/

Faculté de médecine de Constantine
Département de pharmacie

ResiPharma

01- indiquez 'anomalie le la ligne leucocytaire, retrouvée en
cas de traitement a base de corticoides :
A-
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06- quelles sont les critéres diagnostiques d’'une leucémie
myéloide chronique (LMC) :

Une Neutropenie. A- Une splénomégalie.
B- Une Hyperlymphocytose. B- Une hyperlymphocytose.
| Cl Une Eosinophilie. C-  Untauxde blastes 2 20% dans la moelle osseuse.
D7 Une Neutrophilie. D- La présence du transcrit BCR-ABL méme en cas
E- Une Monocytose.

i

02- Un taux de GB 4 20.10°/mm?® chez un adulte avec :
¢ PNN=17.10°/mm’, Ly= 2.10°/mm®, Mono=700/mm>,
Eosino=300/mm’ est en faveur de :

A- Une Hyperlymphocytose.
B~ Une Hyperleucocytose..
(C-) Une Neutrophilie.

( 5-'} Une infection bactérienne trés probable.'~
E- Unsyndrome mononucléosique.

03- Laleucémie aiglie est une hémopathie maligne
caractérisée par :
A- Prolifération clonale des cellules immatures dans le
sang.’
B- ﬁlﬂcage de passage des cellules médullaires vers le
sang périphérique.
(©) Prolifération clonale des cellules immatures dans la
foellelavec blocage de leur maturation.
D- Elle touche uniquement les sujets agés.

@ Le taux de blastes doit étre 2 20% dans la moelle
osseuse selon FOMS.

04- Quelles sont les conséquences de la prolifération blastique

au cours de la leucémie aigiie :

' A- Hépato-splénomégalie, Adénopathies. "
B- Unsyndrome mononucléosique —+
C- Une hyperplaquettose réactionnelle
Q) Une insuffisance médullaire. ~~
E- Une anémie microcytaire hypochrome.

05- LU'immunophénotypage des cellules blastiques, dans les
leucémies aigiies nous permet de :

(A= Confirmer I'immaturité et la monoclonalité des
cellules blastiques. v~

B- Confirmer I'origine centrale de la thrombopénie.
C-) Distinguerles LALTdes LALB

(D~ Poser le diagnostic de LA biphénotypigue et

7 biclonale.
E- Larecherche des translocations chromosomiques.

d’absence du chromosome Philadelphie.
@ Une myélemie @

07- La (LMC) est caractérisée par la présence d’une
translocation chromosomique t(9,22) BCR-ABL qui est a
origine de :

@:‘ La transcription d’une nouvelle protéine BCR-ABL
dotée d’une forte activité tyrosine kinase.

B- Le blocage de maturation des progéniteurs

~ myéloides.
C-' Le blocage des mécanismes d’apoptose médullaire.
D- ' La génération d’un état d’instabilité chromosomigue.

e L'appar_ifiun d’un chromosome 22 anormalement
court.

@ La polyglobulie de Vaquez est caractérisée biologiquement
par:
\ A- Vitesse de sédimentation VS > 100mm a la 1° heure.
®® B- Une myélemie >40%.
C- Une hyperlymphocytose.
D-) Un hématocrite > 55%.
E5 Nombre de GR généralement > 7 million/mm”.

09- Parmi les pathologies suivantes, quelles sont celles g
appartiennent aux syndromes lymphoprolifératifs :

{ﬁ:“‘ Maladie de waldenstréme.

B- Leucémie aigue lymphoide (LAL).

C- Splénomégalie myéloide (SPMM).
(DY) Leucémie lymphoide chronigue (LLC).

? Les lymphomes Hodgkiniens.
N

-~

#10- Quelles sont les conséquences de la prolifération des_
&_ plasmocytes secrétant des IgG dans la maladie de Khaler :
X A- Une Hépato-splénomégalie.
N &= x\ﬁ, Une insuffisance médullaire, "
—— » G Une hypersensibilité immédiate.«
v D~/ Un déficit immunitaire. -
Une hyperviscosité et ostéolyse.\, -

."-.-
-
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/ 11- L'observation des cejﬁe: di“ﬂﬂ*“ indispensable 16~ quelles sont les caractéristiques des facteurs vitamine K

2 ~
dépendants

au diagnostic de : ¥
e A Ce sont des proenzymes portent une région «GLA»
| N-terminale.

(B) Lamaladie de Hodgkin.
C- laleucémie aigue myéloblastique. B- Tous les facteurs de la voie endogéne sont vitamine K

D- La maladie de waldenstréome.

_ : : ., dépendants.
E- Laleucémie lymphoide chronique. \/ C-) Tous les facteurs de la voie exogéne sont vitamine K
dépendants.
D-) Leur fixation sur les phospholipides nécessite Ia
. : I duCa™. v~
12- Indiquez la(les) affection(s) s’accompagnant presency ;
g _ ques il { (¢} . - E- lls peuvent s’activer méme en cas de déficit en Vit K.
habituellement d’une splénomégalie :
- (Maladie de khaler)>& 17- Le temps de Quick explore I'activité de plusieurs facteurs
La leucémie myeloide chronique (LMC). — de la coagulation, parmi les séries suivantes, indiquez
\ A La leucémie lymphoide chronique (LLC). > laquelle correspond au TQ : »
La splénomégalie myéloide (SPMM). — T e
I d r i F F ) ! .
V\/E La maiadie d'Hodgkin. i B- I,1l,V,VIll, plaquettes.
———— ) e ,C: VI, IX, X1, Xll.
. o u,v,vi,Xx
\/ 13- quelies sont les propositions, parmi les suivantes, qui E- Vil IX, X, Xil.

correspondent a I'étape de V'initiation de la coagulation):

= 18- quel(s) est{sont) le(s) facteur(s) de coagulation 2 faire
A- Activation des cofacteurs V et VIII. ~ quels) est( ) lefs) (s) ag

B- Stabilisation du caillot de fibrine par le facteur X!il. - doser en présence d’un allongement isolé du temps de
\C>  Activation du facteur VIl par le facteur tissulaire. céphaline kaolin (TCK) :
D- Formation des premigres traces de thrombine. - AS X v"_
E- Transformation du plasminogéne en plasmine. B- VIl -
C_'. Xl' _—
D- Vil
E- Xl
14- L'antithrombine (AT lil) est un inhibiteur physiologique
4 de : * o 19- quelles situations pathologiques, parimi les suivantes, soni
A- La fibrinolyse. a I'origine d’un allongement associé de TCA et TQ :
B- L'agrégation plaquettaire. A- Déficit congénital en facteur VII.
C- L'adhésion plaguettaire. B- Déficit congénital en facteur IX.
D- L'activation plaquettaire. C- Insuffisance hépatocellulaire sévere. *
(£ Lacoagulation. D- Coagulation intra-vasculaire disséminée, +~

E- Déficit en antithrombine (AT IIl).

20- quéiles sont, parmi les propositions suivantes, les

Wde la fibrinolyse ;:

A- Le fibrinogéne,

- 15- quel(s) est {sont) le(s) mécanisme(s) de régulation de la
coagulation par le systéme protéine C/S:

A- La protéine C activée inactive le F Va et Villa, +~ B~ Linhibiteur de I'activateur du plasminogéne. -

B- La protéine C est activée en présence de 'héparine. - C-  Systéme prourokinase-urokinase. _p ¢t w.:kw
(C-) La protéine C active la protéine S. .~ | D- D-diméres.

D- L'aspirine inhibe I'activation de la protéine C. &) a2-antiplasmine.
E- La protéine C activée inhibe le complexe Vlia-FT.
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21- Le temps de saignement (TS) par la méthode d’lvy
A- Est realisé par une incision au niveau du lobe de l'oreille
(B; Est réalisé a 'aide de lames automatiques
C- Est normalement inférieur a 12 minutes
D- Est un test global d’exploration de la coagulation
ZB Peut étre perturbé par une prise d’aspirine depuis moins de 10 jours
22- Un temps de saignement (TS) allongé doit faire évoquer
(A-) Une anomalie du facteur Willebrand -
B- Une anomalie du facteur VII

i
i
i

C-) Une anomalie qualitative des plaguettes
(\E_ﬁ Une hypofibrinogénémie
. E- Une thrombopénie modérée . _ ® O,
- 23-Le taux de plaquettes normal est de Re s I P h a r m a
A- 20000 a 100 000/mm?
B- 50000 a 150 000/mm?
C- 100000 a 300 000/mm?
150 000 & 400 000/mm?’
E- 150000 & 550 000/mm*
24-Une anomalie de |'agrégation des plaquettes a la ristocétine doit faire penser a
A- Absence de granulations
(B3 Anomalie de la paroi vasculaire
(G- Absence de GP Ib
D- Déficit en thromboxane synthétase
(EJ Absence de GP llb-lila
25-Le temps d’occlusion
@ Représente |I'équivalent du temps de saignement in vitro
B- Estvalide pour un taux de plaquettes inférieur a 50 000/mm
C- Doit étre supérieur a 100 secondes chez un sujet normal
fl.‘;;. Lorsqu’il est normal, il permet I'exclusion de la maladie de Willebrand

—=——==== E- Il est normal dans les thrombopathies

26-Dans les conditions physiologiques, on retrouve dans le sang circulant les leucocytes suivants
/ﬁ?‘ Des polynucléaires neutrophiles 1" |
@ Des polynucléaires basophiles
C- Des mastocytes x "\iesu

Des lymphocytes

E- Des plasmocytes
27-Quelles sont les propriétés et les fonctions du polynucléaire neutrophile (PN
A-) diapédese - -
‘B3 Phagocytose
€> Chimiotactisme
D- Destruction des parasites

@ Bactéricidie



28-Ces propositions concernent la granulopoiése neutrophile
A- La CFU-GM en est un progéniteur
B- L'IL 3 est un des facteurs de croissance intervenant dans sa régulation
C- Le compartiment marginal des polynucléaires neutrophiles est directement exploré par
'hémogramme .
D- Le métamyélocyte se divise pour donner deux polynucléaires neutrophiles
E-) Les polynucléaires neutrophiles sont détruits dans les tissus .—

29-la durée totale de la granulopoiése neutrophile est de
3 4 A- 03 jours

10 jours

C- 20 jours — ©
>+ 30jours eSsli alfma
E- 120 jours

30-Le polynucléaire basophile
(&> Par sa taille c’est le plus petit des polynucléaires AR
B- Sur frottis sanguin coloré au MGG, il possede des granulations de coloration orangée ' V! ole 2
C-) Posséde un récepteur spécifique pour les IgE
&9 Possede la fonction de phagocytose
E- Se localise uniqguement au niveau des tissus wost ..
31-Les résultats de ’hémogramme et de la formule leucocytaire d’un enfant de 1 an sont les
suivants. Indiquez la ou les valeurs anormale(s)
A- Taux de leucocytes : 14 000/mm° ,b{f 500C - 15000/ un v
B- Taux de polynucléaires neutrophiles :34%
/ @ Taux de polynucléaires éosinophiles : 10%
\y @- Taux de polynucléaires basophiles : 0%
E- Tauxde lymphocytes:55% . —

il
—l




& monocyte est une cellute :
jj; qui fait partie du systeéme des phagocytes.
b) de petite taille, avec noyau régulier, 17
¢) dont les precurseurs sont : le monoblaste et le promonocyte.

xd) quise transforme en macrophage dans le sang.

e) qui posséde une esterase spécifique inhibée par le fluorure de Na+.
/~  33- Lesantigénes @pi_ytr_iir_eide surface sont :

a) antigénes lymphoides.

5) antigénes myéloides : CD33, CD13. v

€) CDi4. = | | CE
w’g HLA classe | enﬁndie guantité. ) X Lorke € LR ESHOY) HLA-BAR (MR clas e T 3
récepteurs des fragments Fc des IgG.—

| 34- Lors des réactions inflammatoires, les macrophages sécretent

| % L'IL 1.
, by L'IL8.

25\ A\

y

@ LIL6. _ . &i g <
> d) Le TGFR.- = SeL fgﬁ‘- PC'S\" TAAVE N ERAN S k\’fﬂﬁ :
e) Le TNF. = e '
/35- Au cours de 'hémostase primaire :
\/ a) le produit final est le calllot de sang.

@ le produit final est le thrombus blanc.
c) ‘e phénomene d’adhésion se fait en présence de plaquettes et de fibrinogene.
7d) il existe un temps vasculaire et un temps plaquettaire.
e} Vactivation plaquettaire est marquée par le changement
métaboligue.
36- Le facteur Von Willebrand :

de forme et 'activation

b) n’est sécrété que par les mégacaryocytes. =
c) permet le transport du facteur IX. = L
d) présente un site de fixation pour le fibrinogere,
(e) intervient dans les phénomenes d’adhésion plaguettaire au sous- endothelium.
37- Les plaguefttes :

| a) sont des cellules de grande taille.

| X ([®) possedent 3 leurs surfaces : la GP Ib IX et GP b lila.
¢) formentune monocouche cellulaire lors de 'adhésion au sous-endothelium vasculaire.

@ une fois activées, permettent le recrutement d’autres plaquettes.
g) aucune réponse n‘est juste.

a) estune glycoproteine. . Re Si P h a rm a@

— e e s

3% Pems les données de ';Eé_fp“_OSramme d’un enfant de 3ans, on tr:::uue: glnbuies hiancs;#- a
v/ 12000/mm3 ; lymphocytes=6000/mm3, on con ol

X A Hyperleucocytose l-hwf:-.{zc*/fn 5 Wt e r;L;; . S NN 10 - %
. L III .:1;{!‘" M {r ﬂi.‘:-.n-f £ 5 ,_..15..;

X B Lymphopeénie — ) XX i

% # _m -:? - _ i e e T M —

»_ CLeucopenie \35_- k¢ / iy a_i.u\hf- \

< D Lymphocytose ) '

@es données sont normales

40 Ces caractéristiques cytologiques » cytoplasme tres ﬁasnphiie_?‘:a: hromatine pale, fine, présence de
nucléoles », appartiennent a Pune des cellules suivantes, laguelle ?
A Le petit lymphocyte
B Le grand lymphocyte
@.e lymphoblaste
D Le plasmocyte .
E Le monocyte

O Les marqueurs suivants sont des marqueurs des lymphocytes T.
>
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