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1- Une numération des polynucléaires neutrophiies > ?SGQLTHTE, chez un adulte est en faveur de: VIV -
A2 Une neutrophilie (polynucléose neutrophile). p{"ﬂ" |
B- Une infection bactérienne est fortement suspectée.

Une diminution de la production meduliaire des PNN,

% Une réaction allergique, type asthme ou urticaire. SPE T

}(4 Une parasitose. .. P& 77 >Fee

2- Un taux de lg_mphgcvteg a 111.[)EN:J,’n'w'rr3 chez un adulte, peut étre la conséquence de :
A- Un syndrome mononucléosique. =
B-' Une infection virale aigue.
C- Un syndrome myéloprolifératif. ﬁ

Un syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA).

E- Un patient sous traitement antimitotique.
3. 1aleucémie aigue, est une prolifération clonale des cellules immature dans la moelle osseuse,
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Caractérise pay :

' Blocage de leur différentiation a un stade précoce. - :

& Une différenciation normale de toutes les lignees cellulaires. A

@ {'envahissement de la moelle osseuse par les blastes, entraine une insuffisance médullaire. =
X Les blastes, ne passent jamais dans la circulation sanguine.

’@ U'envahissement des organes lymph oides secondaires, définie le syndrome tumoral.

4- Lafeucémie aigue est caractérisé cliniqguement et biologiquement par:

/ Un taux de blastes dans la moelle osseuse = 20%. -

L 'anémie, les infections et les hémorragies, sont les conséquences de l'insuffisance
meédullaire,

i{{‘ Le sang périphérique, est envahi par des lymphﬂcﬂes::maturéé_“

% La thrombopénie est retrouvee dans 10% des cas seulement. o/,

{E} Le taux de blastes dans la moelle, peut atteindre 100%... VAN = < A
5- Diagnostic b-inlugiquei:l'une leucémie aigue :

@ Le meédullogramme est indispensable au diagnostic,

@) La coloration, noir soudan, permet de distinguer les LAM des LAL/ .

@ L'immunophénotypage, permet de distinguer les LAL T des LAL B,
S @ La cytogénétique et la biologie molécuiaire ont un intérét pronostic. |
DS L& €D3, CD2, CD5 et CD?:?_SDﬂt des marqueurs myéloides. 4*""“; f;&g{_ RS CDID,CONR
6- quels sont parmi les aropositions suivantes, les critéres diagnostiques d‘unglgucé;rjﬁeﬂmyél_u’fde -"\

chronique (LMC):
..? Sujet jeune (30 a 50 ans), présentant une splénomeégalie. - '
ﬁ Une hyperleucocytose > 50 G/I, avec une myélémie > 20%.
@;7 présence du chromosome Philadelphie. ch 2.5 sk eSS P Vay
 Tany de hlaste > 20% dans la moeile osseuse. ,.{:Aﬂ/,__,. :
% prasence du transcrit BCR-ABL, par la technigue FiSH. —» Tows Uiss L merso s @JL& f:\%ﬁ&-«w

7- La maladie dei\!aque} est une prn!ifératim?an@rﬁa!e* de la lignée érythrocytaire, ce qui traduit par: e
Une anemie normocytaire normochrome. =, 4L MNC. . S

- t. ¢ s . W 4 TR
BY Un nombre ge globules rouges tres alevé > 7 million/mm’. é’ﬁ
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E;_Q'JL?!S sont les pathologies, parm! (8S suivantes, qui représentent un syndrome myegloproliterag
#¢ Laleu cémie aigue m y=loide (LAM e Thoom betitowas. ¢ :;-..x Y Ly
’g‘: La leucémie myéloide chronique (LMC) v R “{ ,\H L A e AR
¢ La leucémie lymphoide chronique (LLC). ‘ f,f‘ﬂ 3
- Le myelome multiple (M), e
@ La polyglobulie de Vaquez (PV).

9- La leucémie lymphoide chronigque (LLC) est une hémopathie caractérisé par:
'—® C'ost 1a leucémie la plus fréquente chez I'adulte. E
< Elle touche la population jeune (30 2 50 ans).—>LC. ?@ﬁ SNy
@" Elle est faite dans 95% des cas de lymphocytes B. IS LT |
@ Les infections séveres, qui sont la conséguence d'un deficit immunitaire. .
&< La présence du chromosome Philadelphie. s, L1 C"'i iy
I.:

=) Va..-f"
10- Quels sont les criteres diagnostiques d‘unerlLLCﬂ >
(-} Hyperleucocytose > 50 G/I. g
: <
Adénopathies cervicaies. + Tt

- ’(-JHyperlymphocytose > 4 G/l | R =

@' Score de Matutes a 4 ou 5.1
' Score de Matutes <4.

iPharma

il-le myélome multiple est une prolifération p_lha__gﬂrlucy"‘tairé‘maligne, s'accompagnant par:
? Hypersécrétion des [g completes ou des chaines légéres.

B-) Envahissement du sang par |es blastes.
i8< Absence des gamma globulines, a |'électrophorese des proteines.

}-‘s\ Uine ostéolyse a i'origine des douleurs osseuses.
(JE: Un déficit immunitaire.

12- Le diagnostic évoqué, devant la présence des cellules de Sternberg dans le suc ganglionnaire est

) % Maladie de Waldenstrom.
(B Une gammapatﬁie‘mﬂnsclmnale.
6’ Lymphome Hodgkinien.
& Leucémie lymphoide chronigue.
CB<. Lymphome malin non Hodgkinien.

13- Parmi les propositicns suivantes, guels sont les activateurs de la tihrinulyﬁe:“i

- T N =

b

p< L'antithrombine (AT). K Sl A Qe Qm,.,%mﬁw,__.
B Oy anti-plasmine. & onbiioifon A Col Qonmine

@ L'urokinase. »

@ L'activateur tissulaire du plasminogene. £ A

Y;-E Le systeme protéine C/ protéine S. W¥Ioe Qoo mﬂ_az&ﬁlbﬁ
14- Quels sont les produits résultant, de la dégradation d'un caillot de fibrine par Iﬂplasmine:‘ﬂ?
e R e i o T m— e ——
/ﬁ Le collagene type Il et IV.

Les PDF .

Les monomeresde flbrine. { Filonnigin: mmmeSs o of@an A fabaing
@ Les D-dimeres. - 71 ' |
% Le fibrinogene. Aearad o Qu,. OMEN s o i ;
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15. Au cours de la granulopoiése neutrophile @J \
Le cytoplasme du myéloblaste contient quelques granulations azurophiles 7 o
B Le myéloblaste se divise pour donner deux myélocytes #-pp i @ et jay B )
(< Les granulations spécifiques apparaissent au stade prﬂmyé!ocﬁe , ; ifw{fﬁﬁ:ﬁp

F ﬁgﬁ;;( Dans le myélocyte les granu!a_tiuns primaires sont plus nombreuses que les granulations

secondaires * ¢ - Brntar: = i g
. Le métamyélocyte se divise pour donner deux polynucléaires neutrophiles ~~

'] [ L ]
- ..'} | . . Pt |
& e Fremipdes =

16- Laquelle ou lesquelies de ces valeurs, ne correspondent pas aux normes chez un sujet adulte
Taux de globules blancs : 15000/mm3 ~ Lpa A© ool Uy |
+ JB< Taux de polynucléaires neutrophiles (PN) : 56%> Soa £5
@ Taux de polynuciéaires éosinophiles (PE} : 8% i 5"%'
DR Taux de polynucléaires basophiles (PB) :0,5% ' <AV
B¢ Taux de lymphocytes :32% RS & Lo

= @
17- Le polynucléaire basophile ReSI P h a rm a

A un role essentiel dans la destruction des parasites PE =
Possede un récepteur spécifique pour les IgE<4; 2 |
(- Son noyau est constitué le plus souvent de 2 lobes {en bissac} = T3 {i-hﬁ}a_ﬂ(%ﬁ'{ foct, AL -{"‘L—ﬁe-
= : W P ¢

@Passéde la fonction de phagocyiose- ) X
<. Est ‘cent en prandes quantités dans les i u{f“’r‘ﬁm&\;o: '\.1"?
[, Est prese g q ités dans les tissus 4 A : A
»
1§ es propositions concernent les polynucléaires neutrophiles b &

lis ont pour prﬂgénitgflr la CFU-GM
%B- lls ont pour margqueur phénotypique de maturité le CD 33 {\cf;- SAN atapa
Un des facteurs de croissance intervenant dans leur production est U'lL 3 L ALl © N

__ D- Auterme de leurvie, ils sont détruits dans la moetlle osseuse { D wivje
(Is peuvent induire des processus inflammatoires | fndt oS ¢

19- le polynuciéaire éosinophile . . BN R i

) Sur frottis coloré au MGG , il posséde des granulations de coloration orangée ¢y Ut
K intervient pouf augmenter les réactions d’hypersensibilité immédiate Y,

Ses granulatiungfﬁﬁﬁé’ﬁﬁent la protéine basique majeure = w2 peae b

- ¢ Ses granulations contiennent le SRSA = e mf}i:ti-iim_%ﬂ one Cewa <8< A}
- possade la fonction de phagocytose *

20- parmi ces propositions lagueile, ou lesquelies , est ou sont exacte(s) ‘ e
){—" e cumpartiment'mggginaé de% BT ost direccernent exploré par 'hémogramme A Al A\ P v

i & -
o la formule d’Arneth est dévice a gauche dans les carences en vitamine o VAN VIRV
o Les polynucléaires neutrophiles sont phosphatase alcaline positifs « ¥
< Le taux de leucocyies est normalement plus bas chez le nouveau né que chez l'aduiie

@ Ay cours de la phagocytose, I'englobe n}ent de la particule est précédeé de Vopsonisation
v

=
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51. Les phénomanés d’hémostase primatre aboutissent a la formation de :
YJ caillot de sang.
~thrmmbus bianc. 2 N
- eiuies andothetises ResiPharma

JR( fibrine.
>ﬁ\ qucune réponse n’est juste.

27- ’élément nlintervenant pas aux étapes de ['hémostase primaire est :
K] La plaquette.

e fibrinogene. orcéé-%&ﬁﬁ“’*‘)
e facteur V.

BY le facteur VIIL.

P5¥ le facteur Von Willebrand. .
»3- Dans le phénomene d'adhesion plaquettaire au cous-endothélium vasculaire { Uty

—= (A} le facteur Von Willebrand forme un pont entre le Eﬁﬁége@ sous-endothélial
etla GP Ib IX plagquettaire. / i
}% le fibrinogene forme un pont entre le collagéne sous-endothélial et la
GP b IX plaquettaire. ) )
,‘@: le fibrinogéne se fixe a la GP b Hla plaquettaire. —> a%&"at@é“m E&.@hcimm
D) les plaquettes forment une couche sur le sous-endothelium. .= -
: &) les plaquettes deviennent spheriques. — S ANV PP 4 fh’i’ :El @qu{f |
24- ADP est synthétisé par® .. | o
O les granules a. AL LR E el ReTeze | wobin L e
@ les granules denses.
% les microfilaments.
) |es ceilules endothéliales.
/(}K les microtubules.

25. Devant un allongement du temps de saignement il faut penser aune:

A) anomalie du facteur VIi. |

By anomalie du facteur|. - T AR
/;ﬁ_ €} anomalie des plaquettes. : |
7" D} anomalie du facteur Von Wiliebrand.
E) Anomalie au facteur lH) ' |

r.r" ",

26- Le temps d’occlusion . o
M) explore la coagulation sanguine. Hawolse Lo % |
8) est normal dans les thrombopathies. PO T omalace i Willebaod
sl o est valide pour un taux de plaguettes <50 G/L. rh_.;}‘;} Arx *:;*ﬂik‘.?/ i gl pilé noin
% doit &tre > 100 secondes chez un sujet normal. (’N, 63 . AGO |
7 aucune réponse n’est juste.

27- Le fibrinogéne, en hémostase, doit 8tre explore par:
A) méthode spectophotométrique.
B) méthode chrono métrique de clauss.-
C)) méthode immuno-enzymatique.
D) méthode électrophoretique.

E) méthode chromatographigue.

78- Les éléments explorés en hémostase primaire sont:
AV les plaquettes, fibrinogéne, vaisseaux et facteur von Wiitebrand. o~
¥ les plaquettes, fibrinogene et facteur tXHI.

.. as facteurs |, V et VIl
ADP et Cat++.7

W Les facteurs VI, X et XI.




2% Parmi les ceilules de la tignée Monocytaire suivantes guelle sst celiz su quelies sont celies gue
"on peut retrouver dans le sang circulant normal?
#Lle monoblaste
{XLe promonocyte
P )
_ LELE monocyte »
(R Uhistiocyte 7

/K Le macrophage

30 Quelle est I'activité enzymatique spécifique de la lignée monocytaire, utilisée dans son
identification cytochimique ? ——

A Hydrolase A
B Estérases non spécifiques
C Myéloperoxydases
D Phosphatases acides
£ glycuronidases

ResiPharma

31 Les celiules lymphoides retrouvées dans le sang normal sont :
@Les ympnocytes T CD8 |
/R Les lymphoblastes

| Ca:tes ymphocytes B

>gLes plasmocytes &4

;;,Q_es lymphoplasmocytes o

ie Ejufmlmﬂ
32 Les lymphacwe@gﬁnt tes caractéristiques suivantes :
&1l sont effecteurs de la réponse immune (292 Togy
.®Is activent la réﬁ;nﬁe Immune -.
EXIs peuvent etre cytotoxiques (0%

W'ils representent 1/3 des lymphocytes T circulants L2 /3
— 3
a sous-popuiation @;‘-active les lymphocytes B

33 Les taux de feucocytes et de lympmcy‘tes suivants sont normaux chez un aduite :
o e — =3 ::_';.F =L

¢Nombre de leucoc es= 15000/mm3 (ou 15X10%/L) ) o’ =

Ki.ﬁ | : Yt o1 __1:00 x ( K j } 5‘!{ ff} ’!-1 ,E"_"l »I(::) 4 ?’Mfﬁgﬁ e o : o

.-@Jﬂmbre de eucqcytes*ﬁﬁﬂﬁ/mm?) (ou 8X10°/1) & . r R CA PRI
Y ¢

JKNombre de ymphocytes = 6000/mm3 (ou 6X10%/L) £ . g (ﬁ i L-'l)"* Lo
nmh're de lymphocytes= 2000/mm3 (ou 2}{109/1.) v - ;’;oc, & licco i - 2
?_@\lumbre de leucncytes=@00/mm3 (ou 10X10°/ L) : d
P
L ¥

;
~ 34 Lefibrinogene est transformé en fibrine ar
¥ La prothrombinase -

_'/m_e facteur ¥Xa PR o
' |-
@a thrombine gl |
(DLe facteur lla iPacn g ne. PRI T e

" f(f.e tcterVa <l . | s g el
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& tlie active le facteur i¥ en IXa
B_Elle inhibe les plaqueties

C Elie active le facteur VenVa

EkE le inhibe le facteur V\gla ;
éﬁlie active le facteur ién W i . ©

ResiPharma

36 Parmi ces groupes de facteurs de la coagulation quel est celui qui est vitamine K dépendant:

e E

I, 1, ViI, X yak
A PR

X1, X1, VI, 1X g g—
@, v, 1x, X T wdepedond + ET 7
SE XX XX

37 Les prélévements pour les tests de la coagulation se font dans les conditions suivantes:

_-__'_________:-l—m-lll—

){Tuhes de préldvement en verre A fiooR,
ﬁnttmaguiant complexon liquide XK\ \uzhchqcz..‘_(
Q

rélever 9 volumes de sang pour 1 volume d’anticoaguiant
$B Garrot serré {Soumnb /i R WRIT2 )

E Rejeter tout prélevement difficile(laborieux)

L8 7]
A Lﬁ"ﬂ

) I\ ‘. =X AR
«<C L
"N

38 Devant un allongement du TCK associé 2 un aliongement de Temps de Quick, les hypotheses

suivantes sont possibles : f AC P 4
A Une hémophilie A 7ok 1o ¢
B Un déficit en facteur Xl ;‘

C Un traitement par les anti-vitamine K {7 T ot ]
D'La présence d'une héparine » (7T affow gy ]
E Un déficit isolé en facteur Vil

_ar

.-r’

v/

—

39 Un TCK treés allongé associé 3 un TQ normal sans s:mes hemurragague s peuvent faire évoguer !

n déficit en Kmmmgéne ue haut pmds moléculaire
¢ B/Un déficit en Facteur Xit'*

‘(Un déficit en facteur VIl 7 — S Q.
LyUn déficit en prekalllcre:ne
E Un déficit en facteur XM > kew W U

40 le systéme de la protéine C inactive les facteurs suivants ;
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