in urmatoarele clase:
Interleukine (IL); Interferoni (IFN); Citokine pro-inflamatorii si anti-inflamatorii; Factori de crestere; Chemokine



64. Care sunt efectele secretiei de IL-1 la nivel vascular?
Inflamatie acuta; interleukina 1 induce recrutarea leucocitelor si activeaza endoteliul pentru expresia moleculelor
de adeziune.

65. IL-2:
Este factor mitogenic al LT; Induce proliferarea pe termen lung a limfocitelor T in cultura

66. IL-4:

Secretata n principal de limfocitele Th2, mastocite si eozinofile; stimuleazd proliferarea LB si LT, stimuleaza
diferentierea LT CD4+ in limfocite Th2; Induce productia de IgE; Implicata in inflamatia alergica, astm bronsic si
anafilaxie

67. Anticorpii monoclonali impotriva receptorului IL-6 (IL-6R):
Se numesc Tocilizumab; sunt utilizati in tratamentul artritei reumatoide neresponsive la inhibitori ai TNF.

68. Care sunt cele mai importante citokine anti-inflamatorii:
IL-10; TGF-beta

69. Efectele IL-1/TNF-alfa/IL-6 la nivel hepatic:
Sinteza proteinelor de faza acuta (proteina C reactiva, lectina care leagd manoza, fibrinogen, amiloidul seric, SP-A,
SP-D), care induc opsonizarea agentului patogen si activarea complementului.

70. Efectele IL-1/TNF-alfa/IL-6 la nivel hipotalamic:
Cresterea temperaturii, care duce la scaderea replicarii virale, cresterea procesarii antigenului si cresterea
raspunsului imun specific.

71. Interferonii:

Sunt proteine citokinice pleiotrope, produse de celule ale sistemului imun si alte tipuri de celule ca rdspuns la
agenti patogeni si transformare tumorald; sunt considerate proteine anti-virale majore; au specificitate de specie;
induc sinteza proteinelor anti-virale la nivelul celulelor tintd, de care se leagd prin receptori specifici; sunt
metabolizati si excretati la nivel hepatic si renal.

72. Care este utilizarea clinicd a IFN tip alfa:
Infectia cronica cu HCV; Cancer

73. Interferonul de tip beta (IFN-beta):
Are ca tintd SNC; Se poate administra in scleroza multipla (MS)

74. Chemokinele:
Sunt citokine polipeptide de dimensiuni mici; Functioneaza ca chemoatractanti; Pot fi produse de Mo,
Macrofage, LT, LB, celule NK, Eo; Mobilizeaza celulele implicate in rdspunsul imun inndscut si dobandit

75. Proprietatile vaccinurilor vii atenuate:

Contin agenti patogeni modificati, cu capacitate replicativa foarte scazutd, care nu induc aparitia bolii; raspunsul
imun al organismului este similar cu cel din infectia naturald; induc rdaspuns imun umoral si celular; sunt eficiente
la administrarea unei singure doze de cele mai multe ori.

76. Nu administram vaccinuri vii atenuate:
La femeile gravide; la persoane imunocompromise; la persoane cu titruri crescute de anticorpi circulanti

Tmpotriva agentului patogen vaccinal.

77. Vaccinurile inactivate:



Contin agenti patogeni inactivati prin utilizarea temperaturilor crescute sau a substantelor chimice; agentul
patogen nu are capacitate replicativa; contin toate antigenele agentului patogen; induc majoritar imunitate de tip
umoral.

78. Limitdrile majore ale utilizarii vaccinurilor inactivate sunt:
Necesita o cantitate mai mare de antigen pentru a fi eficiente; necesita administrarea dozelor repetate (rapeluri)
pentru activarea sistemului imun; necesita utilizarea adjuvantilor pentru a modula rdaspunsul imun.

79. Exemple de vaccinuri non-replicative (inactivate/moarte) sunt:
Vaccinurile anti-difteric, anti-tetanic, anti-pertusis; vaccinul anti-poliomielita de tip IPV, anti-gripal (anti-influenza)
—1n unele cazuri, anti-hepatita B.

80. Caracteristicile vaccinurilor non-replicative sunt:

Se administreaza subcutanat; contin o masa antigenica pre-formatd; anticorpii circulanti nu au efect inhibitor;
durata imunizarii este relativ scurtd, necesitand rapeluri; stimuleaza predominant imunitatea umorala
(producerea de 1gG).

81. Exemple de vaccinuri replicative (vii atenuate) sunt:
Vaccinurile anti-rujeolic, anti-rubeolic, anti-oreion (ROR); vaccinul anti-poliomielita cu administrare orald, de tip
OPV; vaccinul anti-febra galbena; vaccinul anti-rotavirusuri; vaccinul anti-gripal —in unele cazuri.

82. Caracteristicile vaccinurilor replicative sunt:

Se pot administra subcutanat, oral, intr-nazal; au capacitate de auto-replicare a agentului vaccinal; anticorpii
circulanti pot avea efect inhibitor; durata imunizarii este relativ lunga; nu necesita rapeluri; stimuleaza imunitatea
celulara si umorala (1gG si IgA).

83. Rolurile adjuvantilor in administrarea vaccinurilor sunt:
Initierea raspunsului imun mai rapid, augmentat si generarea ,depozitului de antigene”; cresterea raspunsului
imun eficient si specific; reducerea cantitatii de antigen utilizata Tn vaccinuri.

84. Exemple de adjuvanti utilizati in vaccinologie sunt:
Alum (hidroxid de aluminiu si fosfat de aluminiu); MF59 (emulsie de ulei Tn apa); AS04 si ASO3; ISA51 (Montanide).

85. Vaccinurile din schema nationald de vaccinare obligatorie a Ministerului Sanatatii din Romania sunt:
Vaccin anti-hepatitic (HepB); BCG; vaccinuri anti-difterie, anti-tetanos, anti-pertusis acelular, anti-poliomielita;
anti-H. influenzae (Hib); vaccin anti-pneumococic conjugat (S. pneumoniae); vaccin anti-rujeola, anti-rubeold, anti-
oreion (ROR).

86. Reactiile adverse de hipersensibilizare apdrute ca urmare a administrarii unui vaccin se pot datora:
Statusului alergic/atopic al persoanei vaccinate la una dintre componentele vaccinale: proteine din ou, gelating;
antibiotice; adjuvanti.

87. De ce au fost dezvoltate mai greu vaccinuri pentru bacteriile incapsulate?

Bacteriile Tncapsulate contin antigene polizaharidice, care sunt antigene T-independente; acestea induc raspuns
imun umoral de scurtd durata (IgM si 1gG2), nu induc memorie imunologicd si pot duce la aparitia tolerantei
imune; pentru a fi eficiente, vaccinurile necesitd adjuvanti sau conjugarea cu proteine imunogene
(carrier/haptene).

88. Urmatoarele sunt contraindicatii clare la administrarea vaccinurilor:
Reactia alergica anterioara la vaccin sau la constituentii acestuia; administrarea vaccinurilor vii atenuate la

persoanele cu imunosupresie severd, la femeile Thsarcinate si la copiii cu boli neurologice evolutive.

89. Imunoterapia pasiva cu imunoglobuline serice umane standard (gamaglobuline)



Se poate face i.v. (IVIG/IGIV) sau i.m. (IG/ISG) pentru tratamentul deficientelor de anticorpi, boala Kawasaki sau
preventia bolilor infecto-contagioase (rujeold, hepatita B).

90. Tipuri de transplant sunt:

Autotransplant - de la/la acelasi individ;

Izotransplant (transplant singenic) —intre doi indivizi identici genetic (gemeni);
Alotransplant —intre doi indivizi diferiti genetic, dar din aceeasi specie;
Xenotransplant —intre indivizi din doud specii diferite.

91. Tn transplantul de organe, recunoasterea aloantigenelor poate fi:

Recunoastere directa — sunt recunoscute moleculele MHC neprocesate de catre limfocitele T;

Recunoastere indirecta — sunt recunoscute moleculele MHC procesate de APC si prezentate limfocitelor T ale
primitorului.

92. Tipurile de rejet si mecanismele efectoare in transplantul de organe sunt:
Rejet hiperacut — mediat de anticorpi preformati ai primitorului;

Rejet acut —initiat de limfocite T aloreactive;

Rejet cronic — reactii cronice de hipersensibilitate de tip intarziat (DTH).

93. Mecanismele efectoare in rejetul hiperacut sunt:

Anticorpii preformati se leaga de celulele endoteliale ale organului transplantat; se activeaza complementul; are
loc un raspuns inflamator cu distructie endoteliald, cresterea permeabilitatii vasculare si tromboza, urmata de
distrugerea grefonului.

94. Mecanismele efectoare in rejetul acut sunt:

Limfocitele T citotoxice (CD8+) aloreactive fatd de celulele endoteliale si parenchimatoase ale organului
transplantat si induc distrugere parenchimatoasa si inflamatie interstitiald; anticorpii aloreactivi formati ulterior
transplantului induc injurie vasculara.

95. Mecanismele efectoare in rejetul cronic sunt:

Este lezat muschiul neted vascular prin reactii de hipersensibilitate de tip intarziat (DTH) fata de aloantigene,
mediate de limfocite T helper (CD4+); prolifereaza celulele musculare netede de la nivelul intimei si induc ocluzie
vasculara.

96. Caracteristicile imunologice ale transplantului de organe solide sunt:

Grefonul contine un numdar mic de celule imunocompetente;

Sistemul imun ramane cel al primitorului (gazdei);

Primitorul va face terapie imunosupresoare toatd viata pentru a preveni aparitia reactiilor de rejet (HvG = host
versus graft / gazda contra grefa).

97. Caracteristicile imunologice ale transplantului medular sunt:

Grefonul contine un numar mare de celule imunocompetente;

Sistemul imun va fi al donatorului;

Se va face terapie imunosupresoare pentru preventia bolii grefa contra gazda (GvHD = graft versus host disease).

98. Tn cazul transplantului medular cu incompatibilitate partiald, boala grefé contra gazda (GvHD) are ca tinte:
Pielea, ficatul, tractul digestiv.

99. Clase de medicamente imunosupresoare sunt:

Inhibitori ai calcineurinei — Tacrolimus (FK506) si ciclosporina

Corticosteroizi — prednison

Agenti citotoxici — azatioprina, micofenolat mofetil (MMF), rapamicina (Sirolimus);

Anticorpi anti-limfocitari — anti-CD3 (OKT3), anti-timocite policlonali (timoglobuline), anti-IL-2R, anti-CD20



100. Inhibitorii de calcineurina (tacrolimus si ciclosporina):
Formeaza complexe cu imunofiline Tn celulele tintad (limfocite T); complexele imunofilina-medicament se leaga de
calcineurind, blocheaza fatorul de transcriptie NFAT si astfel inhiba sinteza de citokine, inclusiv IL-2.

101.  Micofenolatul mofetil:
Este o sare a acidului micofenolic, bine tolerata de organism, cu absorbtie rapidd; Inhiba sinteza de novo a
purinelor, blocand proliferarea limfocitara.

102.  Rapamicina (Sirolimus):
Face parte din clasele de medicamente imunosupresoare — agenti citotoxici; a fost dezvoltat initial ca antibiotic
macrolid, antifungic; inhiba kinaza mTOR care regleaza diviziunea celulara; nu prezinta efecte toxice la nivel renal.

103.  Efectele adverse principale ale anticorpului monoclonal OKT3 sunt:

~

Sindrom de ,furtuna citokinicd” si aparitia bolilor limfoproliferative post-transplant.

104.  Efectele adverse principale ale ciclosporinei sunt:
Efecte nefrotoxice, hepatotoxice, hipertensiune, dislipidemie.

105.  Caracteristici generale ale imunodeficientelor sunt:
Infectii cronice sau recurente; incapacitatea de a elimina agentii patogeni dupa terapia antibiotica standard;
infectii cu agenti patogeni neobisnuiti.

106.  Manifestdrile clinice din imunodeficienta severa combinata (SCID) sunt:
Infectii recurente de tip otite medii, diaree, dermatita, candidoza muco-cutanata, pneumonii, infectii virale; boli
autoimune; boli maligne

107.  Tratamentul imunodeficientei severe combinate (SCID) include:
Transplant de celule stem hematopoietice; profilaxia infectiilor bacteriene, virale, fungice; administrarea de
imunoglobuline; terapia genicd; izolarea pacientilor in camere sterile.

108.  Tn sindromul Wiskott-Aldrich manifestarile clinice includ:
Triada: trombocitopenie, eczeme, infectii piogenice recurente; infectii cu bacterii incapsulate; atopie; boli
maligne.

109.  Tratamentul sindromului Wiskott-Aldrich include:
Profilaxia/terapia infectiilor bacteriene, virale, fungice; administrarea de imunoglobuline; transplant de celule
stem hematopoietice; terapie genica; splenectomie.

110.  Sindromul diGeorge:
Este o imunodeficientad a limfocitelor T; manifestarile clinice CATCH-22 sunt: anomalii cardiace, anomalii faciale,
aplazie timicd, despicatura palating, hipocalcemie/hipoparatiroidism.

111.  Agamaglobulinemia Bruton:
Afecteazd gena pentru tirozin-kinaza limfocitelor B, care este implicata in maturarea limfocitelor B; limfocitele B
raman n stadiul de celule pre-B, nu se formeaza plasmocite si nu se produc imunoglobuline.

112.  Diagnosticul agamaglobulinemiei Bruton se face pe baza:

Imunoglobuline serice scazute; markeri limfocitari caracteristici (CD19) limfocitelor B scazuti (determinati prin
metoda flowcitometricd); lipsa centrilor germinativi si a plasmocitelor in tesuturile limfatice (determinari
histologice).

113.  Tratamentul agamaglobulinemiei Bruton Cuprinde:



Administrarea regulata de imunoglobuline (1 doza/luna); antibioterapie

114.  Imunodeficienta comuna variabild se caracterizeaza prin:
Pierderea capacitatii de schimbare a clasei de imunoglobuline a limfocitelor B de memorie.

115.  Cauza principala a bolii granulomatoase cronice este (CGD):
Este cauzata de un defect enzimatic — absenta oxidazei fagocitare.

116.  Consecintele absentei oxidazei fagocitare in boala granulomatoasa cronicad (CGD) sunt:
Imposibilitatea generarii peroxidului; imposibilitatea distrugerii bacteriilor internalizate; formarea unor aglomerari
de fagocite de tip granulom.

117.  Factorii cauzatori ai Imunodeficientelor secundare sunt:
Terapie medicamentoasa; sechele fiziologice; cancer; infectii

118. Malnutritia protein-energetica:
Duce la atrofie timicd (timectomie nutritionald); creste apoptoza timocitelor imature CD4+CD8+; scade nivelul
limfocitelor T circulante; duce la deficite functionale ale IgA; scade productia de IL-2 si TNF-alfa.

119.  Tninfectia cu HIV, legarea virionului de limfocitele T se face prin interactiunea cu:
Molecula CD4 si receptori de chemokine (CXCR4 si CCR5).

120.  Infectia acutd cu HIV se caracterizeaza prin:
Infectia limfocitelor T CD4+ in tesutul limfoid asociat mucoaselor; distrugerea limfocitelor T CD4+.

121.  Urmatoarele sunt efecte directe ale infectiei cu HIV:

Cresterea permeabilitatii membranare si influx masiv de Ca**, care duce la apoptoza sau lizd osmotica; moarte
celulara prin scaderea sintezei proteice; formarea de celule gigante multinucleate (sincitii) intre limfocitele T CD4+
infectate si neinfectate (interactiuni intre gp120-CD4).

122.  Proteinele membranare ale HIV sunt:
Proteina gp120 — necesara pentru adeziune la limfocitele T; proteina gp41 — pentru fuzionare.

123.  Intratamentul infectiei cu HIV, inhibitorii de integraza:
Blocheaza integrarea ADN-ului proviral in genomul celulei gazda (limfocite T CD4+).

124.  1n tratamentul infectiei cu HIV, antagonistii CCR5:
Blocheaza proteina CCR5 de pe suprafata celulelor tinta (limfocite T CD4+) si impiedicd patrunderea virusului in
celula.

125.  Teoria celor 3E de modelare imuna si imunoeditare in cancer se refera la:
Eliminare; Echilibru; Evaziune

126.  Imunoterapia conventionala in cancer cuprinde:
Utilizarea anticorpilor monoclonali; Vaccinuri impotriva antigenelor tumorale; Utilizarea citokinelor sau a
inhibitorilor citokinici; Transfuzia de limfocite T efectoare.

127.  Markerii tumorali de uz clinic pot fi:
Grup de proteine, hormoni, enzime, receptori si alti produsi celulari, supraexprimati sau produsi in cantitati
crescute de celulele maligne.

128.  Enumerati 3 peptide antigen self supraexprimate in cancer:
CEA, Muc-1, EpCAM, Her-2, EGF receptor



129.  Enumerati 3 markeri tumorali de uz clinic:
Alfafetoproteina (AFP), CA 125, antigenul carcinoembrionar (CEA), receptorul de estrogen (ER), receptorul de
progesteron (PR), gonadotropina corionica umana (hCG), antigenul prostatic specific (PSA), CA-20-9/CA-19-9.

130.  Sistemul imun dobandit are urmatoarele roluri in apararea anti-tumorala:

Recunoasterea TAA (tumor-associated antigen) prin limfocitele T; distrugerea celulelor tumorale prin mecanisme
citotoxice induse de limfocitele T citotoxice si celule NK; producerea de anticorpi anti-tumorali prin limfocitele B si
plasmocite.

131.  Transfuzia de limfocite T efectoare in imunoterapia conventionald anti-tumorala se caracterizeaza prin:

Se izoleaza leucocitele prin leucafereza de la pacient; limfocitele T sunt separate prin tehnici diverse (anticorpi
monoclonali, streptameri); limfocitele T pot fi modificate genetic specific (ex.: pentru expresia unui receptor
chimeric de antigen = CAR-T); limfocitele T procesate / multiplicate sunt reinfuzate la acelasi pacient (transfer
autolog).

132.  Termenul de inhibitori de tip check point se refera la:
Blocarea specifica cu anticorpi monoclonali a moleculelor CTL-A4 respectiv a PD-1/PD-1L pentru a dezinhiba
raspunsul imun celular anti-tumoral (prin limfocite T).

133. Mecanismele de inducere ale tolerantei centrale a limfocitelor B sunt:
Editarea receptorilor; deletie; anergie.

134.  Mecanisme de inducere ale tolerantei periferice a limfocitelor B sunt:
Aresponsivitate functionala si apoptoza; anergie si deletie; semnalizare prin receptori inhibitori.

135.  Caracteristicile generale ale bolilor autoimune sunt:
Bolile autoimune pot fi sistemice sau specifice de organ; caracteristicile clinice si patologice sunt determinate de
natura raspunsului autoimun dominant; sunt cornice, progresive si automentinute.

136.  Anomalii imunologice care induc autoimunitatea pot fi:
Autotoleranta defectuoasa; prezentarea anormala a antigenelor self; inflamatia sau un raspuns imun Tnnascut
initiator.

137.  Din punct de vedere al asocierii dintre alelele HLA si autoimunitate, spondilita anchilozanta se asociaza cu:
HLA-B*27

138.  Din punct de vedere al asocierii dintre alelele HLA si autoimunitate, diabetul zaharat tip 1 se asociaza cu:
HLA-DRB1*

139. ,Mimicismul molecular” in cazul bolilor autoimune este:

Un mecanism de pierdere a tolerantei fatd de self; se datoreaza unor antigene din componenta agentilor
patogeni, care sunt similare proteinelor self, astfel incat raspunsul imun impotriva patogenului duce la cross-
reactivitate Tmpotriva self-ului (exemplu: proteine streptococice similare proteinelor miocardice).

140.  Enumerati 5 boli autoimune organ-specifice:

Scleroza multipla, oftalmie simpatica, boala Graves, tiroidita Hashimoto, boala Crohn, colita ulcerativa, sindrom
Goodpasture, anemie pernicioasa, diabet zaharat tip 1, miastenia gravis, anemia hemolitica autoimuna,
trombocitopenia imuna, boala Addison, glomerulonefrita post-streptococica

141.  Enumerati 3 boli autoimune sistemice:
Sindrom Sjogren, artrita reumatoida, granulomatoza Wegener, lupus eritematos sistemic, scleroza multipl3,
sclerodermia



142.  In afectiunile autoimune determinate de anticorpi sau complexe imune, cele mai susceptibile
tesuturi/organe sunt:
Rinichii si articulatiile

143.  Anticorpii iTmpotriva antigenelor tisulare induc afectiuni autoimune prin urmatoarele mecanisme:
Opsonizare si fagocitozd; inflamatie mediata de complement si de receptori de tip Fc; functie celulara anormala,
fara injurie celulara/tisulara.

144.  Din punct de vedere imun, boala serului parcurge urmatoarele etape:

Antigenul se leaga de anticorpi si formeaza complexe imune; complexele imune sunt indepartate initial de catre
macrofage la nivelul splinei si ficatului; formarea in exces a complexelor imune duce la depozitarea lor la nivelul
patului vascular, rezultand intr-un proces inflamator cu numeroase neutrofile, activarea complementului pe calea
clasica si activarea leucocitelor prin receptori de tip Fc.

145.  Reactia de tip Arthus:
Reprezinta forma localizata la nivel vascular a afectiunii autoimune mediata de complexe imune, avand ca rezultat
aparitia vasculitei locale, tromboza vasculara si necroza tisulara.

146.  Tn cazul afectiunilor autoimune determinate de limfocitele T prin inflamatie mediatd citokinic, reactia
clasica inflamatorie este:
Reactia de hipersensibilitate de tip intarziat (DTH)

147.  Terapia anti-citokinica din cadrul abordarilor terapeutice in bolile autoimune are ca tinta:
TNF, IL-1, IL-6R, IL-17, IL-2R, IFN-alfa, IL-4, IL-13

148.  Auto-toleranta (toleranta fata de self) indusa in limfocitele imature autoreactive:
Se numeste toleranta centrald; are loc la nivelul organelor limfoide primare

149.  Toleranta centrald a limfocitelor T se realizeaza prin:
Selectia negativd sau deletia limfocitelor T care recunosc antigene self; dezvoltarea limfocitelor T reglatoare
(Tregs)

150. Mecanismele tolerantei periferice a limfocitelor T sunt:
Anergie/areactivitate functionald; supresie/blocarea activarii; deletie/apoptoza



