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I. Les mécanismes de bactéricidie du Polynucléaire Neutrophile

impliquent :

QCM 2.

diviser :

QCM 3.

QCM 4.

Al Une acidification du phagosome.

BJ Une production de dérivés oxygénés.

CJ Une chélation du fer & I'intérieur du phagosome.
D. Une libération du fer & I'intérieur du phagosome.

Parmi les précurseurs du polynucléaire, lequel est incapable de se

A. Myéloblaste. ReSi P ha rm a®

B. Promyélocyte.
C. My¢élocyte.
(D} Méramyélocyte.

Dans la structure de 'hémoglobine on retrouve :

\3\ Une partie protéique (globine) ¢t un novau protoporphyrine (Heme).
B. Un novau protoporphyrigue (globine) et une partie protéique (Héme),
C. Une molécule de globine constituée de 4 novaux pyroles reliés par un atome
de fer.
D. Une molécule d'héme constituée de 4 chaines polypeplidiques.
E. Toutes les réponses sont justes, ’ :

Le shunt des pentoses phosphates @

(A} utilise deux enzymes principales G6PD et 6PGD.
B. est une voie de renouvellement des lipides membranaires,

@ Produit le cofacteur de la glutathion réductase.

U Permet de maintenir 1'héme a I'éar fonctionnel.




QCM 5. 1o Médicaments dérivés du sang (Mbyg; ,

A. Ne sont pas soumis & une autorisation
medicaments pharmaceutiques

B La tragabilité et la pharmiacoy igll
des MDS

C. Ne sont pas soumis aux mémes princi
medicaments pharmaceutiques.

D. Les MDS ne sont cadrés par des
deux ans, au niveau curopéen.

E. I exist 2Erie, Une inc 1€ da Tt -
. existe en Algerie, une industrie e fabrication des MDS, irés développée

de mise sur le mar

pes de pharmacovi 308
> 'J\)ﬁ:’ "/

101 ot décrets legislatifs que depuis sculement

QCM 6. Le transport sanguin de 18 vitamine B12
par :

aux cellules utilisatrices est nssureé

A, La transcobalamine de type 11,
B. L'albumine.

C. a2-macroglobuline.

D. La transferrine.

QCM 7. Lors d'une carence €n vitamine B12, Panémie s'installe au bout de

A. Quatre jours. — &
B. Quatre semaines. ReSI P h a rm a
€. Quatre ans.

D. I n'ya pas de conséquence sur la synthése de "hémoglobine,

QCM 8. Le déficit enzymatique en G6PD :

A, Lacrise hémolytique peut étre déclenchée par 'ingestion de faves.

B. La transmission du déficit est autosomale récessive.

C Certains variants déficitaires conferent un avantage sélectif vis-a-vis du

‘_ paludisme,
D, Le variant type B- est plus bruyani que le type A- sur le plan clinique.

E. Le déficit entraine une accumulation de peroxydes et une destruction par

mangue en ATP.

- QCM 9. Le diagnostic biologique du déficit enzymatique en G6PD :

A. Le diagnostic de certitude repose sur la recherche d'anomalies morphologiques

sur frottis sang. - . '
B. Le spot test de Beutler permet également le diagnostic de certitude.
(Qs:Le dosage enzymatique est influencé par une augmentation du taux des
1 réticulocytes. : '
D. Le dosage enzymatique peut se faire en cas de transfusion récente. :
( [;:7 Des corps de Heinz peuvent étre retrouves sur frottis sanguin apres coloration

vitale.



QCM 1S, L'inhibitear de la fibrinolyse activé par Ia thrombine

Circule dans le sang sous forme active

Est active par ke complexe thrombine/thrombomod
Est active par le complexe facteur tissulaire/FVils
Est activé par Je complexe prothrombinase

Est activé par ke t-PA

m o N>

QCM 16. Au cours de la maladic de von wille
brand une th
it | Ry . rombopénic peut ére

-

A. Letype |

B. Letype 2B R .Ph @
C, 2

O thpezh esl afrma
E Letypel

QCM 17. Au cours de I"'Hémopbilic, Les conductrices potentielies sont représesiees
par :

les sceurs d'un Hémophile

Les filles d'un Hémophile.

Les méres de deux enfants hémophiles (non jumeaus homazypotes)
Les méres d'un enfant hémophile avec une histoire familiale évocatrice

SRt

QCM 18. Les marqueurs biclogiques de 1a CIVD sont représentés par

1P, TCA Fibninogene
Monoméres de fibrine, complexe soluble, et D- diméres
Facteurs i, V, VIl X

Les plaguettes.

QCM 19. Une leucopénie physiologique se corrige apres effort physique,

suite & une:
A. Activation des globules rouges
B. Régénération des globules rouges.
(C, Démargination des globules blancs.
D. Correction des globules blancs,

O Nnie)»

QCM 20. Les protéines vitamine K dépendantes sont représentées par les:

A. Inhibiteurs de la coagulation.
B. Facteurs de coagulation de synthése hépatique

@ Facteurs * 11, VII, 1X, X, proséine C et la protéine S.
D. Facteurs i activité sérine protéase.




QCM 10, Lors du déficit enzymatique en Pyruvate Kinase :

A. L hémolyse en période néonatale €52 possible.

B. Le test d'auto hémolyse n'est Pas corrigé par I'ATP

(€.} Transmission du déficit est MAOSOma e récessive. QJ*_J

D, I'hémolysc est 1a conséquence §'yne Simsinution de prodok % i

E Le déficit ennymatique seul pe siffit pas pour prOVGaNer uné ﬂ(.
pathologkpue. ‘

QCM 11. La drépanocytose st une.

»

A. Anémie hémolytique extracorpusculaice.

B. Hémoglobinopathie lide 3 une anomalic de 1a synthése de 'héme

C. Thalassémie aves &faat de synthise de chaines beéta globines

D, Une moglobinose avec anomalie de structure de chaines béta globines

QCM 12, Le locus RH est situd sur ke hromosome | -

Al Les genes responsables des spéeificités DCE <ont le géne RHD, Je géne RHC et b
gene RHE

8 Chactuin des gnes code redpectivement Jes protéines D, CetE

C) Les génes responsadbles des spéeificitds DCE sont co-dominants:

D. Un haplotype RH DCE/dce correspond 4 un phénotype RH positif, CCEE

E} Un haplotype RH dee/dCe correspond & un phénotype RH négatif. ccee

QCM 13, La forme majeure homoxygote de la béta-thalassémic ou maladie de Cooley
€St caractérivee par :

_\ la présence de Hb Bant's 4 I'¢lectrophorese de I'heémoglobine.

B Une anémie grave a hémolytique et hypochrome.

C. Lacorrection du VGM apees trallement en fer

P. La présence de drépanccyte sur be froftis sanguin

E. La disparition des symptomes & 'ge adulte et la guérison aprés transfusions
sanguines

QCM 14, Les polyglobulies secondaires :

A. Résultent de [a synthése normale de 1'érythropoictine;
:E_!; Résultent de la synthése exagérée de 1'érythropoiéting;
C. Résultent de la synthése exagérée de polynuchéaires neutrophiles;
D, Sont classées dans les polyglobulies primitives; .
E: Sont des pathologics malignes, classées en 2008 par I'OMS dans les
syndromes de néoplasics.

ResiPharma




QCM 21, Les mécanismes de la thrombopénic «

A, Défam de production des mégacarvoevtes.

B [?cs&mctiap des plaguettes auy niveay de maoelie ossey
C. Séquestration des plaquettaires au niveau de la mate.
D. Elimination rénale excessive des plaquettes.

Q(TVI 22: Les propositions suivantes concernent L'antithrombine, principal inkibiteyr
physiologique de 1a coagulation, dont :

A. La synthése hépatique est sugmentée par les aestrogénes.

B, }4 Structure comporte un site réactif Arg 393-Ser3% responsable d'une Haison
rréversible avec le Flla,

C. L’activié inhibitrice anti FXa s
temaire [AT — Héparine - FXa).

D. Le dosage immunologique représente |a technique de premidre intention pour le
disgnostic des différents types de déficits.

catalysée par Ia formation d'un complexe

QCM 23, Qu'elle ¢tape constitue I'Hémostase primaire?

(A, La Formation du clou plaguettaire,
B. La fibrinolyse réactionnelle.
C. La phagocytose.
D. La digestion des baciérics.
E. La production des cellules sanguines.

QUM 24, L'intervalle minimal entre 02 dons de sang total est ;

A. 04 semaines.
B. 42 jours.

(€. 08 semaines, ReSi P ha rm a@

D. 03 mois.
E. 04 mois.

QCM 25, En Algéric, la fréquence de préléyement du don de sang total est

A. 04 fois par an pour les hommes et les femmes.
B. 05 fois par an pour la femme,

(C. 03 fois par an pour la femme.

‘\'D\ 03 fois par an pour |'homme,
E. 06 fois par an pour I"homme.

A



