P2 augmente A
quand la production ﬁﬂ 30PG aug ente
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€) TCA normal
d)  Possibilité de thrombose

X4)  Synthese de Bernard-soulier

a) Anomalies GP Ib-1X (13-Ix)

b) Absence d'agrégations a 'ADP et a la ristocetine

¢) Plaquettes géantes au frottis sanguins

d) Thrombopénie et un allongement du temps de saignement

X 5) Activation du plasminogéne :

a) A2-antiplasmine
b) le T-PA

c) Urokinase
d) PAI
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a) Liée a uneinsuffisance des chaines globulaire (globine)
(D) Caractérisé par une splénomégaliefréquente chey o patient

homozygote

¢) Anomalie quantitative de I’'Hb
M) Caracterisé par des.crises vaso-occlusive tenda ntpouman, us, rate,
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10) -

11) phénotypeBombay :
a) Pasd'Ag A, B, substance H sur GR

b) substance H, pas d'Ag A, B sur GR
c) AntiA, B; H faible dans le plasma
d) AntiH dans le plasma
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jologique permettant de ¢ onflrrner Ie dtagnostlc de lar maladre de

113) Exam bioke
ines seriques(pic monoclonal

) et im munofixation
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Mveiﬂzlamme - plasmocytnse médullaire > 10%



