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A cas d'une thrombopénie, 12 transfusion de concentrés plaquetta
L i * Pacuatale s rcormmandts an
sitiations sufvantes :

Leucémie aigue.
8- Thrombopénie immuno-induite par I'héparine TIH.

purpura thrombopénique immunologigque PTI
Aplasie méduliaire.
g- CivD.

3. Aproposdela thrombopénie :
|| 'agit de la présence d'un purpura, méme si le taux de plaquettes est normal.
B- Elle est confirmée par la présence d'agrégats plaquettaires sur le frottis sanguin.
C- La MO estriche en mégacaryocytes dans le cas de thrombopénies périphériques.
D- Le temps de saignement TS est toujours normal.
£- Dans les thrombopénies centrales la durée de vie de plaquettes est diminuée.

3. Quelle est expression clinique d'une anomalie fonctionnelle des plaquettes :

Epistaxis et gingivorragie.
B- Hématomes musculaires.

3 _ ® ®
g Eﬁ;z?t;;ﬁ;u ecchymotique. Res I P h a r m a

Méno-métrorragies.

P< 4- Chez un patient présentant (un taux de plaquettes < 10 G/, TS allnn_g&. agrégation nM‘hDP etla
/ r stocétine, MO trés riche en mégacaryocytes) vous suspectez:

A- La maladie de Bernard-Soulier.

@ La thrombasthénie de Glanzmann,

C- Un purpura thrombopénique immunologique PTI,

D- Un hypersplénisme.

E- Le syndrome de pool vide.

5- Apropos de la maladie de Bernard-Souller:
; Elle ne touche que les garcons,
Les plaguettes sont souvent diminuées.
Il s'agit d'une anomalie d’adhésion plaquettaire
Le temps de saignement est souvent allongé. '
E- Elle est caractérisée par un déficit en GP libllia.
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Contréle n*3 d’hémobiologie

lie
& - I'allo immunisation transfusionne il -
" Est moins fréquente chez les polytran® . , e méme individu

che
(B.) Peut se développer contre plusieurs antigenes
C- Peut se développer contre les ﬂr“t_‘!-""ﬂS |
D- Peut se développer contre des aﬂt'B*”'uepc
K. Semble plus fréquente chez 'homme @ o
7 - les gamma globulines anti D sont prescrites
A- Qui accouche d'un enfant rheésus négatif
Qui accouche d'un enfant rhesus positif
- Dans les 7 jours qui suivent un accouchem
Aprés le premier accouchement
E- Aprés chaque accouchement
8 - |a prévention des accidents transfusionne
A- Le test de compatibilité au laboratoire
X o @
B- Larecherche des anticorps anti HLA R P h
C- Latransfusion de sang rhésus négatif eSI a r m a
D- Latransfusion de sang déleucocyté
La transfusion de sang phénotypé
9 -Igdizgnnstit biologique d'anémie hémolytique auto

aquettaires
het la femme

te femme rhésus négatlf

ent

se sur
Is par allo anticorps anti Emhrnwtaires repo

immune est basé sur

Le test de Coombs indirect
L' élution
T2 La recherche des anticorps irréguliers (RAI)
Une augmentation de |a bilirubine libre
E- Un taux de réticulocytes normal
10 - le test de Coombs direct (ou test directa I'antiglobuline)
A- Est indiqué pour le diagnostic des anémies hémolytiques auto immunes
@ Est indiqué pour le diagnostic de la maladie hémolytigue du nouveau ne
C- Est utilisé pour la recherche des anticorps irréguliers (RAl )
Utilise un réactif anti immunoglobuline humaine

E- Se pratigue sur le sérum du sang a tester
enue d'une réaction frisson-hyperthermie au cours d’une transfusion sanguine peut

y

11 - la surv
avolir pour étlologie
A- Une hypocalcémie par transfusion massive
Une contamination bactérienne des produits sanguins labiles
Des anticorps anti HLA
{0 Des anticorps anti érythrocytaires
E- Une surcharge volemigue
12 - A propos de la maladie hémolytique du nouveau né
A- La RAIl est positive chez la mére
Elle peut &tre due a un anticorps anti ¢
- L'incompatibilité ABO n’est jamals en cause
é) L'exanguino transfusion se fait avec du sang compatible avec le sérum de la mére
E- L'allo immunisation foeto maternelle est liée au passage des hématies maternelles dans la
circulation feetale
13 - I'héparine non fractionnée (HNF) Inhibe les fagteurs de la coagulation sulvants
A- lla Vila Xl a

X a IX a
1 4§a survelllance blologique d'un traitement par I'héparine stand: d (HNF) se fait par
A LeTS © le TCA la numérai’an des plaquettes
B- LeTP D- I'INR



) un systéme strictement
un systéme ubiquitaire. * -
eprésentd par les antigénes A, B et H.
€) ::E ente par des antigénes de nature glucidiques.
16T s anni ’mﬂl nté par des antigénes de nature protéiques.
Corps naturels' du systéme ABO sont :
a) thermorésistants.
- b) imréguliers.
% agglutinants en milieu salin.
RN uniquement de type [gG.
: €) capables de traverser le placenta. e
17-L'antigéne D : L
est Pantigéne le plus immunogéne du systéme Rhésus. ;
) est présent sur les hématies rhésus négatifs. -* e

(a)
i
(c) est mis en évidence par un allo-anticorps.

1) est codé par un géne situé sur le chromosome 6.

(2)) est présent chez 85% des caucasiens.
18- Les anticorps du systéme Rhésus | AP DN e
a) sont presque toujours de type IgM. SRR

peuvent étre responsable d’anémie hémolytique auto-immune.

=) sont de nature immune. B
d) sont agglutinant en milieu salin SR
sont presque toujours de type IgG.
19-L’antigéne D partiel est défini par : i
a) La diminution du nombre de sites antigéniques D. e
b) L’augmentation du nombre de sites antigéniques D. S g
L’absence d'un ou de plusieurs fragments de I'antigéne D. i
d) L’absence totale de Pantigéne D. 4
e) La présence de I'antigéne D et I'absence des antigénes C,c,Eete.
20- Les antigénes C et ¢, antigénes antithétiques : i
a) Doivent étre tous les deux présent sur le globule rouge.
L’absence de I’un nécessite la présence de I'autre.
) La présence de I'un nécessite la présence de |’ autre.
d) Peuvent ne pas exister tous les deux a la surface du GR.
e) La présence de I'un nécessite I’absence de I"autre.
21-Le don de sang total est possible : ¢ i
@ entre 18 et 65 ans.
b) 7 fois par an pour I’homme.
3 fois par an pour la femme.
) chaque mois.
e) chez des personnes déja transfusés,
22-Les produits sanguins labiles sont :
a) des produits stables, " Sy
f::g‘&“&gﬂlg la durée de vie est limitée.
) honaseis it ol o e
| unquement iﬂuc‘ s R

.~ ©) conservés uniquement & 18°C, A o
W@ﬁ-;ﬁ-‘_f?iﬂme du snng total st el ﬂm.l i
_/8) CPSuniquement. | ki
) CORaCPS. " b wieh

Ly

o : 23-




¢) PFC uniquement

=4-La durée dF conservation d'un CGR est d¢
;} 21 jours avec sAGMannitol.
42 jours sans SAGMannitol.
35 jours avec le CPDA.
) 24 heures avee SAGMannitol
¢) 05 jours sous agitalion continue.

©5- Parmi les propositions suivantes, quelle est la répons
a) Un CPA est I'équivalent de plusieurs CPs
Le PFC est conservé 4 +4°C pendant un an
) UnCGR lavé est un CGR transformé
d) La quantité d"hémoglobine dans un CGRest = 45 B
e) Le volume d'un CPS est compris entre 40 et 60ml

e (ausse

“ - Les médicaments dérivés du sang sont -
des produits sanguins stables.
b) des produits dont la date de péremption est limitée & quelques jours.
ransfusion sanguine.

¢) fabriqués au niveau des centres de t
artir de plasma par fractionnement.

’,.jg\d:s protéinesextraites d p

des produits qui relévent de la pharmacovigilance.

27) Le temps de céphaline avec activateur TCA est nettement allongé en cas de:
A Afibrinogénémie constitutionnelle,

B. Hémophilie A ou B,
¢ Traitement anticoagulante par AVK & dose efficace,
D. Purpura thrombotique idiopathique,

@ Maladie de Willebrand.

des anomalies guivant

es est commune & I’hémophilie et 4 12 maladie de Willebrand

28) L'une
Laquelle ?
A. Allongement du temps de saignement (TS), . X
Défaut d’agrégation plaquettaire a 1a ristocétine, Re SI P h a r m a

Diminution d’activité coagulante du

D. Diminution du VIIL: Ag,
E. Allongement du temps de thrombine (TT).
29) Une hémophilie A peut expliquer I’ensemble de ce tableau. Quelle (s) donnée (s), déja recueillies
ou restant a recueillir est (sont) en faveur de ce diagnostic plutdt que de celui de la maladie de Yor

Willebrand ?
A. TS normal,

B. Absence de thrombopénie,

C. Résistance capillaire normale,

@ Activité coagulante du FVIII & 1%
E. Normalité du taux de FVW., ’

30) Aﬁpriﬁze 1’:iéfnﬂphi!i¢. indiquez le commentaire exact :
@ L'hémg]::-hi!l;zf;ﬂ 511;‘3"3 plu‘s fréquente que I’hémophilie A,
C. Le syndrome hé qualifiée mineure si le taux du FVIII est sunérieur a 5%,
AT he[ﬂﬂrrag:ﬂue est spontané,
E Toutes les mér mf:-p}ule ""“33‘ toujours porteuse de "anomalie,
es d’hémophiles sont conductrices obligatoires.



os résultats biologiques suivants sont obtenus chez une femme 8gée de 5 el
ﬂ;;:miin : 41 sec) ; TQ : 43 sec (témoin ; 12 51::'.;}; Quelle est parmi lﬂ?mpnm' ILI; :E‘ﬁ:ﬂt.ﬁ:dlu
4i ne peut pas expliquer & elle seule cette situation ? R
A. Déficit en FVII,
Traitement par AVK,
C. lctére cholestatique prolongé,
D. Déficiten FV,

E. Déficit en FX.

32) Chez un malade qui présente un syndrome hémorragique diffus, on observe le bilan d’hémo e
suivant : TP : 20% ; TCA : 60 sec/35 sec; FV : 20% ; FVII + X : 40% .‘mil‘i%iniﬂ-?ﬂgﬂ;ﬂmq- e
40G/L. ces résultats peuvent orienter vers : - =

A. Fibrinolyse aigue primitive, R P h

B. Coagulopathie de consommation, eSI a r m a

C. Cirrhose décompensée,

@ Surdosage en AVK,
E. ACC type lupus.

33) Indiquez la ou les situations qui ne relévent pas d’un traitement substitutif par la fraction
coagulante PPSB, méme lors d'une complication hémorragique grave !
Hémophilie B majeure,
B. Hémophilie B mineure,
C. Maladie de Von Willebrand,
D. Coagulation intra vasculaire disséminée CIVD,
E. Surdosage par AVK. ;
34) concernant la maladie de Von Willebrand: :
A. Le déficit en FVW est I'anomalie constitutionnelle hémorragique la plus fréquente,
B. La transmission est autosomique, généralement dominante.
C. Le syndrome hémorragique est souvent constitué d’hémarthroses,
D. Le déficit en FVW est stable, constant durant la vie chez tous les membres de la famille,
La desmopressine par voie intranasale ou intraveineuse est efficace dans les types: 1et3.

35) Parmi les éléments suivants, lequel (lesquels) permet (tent) de différencier une CIVD d'une
fibrinolyse aigue primitive 7
A. TCA,
B. TQ,
» © Mise en évidence des CS,
D. Dosage du fibrinogéne,
Numération plaquettaire.

complicati t
plications hémﬂrraE.'IQUEE. QI.IE déﬂidﬁz-vnus de fairﬂ en PrﬂlIii'Ef ]IEU. ?

A. Une étude isoton; ;
B. Un m?élugramrﬁ:,ue UelIn Birde de vie des plaquettes,

. {[:) Une étude de 1 Coagulation,
: U: :nmrﬁle sur lame de 14 thrombopénie
recherche d’autn-antinurps anti-plaqluettcs

hém ‘mati - :
ogramme systématique chez un adulte révéle & une thrombopénie isolée 4 80G/L sans




rpura pétéﬁhia’, de gingivnnagies et d’épistaxis d:!:-{ -
37) Chez une fille de 6 ans, I’existence d'un pu
vous faire évoquer :

é Un déficit en FXII, o ®
Une thrombopénie, P h

c meamemmrennek. RE@SIParma

D. Une thrombopathie congénitale,

E. Une hémophilie B sévére.

. 9
38) Parmi les propositions suivantes, laquelle ou les quelles “t_(mm Juste::i '
A. La fibrinogénolyse primitive résulte d’une actvation anorm
fibrinolytique, \ .
B. Le pm}:;us thrombotique au cours de la CIVD résulte d’une altération des systémes
inhibiteurs de la coagulation, ]
Les syndromes de défibrination peuvent etre constitutionnels, ;
La présence des produits de dégradation du fibrinogéne (PDF) dans le plasma témoignent
d'une activité fibrinolytique circulante primitive, _ :
E. Les syndromes de défibrination et I'insuffisance hépatique sont caractérisés par la présence
d’un syndrome d’activation et de consommation.
39) Les groupes sanguins
A. Sont portés exclusivement par les éléments figurés du sang,
B. Sont génétiquement dépendants les uns des autres,
Sont classés en systémes,
Sont définis par des antigénes et des anticorps,
Sont obligatoirement respectés en transfusion.

secondaire du systéme

)) Parmi les propositions suivﬁqtes, laquelle ou lesquelles est (sont) juste (s) ?
A. Les plaquettes sanguines portent exclusivement des antigénes spécifiques,
B. Les antigénes plaquettaires sont toys regroupés en systémes bialléliques,
C. Les anticorps anti-HLA, immuns, sont toujours dirigés contre les deux classes,
D. Si_u}s les Ag des systémes HNA-1 et HNA-2 sont spécifiques des neutrophiles,

EJ Le polymorphisme des antigénes plaquettaires est

. di a la substitution d'acides aminés au
niveau de l'une des 06 GP majeures de la membrane

plaquettaires,

Bon courage o .
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