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01- Le chromosome Phi correspondant

A 1outes les leucémies aigues
B- la LMC

2 ResiPharma

E- la thrombocytémie essentielle

02- Parmi CES propo sitions, Tll:ll_:lh‘! sont celles correspondant i la phase accéléree de la LMC :
A= Persistance ou sugmentation de la splénomeégalie, ne répondant pas au traitement

B- Persistance ou augmentation de In thrombocytose (> 1000 G/L), ne répondant pas au
tratement
- Persistance d'une thrombopénic < 100 G/, sans lien avec |e traitemesni
3- Présence de plus de 20% de blastes dans le sang of ou Iz moelle osseuse
E- Présence d'anomalies cytogénétiques clonales additionnelles au Phl | doublement du Phi,
trisome 8, isochromosome 17q, trisomic 19
(3~ Les syndrames lymphoprolifératif sont carnctérisés par :
A- Prolifération monoclonale sxclusive des cellules lymphoides B
B- Li lsealisation st toujours médullnirs
C- Lo pronostic est toujours modene
- Peuvent étre accompagneés d'un déficit immunitaire
E- Sereépartic en hémopathies lymphoides medullaire/ganglionnaires et extra gonglionnaires.
{14~ La lencémie lymphoide chronique est caractérisée par :
A- Prolifération médullaire et sanguine de petits lymphocytes B d'aspect mature
B- Pas de blocage au stade blastique avec un défiut d'apoplose :
C- En plus de I'hémogramme I'immunophénotypage est l'examen cle pour son diagnostic,
D-La secrétion de la protéine de Bence jons au niveau unnure |
E- Le diagnostic repose sur |"nalyse immunoélectrophoréuque des profcines
05- Indiquer ln(les) bonne(s) réponse(s) :
A- Les aplasies médullaires idiopathiques sont les plus fréquentes.
B- Une pancytopénie est définie par unc diminution isolée de Hb, des PNN et des plaqueties.
C- La présence d'un syndrome d’insuffisance médullaire associé & un syndrome tumaoral definie
I'aplasie médullaire : p—
D- 'I_I:i pancytopénie périphérique est secandaire i un envahissement médullaire par des cellules
anormales : : : :
E- La greffe de moelle allogénique est le seul iratement curatif des aplasies médullaires
B \ fmct de corgulalion
A- Ont des granules denses riches en facteurs oe -
B- Ont un systéme tubulaire dense connecte 3 1a membranc plaguettnire
C- Ont des granules o riches en facteurs intervenant dans I'hémostase. ———
D- Ont une membrane composée de 2 feuillets lipidiques de composition IARHANE
répartition asymétrique, ef des glycoprotéines. .
E- Sont réparties en equilibre entre le pool vasculaire et I pool splénique.
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07- Concernant Ia thrombopoiése ©
A- Elte dure 8 3 10 jours ¢
B- Le maturation des megacaryocyies MGC
sans maturabion eyloplasmique . .
C- es granulations cytoplasmiques apparaissent 'j_'?-'-i Le -‘3“'5“1'? dE_MU{: _'-:we précoce.
D- La thrombopoiétine TPO a seulement une ction de régulation pest .
E- Les PDGF, TGE [, B-TG et PF 4 inhibent la prolifération des progeént .
08- La coagulation plasmatique fait intervepir :
A- Un facteur tissulaire FT pro-cosgulant, présent
B- Des zymogenes de sérines protéases, inactives dansle plasma i
C- Des facteurs de contuct ne nécessitant pas de la vitamine K pour leur activalion.
D= Des facteurs de contact nécessitant le Ca' pour leur lisison aux PLP plaquelfaires
E- Des inhibiteurs ciblant les pro-enzymes.
09- Le processus de coagulation : |
A- Intervient spontanément pour colmater les bréches vasculaires dans e
et pros calibres
B- Est déclenché par le complexe [FT-VIia]
C- Est amplifie par la thrombine
. D= Est accéléré par I'activation des cofacteurs
E- Est régulé strictement par inactivation des sérines protéases
190- Indiguer lafles) bonne(s) réponse(s) concernant I'sxploration de Ia coagulation :
A- Lanticongulant utiliz€ est le citrate tisodique avec un rappori a 1/% avec le sang.
B- Letemps de thrombine permet d’explorer la vode commune:
2= Letaux de prothrombine permet d'explorer les facteurs de la voie extrinseque.
D= In vitro la thromboplastine joue le role de phospholiprdes plaquetiares,
E- ‘In witro la cephaline permet I'activation des facteurs de contact
11- A propos de s coagulation :
A~ La prossesse est un €iat d"hypercoaguiabiline
B: Le FV est une zymogene activée par protéolyse partielle par la thrombine.
C- Les cofucteurs interagissent avec les PEP et directement avec |'enzyme ot son substrat.
D- Le FXTH est une pro-enzyme, sizhilisatene des monoméres de fibrine.
E- Lesions Ca se lient aux domaines Gla des protéines vitamines K. dépendantes:

12- Parmi les propositions suivantes, lesquelles sont justes 7
A- [FIXa + FVa+ PLP + Ca" | forment le complexe prothrombinase.
B. Le Tissue Factor Pathway Inhibitor TFPI régule initiation de la coagulation,
C- [ antithrombine AT inactive les proenzymes en formant un complexe éguimoléculaire
irréversible. . .
D- L'héparine potentialise inhibition des sérines protéases par I'AT. L]
E- Les facteurs V et VIII sont inactivés par la protéine C (PC) en présence de PLP de Ca™ etde
la protéine 5.
13- Les actenrs de la fibrinolyse sont :
 A- la prothrombine ° @
B 1c i ResiPharma
C- le fibrnogéne
D- tPA
E- les serpines _
14- Les produits de dégradation de la fibrine FDF sont issus -
A- de Faction de la plasmine sur e fibrinogene
8- de Faction du plasminogéne sur fa fibrine
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P ey
B :E }Iﬂ'ﬂ'i-!ﬂﬂ de fa plasming sur la fibrine
2 Lo action-du PAT- sz 1n fibrine
" Q-u :::] acwl:m du t-PA surla fibrine
~ Somt 1 =k
o Inhjb“mt:sdmééanumcs physiologiques d’inhibition des plaquettes :
o on-ges Cox par aspirine,
B- 1|:|.'I'|.th1tlmn du metabolisme de fa Vit
C- Sécrétion de |a PGIZ
- El’lll:uc?g.e des réceptetrs de | ADP plaguetiaire
E- Sécrétian du NO
16- ; indi i K
Quels sunF les Mictenrs indispensables 4 'adhésion plagquetinire au sous endothelium :
A-Le fibrinogéne.
B-Ta GPIThilla.
C- Le facteur Voo Willsbrand.
I}—Lt collagéns sous endothéliale.
E-L'ADP plaguettaire:

17-Quels sont les phénoménes ohservés au cours de I activation plaguettaire :
A-Expression da la GPILIY :
B- Libération de la Vit-K granulaire o ©®
C. Secrton e TADF ResiPharma
D- Synthase de [a TA2
E- Adhesion au collagéne sous endothélial.
18- L'inhibition des récepienrs plaquettaires de I’ ADP est responsable de |
A-'Anomalie d’adhésion plaguettaire. -
B- Anomalie d'agrégation plaquetiaire, .--Ii
AC-LUIn purpura —
Dx-Déficit de synthése de la TAZ. -
E-Deficit de synthése de la PGI2. —
19-Une agrégation plaguettaire nulle i In Ristocétine et normale avec les autres agonistes -
{ADFE, collagéne, épinéphrine; Ac arachidonigue) est en faveur de :
A- Anomalie du complexe GPTbIX
B- Anomalie du complexe GPIIbIITa
- Anomalie de la GPIV.
D- Anomalie du métabolisme des phospholipides plaquettaires.
E: Anomalie de libération du contenu des granules plaguetiaires.
20- Les consequences du déficit en vit K :
A- Pas de synthése de facteurs vit-K dependant, donc atteinte de la cosgulation
B- Allongemeént de TQ avec TCA normiale,
C- Déficit en facteurs (11 X V. IX).
D= Deficit en fagteurs (I X VIL IX).
E- Deéficit en facteurs (IT. X V. VII). =
11- Les conséquences de I'atteinte hépatique =
A- Un allongement du TQ et du TCA.
B- Deéficit en facteurs (LI X V. IX et VII) dans I'atteinte hépatique sévire,
C- Défivit ¢n facteurs (1L X [X et VII) dans ['atteinte hépatique modérde.
D- Une diminution globale et non sélectif du tanx des facteurs de la coagulation.
E-Diminution du taux de fibrinogéne.
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Z7- Un taux de farteqy
A h-.fgmﬂphilie & i
lj-- Hemophitie
- hému-phi!ie_ﬂ Mmineure
b Hémophilie A m{:-u:i;rﬂ';:.::
E- Hémaphilie g S&verg

28- Dans I'hén ophilie -
A- e TO asr nosmale,
B: 2 TS ést allonge.
t._“.— te TT est normale
D- FINR pst dimimie
BE- [e TCA egt allongé

2% Lex thrombaopathies ¢
endothéliom sont -

A- Wiscon Alritch ResiPh ©
B- Syndromes des plaguertes ETi5Es eSI a rm a
C- 5fr'm:]_ﬁlﬁll'l-':' du poal vide.
D- Syndrome de pseude vWillehrand plaquettiire,
IF " E- La Syndrome de Bernard soulier
30-La thrombasthénie de Gianzmann st :
A- [ige au déficit en Gp b et V
I B: a'transmission lige su soxe
C- & transmission autosomale récessive

- )= caractgnsee par une reponse plaguettaire normale a la ristocétine
B~ lige au déficit du réceptewr plaquettaire du fibrinogéne

31- Parmi les signes biologiques suivants, quels sont cenx qui concernent Ia Bernard Soulier :

. A- Plaguettes de petités tailles
B- Agrégation melle d la ristocétine
C- Temps de saignement allongé
D- Agregation nullea " ADP.

E- Agregation nulle sy collagéne.
3Z-Cuelles sont les propositions jusies gquand un homme hémophile épouse une femme seine:
A- leudrs Tiliey seront conducirices.
B-- lgurs filles seronl seines
C- leurs garpons seront hemophiles.
I3- leurs gargons serant seins,
B- aucune réponse n'esk juste.

33- Un nourrizson de 10 mois présente des hémarthroses, I"exploration de ’hémostase montre :
TP=8%0"% ; TCA=B0 secondes {(témoin du jour i 18 secondes) ; fibrinogéne= 3 g/l ; TS et
NFS normaux. Je malade n'est pas sous traitement ¢t son indice de Rosener est de 10.
quelle serait votre conooite a temir 7

A- doser e FVII et FIX

B- doserle FVIL

C- doserles FVIIL FIX. EX et FXIL

De doser les EVITL FIX, FXT et FXIL

F-  doger le FMIIL, s'H est normal doser le FIX, s'il est normal doser le FXI

IX de 25% signi
nears
B modéres

fie que le patient &3t atteint de ;

aractérisées par une anomalie d' adhesion plagquetiaive au sous
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