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Cas clinique

Mademolselle: A dpde de 2° n'a aucun antécEdent paiticalier, de puis que !qnf semaines clle présente

ine .}{-tf'@jic crofssante la gon. mt dans son tridval, et des épistaxis a 1épétition, ;'\ Pexamen dinigue, son
nédedin tiaitand constate quelques ecdhiymioses sur ey incinbies inféricurs, il y’LA"‘xj.nf. dadénopathie ni
:"3&%‘!'31)5]_{{1{-_};1(' ';dyniuh .

san médedn prescrit un hc'mt;;,q amme, le résultat est le suivant
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{ @ Une hyperleucocytose.s :
<§’ Une andmie normocvtaire normochrome .y, ARCDb
ﬁ Une thromb opsnie. e

@ Présence de cetluies immmistures dins ie sand.
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@' Une n\-uhc penie, .

- A partir des renseignements dinfgues et hiémogrammne, auelles sont los informations que vous pitssics
lut:dil”‘ :

! : s R g hos N 3% b
%) .l stagit d'une hemwpathic aipucy A(_ D
! ( G

B:) s agit d'une hémopathie chronique
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*ﬁx La patiente présene un ¢lul dinsulfimsnce medulisiio g
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> motivent une hospitalivation en uizence, g

t- Lestune :esmo;ml%uu penigne necessitant Zeulemnnt une surveillancs ambulatois

° @™
Quelte hypothdse diagnostique envisegervous ReSI a r m a
A, ’vtyv femie réactionnelle.

{B- Jedcémie rr wyéloide chronique {(IMO) :
@ Leucémie aigle (I A). & C
D- Leucémie lymphoide chronique (L) g

E- Myélome multiple.

Quels, sont fes examens qui vous paraiss sen{indispensables pour confirmer votra itypotheése
diagnostique :
Ponction de moelle osseuse {médullogramme)«
( B-} Bilan ferrique, dosage de la Vit B12 et B9,
L_(; Immunophénotypage des lymphocytes sanguine,
/ D Recherche de la translocation BCR-ABL par fa technigue FISH.
- Electrophorése des protéines sérique

Quelfs) résultat{s} parmi les suivants, pouvant{sjcontirmer votre diagnosiic:
A-_ Présence du chromosorne Philadelphie Shis

B Myéloblastose méduliaire >90%.

C- Myéloblastose médullaire = ]‘?% @

D- Plasmocytose médullaire »15

b~ Score de matutes=04. ¢ | -,




§- Quels sont les examens nécessaires pour compléter le disgnostic et/ou utiles pour le pronostic ? o

A- immunoélectrophorése des protéines sérigues et uripnaires. : -
3- Quantification du transcrit BCR-ABL par RI-PUR. {19 C’D‘: . o TR AR PP
£5 Coloration cytochimiquecyto-enzymatique (Noir soudan, MPOjg -~ doerealie e Club TREEET TS
Examen cytogénétique de cellules de la MO a la recherche d’anomalies chromosomiques.@

Imimunophénotypage des cellules medullairese
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7- Quel est Vintérét de la bioiogie molé{ula ire dans e cas ¢

A- Ipdispensable pour la classification rmorpheiogique de la pathelogie.
B- Suivi de I'évolution de la maladies CP

i Elle a un intérét pronostic majeure.

¥ Indispensable pour la stratification thérapsutique. L ™
- Elle n"a aucun intérét. eSI a rm a

8- Quel es complications diniques, attendexr-vous ?
I A JTransformation en leuccinies aigue myeloide
"6 Transformation en syndrome de Richter. BE
C- Complications neurclogiques : syndrome confusionnel.
@ Syndrome infectieuxa t\':'._?‘_\.
Syndrome anémique sévere.s ’

9- Que&{a conduite & tenir thérapeutique, proposer Vol
; Q,.ﬁransfu ion de concentros globulaires enicas danemic @

1

£ Chimiothérapie adaptée sutype cyt:..fiu;:m.nr de la maladie. €

Z on N N . oy - N i Fas
7 ¢, Mise sous inhibiteuts de tyrosine kinase {1 )
& Transfusion de concentrés plaquettaress “‘)YBD

¥ Autogreffe de cellules souches. ¢

10- A propos de la fibrinolyse : A %C/
ﬁ)t activateur Tissulaire du plasminogéne (1-PA), active le plasminogene principalement au
~ hiveau du caillot de fibrine.
@ Une hypofibrinolyse peut &tre associée a une pathologie thrombotique.
? A es PDF est le résultat de Paction de la plasmine sur le fibrinogéne et la fibrine.
D- Les D-diméres sont issus de la dégradation du fibrinogéne par la plasmine(CxX
E- Uantithrombine {AT) inhibe la dégradation de la fibrine par la plasmine.

%0

11- Quelles sont les propositions exactes, concemnant Vexploration de la ﬁbnnotyse

A- Une hypoflbrmo!ysa ast révélée par un allongement du temps de Quick. l
Un taux de PDF élevé, est le témoin d’une activaiion accrue de la fibrinolyse. =
Le raccourcissernent du temps de lyse d’un caillot, est en faveur d’une hypofibrinolyse. l

~r

Une diminution de Vactivité de t-PA, est enregistrée dans certaines pathologies

thrombotiques.
k- Une augmentation de activité du PAI-1 et PAI-Z, peut 8tre a lorigine d’une pathologie

hémorragique.
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1 (ML‘,IL est une celhide
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)} 'l it i ait pdltn du sy stome des ph;tg{(}k‘}.’lc_'-‘.,v

1. de petite taille, avee noyau it souhicr

& \mml les précursenrs sant -~ i¢ monshlasie et e promonacyicy

D-qui se (ransforme cn macrophage dans e sang,

F- Aqul | possede unc ¢ sstérase spéeifique hibée par le fluorure de Mat.g
a”
A Parmu les antigenes mum ey tanes on distingue L °
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A- {es antigenes by mpiu ides.
B } antigencs my¢lotdes (D33, CDI3. oB
T le CD14. o C

)_] HLA classe Ten grande g naniie.
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1 les récepteurs des i agments Fedes TgG %3

|Lors des réactions mflammatones, les macrophages s¢ ferdtent

e

\ V R .PI l 5
)_[;{\:A\i e m,(\ph\,zai,u Lémostase primaire sont
ﬁiihdlldt‘dk‘x ihrinogece, viamscaux <l facieur Vo Wilichrand
%- 1\3 wjuetle, b ( cteurs Nill

k¢ Jyriogeiie o faoieurs o

i W e s e T e
o fyeteurs de la congubatieh :
. ; ]

¥ fa profetne
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41 ¢ fibrinogine, o omoestas doit ¢tre explote
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- aucune réponsc n'est juste
1, Au cours de l"hémmtasayrimairc ;
- le produit final est le caillot de sang, A D6
le produit final est Je thrombus blanc«
- le phénomene d’adhésion se fait en plC‘&("ElL‘C de plaquettes e de fibrmogene.
@\l existe un temps ¥ qasculaire ¢t un {emps pldqudldlla
Jl activation plaqucttau est marquée par le changement de forme et Uactivation métabolique s

B facteur Von Willchrand . "
é lest une glycoprotemne ‘ P( |
G- nlest séerété que par les mégacaryoeyles. '
- pcmn‘i te transport du factenr IX.
‘R~ présente un site de fixation pour le fibyinogenc.
%Yntcrviem dans les phénomeénes & adhésion plaguettaire au sous- endothélium.
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- du facteur VIT

. Aes plaqueties.g , v/

g8 du facteur Von Willebrand. =

AL

- du facteur X
¢ temps dlocclusion
\- explore Ta coagulation sanguine,

i~ est normale dans les thrombopathics.

)- doit étre, pour une personig normale,
e\ 55 7 o
gt explore "hémostase piimarre.

a neutrophilie cst
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77 définie par un taux de nentrophitles
- fowjours associde Qux parasiones
o qucune réponse nlest jusic

A~ MOROCYTOPENIC o}

B- Neutropénie

2 | vimphopenic. 4 C
- Basopénie.f
- Fosiopénic. ¥
Eparmi les cellules citdes ci-d
\- le lymphoeyie T~

13- fe grand lymphoeyte #7
(- fe petit lymphoovie. D
D-Je plasmocyte.

F- e lymphocyte 1. 12

i c CD7 est un marqueur du \
A- lymphocyte T helper. '
B- lymphocyte T auxilhane. s
C- lymphocyte B, ¥, D
thymocyte précoce.

F- thymocyte commun. ¥

) Cocher la(les) bonne(s) réponse(s):

prolifération tumorale. ¥/

Gevant oo allongcment du temps do satgne ment

du facteur [ NS
AP,

. est valide pour un taux de plaqueties de 50 G/

7300 mm

g présente lors dhnfection bactens AEC. k.

fessous, (uelles sont celles qui ont unc taille dc{i.’i--iﬁ (Lin

faut penser # une anomalie:

BeDd

ResiPharma

-—

=

- OO secondes.

)déﬁﬁic par un taux de neutrophiles =7500/mm g °A-§\(’
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e maladies auto-immunes sont accompagnces do

e

A. Toute pancytopénie est une aplasie medullaire %6
€ Toute aplasic médullaire (AM) cst une pancytopénie,

o

C. 1°AM est secondaire a une msuffisance meédullaire quantitative ou gualitative avec

3 D>i_c diagnostic d’unc AM cst pos¢ par le myclogramme.
@j Les AM idiopathigues sont les plus fréquentes

S



5’}, Coneernant la pancy mp\ ne: 2 .4
feg ‘}g o ll‘ .' ] 1(“1&“\ 3.

\ e est définie par une dimimuaon des GRL

’

3. Elle est toujours d orgine centrale. =
1. hémogramme permcet d’alfirmer son diagnoszie, e
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Elle est secondaire a des metastases nwe Jmi HIes
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o maturation des MGC se fait par endomitose

.a polylobulation du noyau commentt Jés Te stade de MGC basophile.

¢ cytoplasme devient basophule. | A D

cribopoietine.

s cancer.
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\ %um d(\ u“u‘u nucléees l une ulfra-strucivre classique

‘Q?;( I des phospholipides (PEP me mbranaires de repartition asymctriques.

i('i}( iweutent dans le S_\.’.\lt.‘?!)c \:;\.\L'th‘\ pe nduant 05 jours

Vs Blanne o pond splenigue

) Sontre pmts\ s en equilibre entre poo

,g? Ot un tauy normal de 154 HEIe R OTE

L‘) i thrombouytes A (. | & oy
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3 fnterviennent sculemend dans Uhémestase primaine,

& gt des antizenes membranaices oo i e autros cotlules
D Gt des wrapules denses nehes en fadioas e coayudatien
foOmpun systeme canaliculatre ouvert (50 O heendoaot

A4, Cancernant coagulation plasmatigue’
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AL D vore exogenc débute par activation du LV

Bl es sCrines protéases sontmacives i le ;"’:\; AN
B2 | oo ficteurs de confact ue NoCesaRten pis ol v )opout low activadion 7/

) 1. substat fmal ost Ia fibrine
£ Tous les facteurs mtervenants sont: anihénsds par e foie ve
36) Les protéines de la coagulation suivantes sont vitamines K dépendantes
ﬁ Protéine C. ‘ X
B Factear VILE AN
& acicur VUL e ACD
§F tacteur XJ1 '
F Antithrombine.
17), Concernant le processus de la coagulation plasmatique:

A 1l intervient dans les vaisseaux de petits calibres.
1. La voie exopéne comprend les facteurs FVIL IV bIX et B
t 3 1. X

(é t est amplifié par la thrombine. P S
7 S | e VI est activé par le Ha. _ CD\/
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