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1- Les précurseuns hématopolétiques se caractérisent par :
A- s proviennent directement de |a différenclation des CSH tutlpolentt-sx
: ‘.\ B- Leurs divisions sont asymétriquesy CD
{ C- Le marqueur membranaire CD34 est absent sur ces cellules. 5

' Ce sont des cellules morphologlquement reconnalssables.
E-) Ils peuvent donner naissance aux différentes lignées hématopolétiques.
2- Parmi les cellules su es, quels sont les progénitaurs érythrocytalires :
CFU-GEMM, |
e CFU-GM, &
W BFU-E. AT
D- CFU-K

E- Myéloblaste. Resi P h a rm a@

3- Quelle st Faction de I'EPOD :
Elle agit via son récepteur EPO-R. -
: ,L[ ) Sa synthése augmente en cas d'hypoxie. fl P- { )
C- Elle agit sur I'érythroblaste acidophlle et basophlle.
l (@) Elle géndre un signal de prolifération et de survie cellulaire
E- Le pmtrythl?hlaste peut se proliférer en absence d'EPO.

’ & Fimoxdcation par le fer peut survenir en cas ;
A- Inflammation chronique.
Prise excessive des sels de fer par voie arale. S

D C- Surdosage du fer par vole intraveineuse.
D- Transfusion sanguine massive et répétée.
Mal absorption intestinale.

s—q‘ndlumﬂhsm:ﬁd’undbﬂdim\mlu:

A- Un déficit de synthése de I'ARM,
8. Un déficit de synthése de 'ADN sans perturbation du cycle cellulai®e, CDF

”E @ Un allongement du cycle cellulaire et diminution des mitoses,

D- Une hyperhomocystéinemie.
g£. Des troubles neurologlques.

6- Quels sont, parmi les suhvants, les protdines de la membrane érythrocytalre ?

) La spectrine.

B Le collagéneX
Lactine. _
La protéine bande 6 i\

La protéine bande 3.

) O M o

Py
e



“.-Mml“ > él! P,

T-Apr ' ‘
opos de | axygénation de I'tib 7 '

A UMb estg
! XyRénée dans le sang velneux 3 75%. % -
Jq }" [ Gé. :‘am"“é de I'Hb pour I'oxygéne augmente o0 cas de diminution 2= : Fﬂt E}) :
- 3 2,30PG stabllise 1a formu oxygénde de I'Hb, v - D
{alble PSO. !

' :Jm: fﬂf:.l.' alfinité de I'Hb pour I'0; se tradult par Une
€ pH n'inlluence pas l'alfinité de I'Hb pour L.

8- Quel estle profil normal de I'Hib qul correspond b un nourrision du_ﬂif‘_‘_'_",?.?
-~ A- HbA=96% HbF=01% HbA2=03%.
( B: HbA=90% HbF=02% HbA2=0B%. &
— C- HbA=20% MHbF=80% HbA2=00%. ‘\"/ I
D- HbA=55% HWg=a5% HbA2=05%. |
E- HbA=00% HbF=100%  HbA2=00%. ’
l

9- Quelles sont, parmi les sulvantes, les anémies microcytaires hypochromes 7
A- Anémie de BiermM, | v/ =y 7" i Byg
< Anémie ferriprive. : |
5 & ﬁ Anémile Inflammatoire. B c E
D- Anémie hémaolytique auta-Immune,
Anémlie de Cooley.

10- guelle pathologle est compatible avee "hémogramme sulvant : ) 'f ) -
GReS.10Ymm", Hb-Bg/d), Hie=30%, réticulocytesszs% > &/1220 " Fllio /..,
A- Anémie microcytalre hypochrome arégénérative, ( Ac¢
8 Gz B- Anémic ferriprive sous traltement martlal.
C- Syndrome thalassémique. %C/

D- Anémie de Biernf. Q@
E- Drépanocytose homozygale.

11- Une réaction Inflammatolre chronlque, peut dtre 8 I'origine de &
A- Libération du contenu macrophaginue en fer,
B- Une anémie sidéroblastique. CD E

D E @ Une hyposidéremie.
D- Une ferritinémie normale ou élﬂw‘:e.\’

@ Une anémies microcytaire hypachrome arégénérative.

12- Le médullogramme est Indiqué pour poser le diagnosticde:

A- Anémie inflammatoire.
B- Anémie hémolytique du nouveau-né. s D

D C- Anémie ferriprive.

D- Anémie mégaloblastique. Resi P h a rm a@

E- Anémie de Cooley.

"

13- Quelles sont les étiologles possibles, d'une carence en VIitB12 :

A- Un excés de pertes par hémarragie chronique.
B- Une hypertonsommatinn par hémolyse chranique. B
) i de grosscesse
V c- Une augmentation des besoins en cas e g | .\,.'
facteur intrinséque.
alabsorption par carence en
%.3:: fnr::errére:ce médicamenteuse - Triméthoprime, Méthotrexate, ﬂ

14- Quelles sont les étiologles d'une anémle macrocytalre ?

- Une hémudilullnn]}{ . :
A_ Un déficit en Jcide foligue. \ Ll

i Cc- Une hvper-réticulncytnsep’

p- Un dé;icit yral en fer. oar fes macrophages.
- Uneseques
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15 15. [:UH‘, sont les lacteurs prédisposant Nune leucémie nlgle |
l é) :: intoxication parle fer (hémochromatose) o
‘exposition aux radiations ionis: I -
j ) A santes, %
¥ . @’J L'exposition aux agents alkylants t{‘ (-— |
D- La mal absorption intestinale.
l E- L'auto:-lmmunité antl-érythrocytaire.

16- Ces anomalles de I'hémogromme peuvent 8tre enreglstrées au cours do la leucémie algOe
I A- Hyperleucocytose. §
B- Leucopénie. pf
@ Présence de blastes sur le frottls sanguin, % C
I'— — D- Anémie microcytalre hypochromeX
(E) Tauxde réticulocytes élevé.

I 17- Quel est I'Intérét de I'lmmunophénotypage dans le diagnostic des leucédmies algues :
A- Recherche des translocations chromosomiques, 2~

- B- Distinguer les LAL-T dn;’fhbﬂ.

[ \ C- Mise en évidence des granulations azurophlles des monocytes® / P) D E
G Dlagnostiquer les LA biphénotypfques et biclonales.
@ Dlagnostiquer les LAM indIf ren:lées‘/

I 18- Les syndromes myéloprolifératifs se caractérisent par 7
A- Prolifération de la lighée myéloide au niveau de la rate.
I £ B Prolifération non contrdlée dans 1a MO, des cellules myéloldes matures. Z,/
\ ~ ¢- Production non contrdlée par la MO, des cellules Immatures. ?)
©; Le taux de blastes est toujours >20% dans le MO.
. E- Le chromosome Ph!Iadele}@ est toujours présent.

propos de la leucémle myéloide chronlque :

prolifération myéloide avec prédominance granuleuse il
Le chromosame philadelphie n'est pas toujours présent au cawow;:@( ,-‘ A C
La translocation 1(9,22) BCR-ABL est constamment présente.

La nouvelle protélne BCR-ABL entraine un signal de blocage d@-éturatjon.

Elle touche les Jeunes de moins de 2eons.

19-

r

mo@=®

20- La phase d’acutisation d'une LMC est caractérisée par : ’
- A- Un taux de blastes entre 10 3 20% au niveau de |2 MO.”
p. Transformation vers une leucémie lymphoide chronique (LLC)PS D
D Aggravation de |'anémie, la thrombopénie et \e syndrome tumoral. \
i . Transformation en LAM dans 2/3 des cas.
E- Amélloration de I'état général du patient.

21- A propos de |a leucémie lympholde chronigue (LLC) : _
A- Cestune accumulation clonale des lymphocytes maturesg~ i‘"\ \Jy ‘l\)

2. D g- L'dge moyen de survenu est de 6aans.
- c- L'anomalie cytogénétique retrouvée est la translocation tts‘('zzj,

n- Le score de Matutes est >3.
(“évolution de la pathalogle est trés rapide (1 :dmﬂ;ﬂ‘

22- La moelle osseuse est le point de départ des proliférations malignes sulvantes :

A- Laleucémie aigue myéloide LAM. % :
a. Laleucémie myéloide chronigue LMC, ¢

C. Lamaladie d'HODGKIN, . M{ 2 ‘
D. Les lymphomes malins non hadgkinien LMNH.

£. La polyglobulle de Vaguel, [ R ° P h @
esl afma
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23- le thymus
A- Est un organe lymphoide setmﬁﬂffz
B- Il commence A Involuer vers I'Age de 40 ans™ e,
C- Il contient des cordons de BILLROTH > E
D- Est responsable de la maturation des lymphocytes g
@ Il contlent des corpuscules de Hassall

—
N

24- Concernant le myélogramme une seule de ces propositions es@ﬁ. laquelle /
A- Consiste & réaliser des frottis de moelle colorés au MGG (May Grunwald glemsa)
B- Permet d’apprécier la richesse globale de la moelle an cellules hématopoidtiques
(= C- Estle mellleur examen pour affimer Fexistence d'une fibrose médullaire ¥
D- Permet de déterminer les pourcentages respectifs des cellules observées
E- Permet de détecter des cellules anormales

25- La numération des réticulocytes
A- Est un examen de routine en hématologle
= D B- Se fait sur frottis de sang coloré au bleu de prusse C D
Ok C- Se falt grice i la coloration de leur ARN
D- Permet d'Indiquer le caractére régénératlf ou non, d’'une anémle
E- Son appréclation en pourcentage est mellleure que celle en valeur absolue

26- Concernant les anomalles marphologiques des globules rouges, quelle est ou quelles
sont, la ou les, propositions exactes .
A- La poikilocytose Indique une anomalle de/tethte des globules rouges
[-_’ (0 E B- Les cellules cibles tradulsent une hypochromie” 't\ ;\' E'
C- Les schizocytes témolgnent d’une hémolyse d’origine mécanique '
D- Les acantocytes sont des fragments de globules rouges
E- Les corps de Howell Jolly correspondent a un fragment de chromosome

27- Toutes ces anomalles morphologlques des globules rouges peuvent &tre observées au
cours de maladles congénitales sauf une, laquelle
Dacryocytose congénitale

\ B- Elliptocytose héréditaire
C- Acanthocytose congénitale " } \

D- Stomatocytose congénitale o 2
E- Sphérocytose héréditaire ReSI P h a rm a

28- 'hémolyse intravasculaire pathologlque se manifeste par les signes blologlques sulvants

gaisse de I'haptoglobine v
Baisse de I'némopexine x
C- Augmentation du stercobilinogéne fécal AR

. Augmentation de la bilirubine libre dans |e sang A
/g Hémogloblnurie

A\



29- concernant I'hémolyse physiologlque

Elle a pour cause 'épulsement du stock d'enzymes du globule rouge

;_ La bilirubine non conjuguée est transportée parl’albumine ﬂ‘ B ©
A BC C Les dimeres g B traversent le filtre glomérulaire dans les reingi

D- L" hémosidérinurie est un phénoméne précoce 7
E- Elle est en faible partie intrallsmlalreb(

30- Interprétez les résultats hématologlques sulvants chez un homme de 30 ans
Nombre de globules rouges : 2,5 x 10° /mm? Taux d’hémoglobine : 8g /dI TV
11281 TGMH : 32 pg hématocrite : 32% taux de réticulocytes @ 25X
A- Anémle micrgeftaire hypochrome arégénérative
B Anémie macrocytaire normochrome arégénérative o
C- Anémie nﬁfmccﬂaire normochrome arégénérative )
D- Anémie normocytalre hypochrome régénérative
E- Anémie macrocytaire hypochrome régénérative

31- au cours de la granulopoiése neutrophile =
A- Le myéloblaste se divise pour donner 2 myélacytes T |
P = B- Le cytoplasme du myéloblaste contient quelques granulations azurophiles
> {—— @ Le métamyélocyte se divise pour donner deux polynucléaires neutrophliles

Le compartiment marginal des polynucléalres neutruphileﬁy‘ﬁ/dlrectement exploré
par 'hémogramme

E- Les polynucléaires neutrophiles sont détruits dans les tissus

32- le polynucléaire basophlle
(A} Posskde un récepteur spécifique pour les IgE

| B- Son noyau est constitué le plus souvent de 2 lobes (en blssac) AT
A\ [—: C- Est présent en grandes quantités dans les tissus L

Aun role essentiel dans la destruction des parasites
Posséde la fonction de phagocytose

35 le polynucléaire éoslnophile

A- Par sa taille c'est le plus petit des polynucléalras \) |
B- Sur frottis sanguln coloré au MGG, || possad
) e des granul U
C- Ses granulations contiennent le SRSA ranuations de colaration or

O- Intervient pour augmenter les réactions d'l
: - iy lyperse ' :
E) Posséde la fonction de phﬂﬂﬂiytuge Yp lTSthIté immﬁdldlﬂ

ResiPharma
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Vb- L maturiiei des l}llil‘h“'-’f”

A Ja muelle pnaciise

| B LS (‘)
- e
@ thynius

S opunpthon . =
ik s Suivints, quels sont ceus qui concernent

5= e les anaryueties phcity pryu

le lymphoeyte B
A- CD2.CD3 A
CM1 classe 1
@2 e, cn20. 8D
(D) BCR.
. COR
36- L.e Monocyle
A- est une cellule de 10p de diamétre.
(- vie temporairement dans le sang :
C- possédce des esterises ypeeitigues activées par le luorure de sodium. P) D £
D- exprime le CD14 et le CMH 11 sa surluce.
E- participe duns I'immunité spéciligue et pspeéciligue.
37- Un enfant de 4 ans présente une NFS avee | équilibre leucoc
Lym: 6G/L . PNE: (3G, PNB: 0G/1. ; Mon @0 RG/L. s'agit-t-il d”

il noyau tres régulier.

ytaire suivant : PNN: 2G/L .

A= une by perlymphocytose.
13- une neatopenie -
C- une cosmopenie. E
12- une basopénic.
l:- aucune réponse n'est juste
18- 1. hyperleucocytose se voie
A- uniquyﬁwm dans les inlections bactériennes
13- -.miqm:)ﬂcur dans les inlections virales, k" [j
(- dans les inlections bactériennes et virales
@ dins certains delieits immunitaires,
E- dans certains syndromes inflammatoires
19- Le meétabolisme d'une moléeule de clucose par la voie d'Embden- Maverhot
A- une molecule AT, YEEHOkpeoaiit
@ deux mulécules AT ) =
(- quatre molécules AT, \] I
D- une molecule de NADELHA ° ®
@ duus molceules de NADELT ReSI P h a rm a
40- Parnu les enzymes suivantes, quelles sont celles qui assurel
B I'héxokinase, et
13- 'aldolase.
Iy phospholructokinase ,{-’b‘a‘ LD
D) la pyriy ate Kinase
[« | tewose phosphate ismeras.

des réactions irréversibles
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q regulée pur des enzy n
X ) \51 sl h, ¥
@) la voie principal £ 1els < Phéxokinase
G pale du métabolisme aérn h_. : A e
D ¢ aceggsoire du meétabolis o de I hémutie, E
- responsable de |a SE anacrobie de 1" hémali
o e A production de 6léc alie
== la vore principale du méahali S e AP
4 i I { 15INe anadc ¥
42- Le bilan biochimique &' une and ol it hedniot
: anemie hémolytigque | ;
A- Ui GEIOIaHR . IL-N nolytique igtravasculaire se caracierise par
; B- unca ' .
H ll |l w b 4 & ¥
J D pentation de I hémopesime v
une hémoglobinurie Ch
une hémosidérinurie
F- une diminuti :
- nr..‘ diminution de la bilirubine s le sang
- w 4 i * ¥ i s
nni les anémies hémoly liques congénitales. on distingue
. les (B thalassémies.
\ E B- "hémoglobinurie pu:‘uxystiqg?(mciumu. A E
C- lamaladic hémolyjhuc du nouveau-ne.
D- 'anémie hérfytique auto-immuae:

@ I"clliplocytose héréditnire.
44- On rencontre I*nnémic ummm::yu-.trunyr-.l.-.'.n.'luulﬂt dans °

A- 1'a thalassémic.
B- lap llmluss:’:mizfunun-:.yg,mc D E

:) E C- lap thalassemfe héterozy rote °
(- la Decpanaeytose 174 ReSI P h a rm a@

heredipine

E- la spherocylose
45- L eklagylometrie €3
la Minkowski chaullard

/’\ B- IaMnr::hiufm-.u-Michuti.
C-F hémoglobinose S

P esainnen de chuix il 1i2 ‘l'“'*'F"F"ﬂlC Je

D- la thalasscmie.
E- deélicit en GorD
46- A quel Lype de maliche correspond I protil dlectrophorelique cuivant :
Hb F - 03%
b A2 : 7%

p A- lu drépanot 105L. D

B- l'a llmlu&\'-..'.‘um.'
i e {‘;‘(

' C- I*hémoglo
AD- lu ﬁ..ilm!um-;'mu-
I -l e Jasseiie

paive Ao drepanocy BT csl Clise par

47- |.a crise b sa-ou! |

- A- I'hypoxie
= . ladeshydrt i -
A oL b

P\?} . i . i
s infechiad >

L

D !'llg.'p:.'r’n;,'d-- e

f-. Ia Slist



48- La drépanocytose
A- est due dune . nomalie qu.mhtnhMc I"hémoglobine.
\ : [ . @ est carneldrisie par 1 presence d'hémoglobine S dans les hématies,
/ C- n'ateint que -h/w- sulels noirs B D

@ peut etre homnzygole ou Bien hetérozy pote
G- est due dla prisence de 1 hemoglobine € dans i'h{:nunic,ﬂ
49 Cocher la (les) esne (s) reponse(s)
A-Une polyglol-tic vrne (PGV) est défine por ' augmentation de |a masse globulaire
. totale avee me'ilication du volume plasmatigue ~
g B- Une ]\.f-cmlu—r'1"}'::lnhuln- st une polyelohulie seconduire. C
— C- L hypoxic t" tide provoque e pire suite a une hypersécretian ;ti"lif‘f)?}

PGY secomd
D- Une umeur « nle peut donner une PGV secondaire compensatrice. =
E- Chez lesgr

PGY par hémoconceniration
50-Cocher L (les) !

A- Une PGV ce . lirmee pi
R C_’ B- lo maladie - Vaquez cst ane PGY prin
& (C) Ledosage ' PO perniet e distingue
@ Les PGV e Ives correspondent 3 un Exc

¢érythrocylar  ar EPO
R ERIPG Vs MG AL isey

' brulés, on voit unc

B¢C

des PGY secondaires.
des progenifeurs

e (s) reponse(s)

i e dosage de " EPO.

nlive.

¢ les PGY primitives

¢s de slimulation

ResiPharma’



