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1) Les leucémies aigues (LA) sont un groupe hétérogéne d'hémopathies malignes caractérisées par :
(&) Une prolifération clonale de cellules jmmatures.
AB. Un blocage de différenciation 4 un stade précoce de ces cellules daps a rate.
@. Les BLASTES doivent étre > 30% des cellules présentes dans la moelle osseuse selon 'OMS.
@Se[cu l'origine lymphoide ou myéloide des blastes, on distingue les LAL et les LAM.
E. Toutes les réponses sont justes.
2) Dans le diagnostic des types eytologiques des LA, Ia coloration au noir soudan :
. Permet de distinguer les myéloblastes des monoblastes.
AB. Elle est négative dans toutes les LAM sauf LAMO.
@ K. Elle est négative dans toutes les LAM.

@) Elle est négative dans les LAL. ReSi P h a r m a®

E. Aucune réponse n’est juste.

3) LVimmunophénotypage des cellules blastiques dans les LA perinet de :
Distinguer les LAL1 etles LAL2,

Confirmer la classification FAB pour les LAM,
Distinguer les LAL T et les LAL B.
7 ¢ diagnostic des LAM indifférenciées (LAMO et LAM?7).
V/[E Toutes les réponses sont justes.
%4) La pancytopéaie associe une diminution quaatitative des trois I
périphérique, 3 des degrés divers avec :
. Une anémie généralement normocytaire normochrome et
®) Une neutropénie < 1,5 G/L et une thrombopénie < 100 G/
@ @ Une pancytopénie d’origine centrale s"accompagnant toujours d’un myélogramme riche en éléments
cellulaires,
B Le taux de réticulocytes est bas, il est toujours < 120 G/L.
& Toutes les réponses sont Justes,
5) Les éléments de gravité d’une Pancytopénie sont :
A. Une anémie, quel que soit son degré de sévérité.
B. Une neutropénie < 1,5 G/L.

@ Une thrombopénie <20 G/ pouvant ére responsable

Une neutropénie sévire Pouvant ére responsable d’une septicémie,
E. Toutes les réponses sont justes,

6} Daps le diagnostie étiologique d'une Pan
Les envahissements médullaires

. Les insuﬂisances médul|a; iy
ires {tai I
@ " dys : *‘iq & l]llﬂhtarwes renconfrées essentiellement dans les syndromes

A Les maladies auto-immupeg.

(D) L'Insuffisance médullaire
¥. Toutes les réponses sont

gnées cellulaires dans |e sang

régénérative.

d"un syndrome hémorragique sévere.

Cytopénie d’origine centrale, on peut retrouver :
dans les Jencémies aigues.

Quantitatjye (aplasie médullaire).
Ustes,
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7) Les principaux acteurs de ’hémostase primaire ik
K. Le facteur tissulaire.
(B) La paroi vasculaire.
@ © Les plaquettes sanguines.
© Le facteur de Von Willebrand.
8) A Iﬁ;ﬂ“:i.ﬂzi Tj i:f;z:soglﬁ:;t:ti blessure du vaissean saugnin, ’hénostase primaire est inhibée

grice:

. Aux plaquettes qui restent & I’ état actif. . o ‘ )
® Aux cellules endothéliales qui constituent une barriére mecanique entre le sang et le collagéne sous

@ endothélial,
@ A roxyde d azote NO, q
B. A la prostaglandine [2
vasgconstricteur,

ui est un puissant agent antiagrégant plaguettaire. .
(PGI2) qui est un puissant agent antiagrégant plaquettaire et un

B Toutes les réponses sont justeg,

9) Lactivation de I’hém
@ Une Iésion vasculaire d
B. La Vasoconstriction locale
permetire la formation d’'un
La rupture de |
avec la matrice soug endothéliale,
Les plaquettes arrivent en contact
bréche vasculaire on elles se fixen

ostase primaire se déroule comme suif :
eclenche une vasoconstriction réflexe de I paroi vasculaire,
AU niveau de la bréche augmente les forces de cisaillement afin de

clou plaquettaire.

a continuité des cellules endothéliales vasculaire va mettre le sang en contact direct

€e qui activera le processus de I'hémostase primaire.

avec le sous endothéliym vasculaire au niveau de I'endroit de 1a
t sur

le collagéne sous endothdlial par intermédiaire du facteur
de Von Willebrand.
E. Toutes [es réponses sont justes.

10) La pumération Plaqueitaire se fai

© Tout résultat de numération p e un contrdle sur lame pour
rechercher la présence d'agrégats plaguettaires.

D. Le diagnostic est alore faci]

£. Aucune réponse n'est juste,

laquettaire inférieur 4 1o hormale impos

ement redressé grice a un comptage sur tube citrats.

11) La leucémie Iy photde chronj

A. Un blocage au

. ®
que est caractérisée par ; ReSI P h a r m a
stade blastigue.

B. Un défaut d’apoptose.

C. La présence d'une hyper-
Une prolifération médullaire

E. Des complications infectieus
12) Le myélome multiple (maladie de
A. Un déficit de "immunité celly]

AB. Une prolifération lyrnpho
C. Une Vitesse de sédimenta

Des douleurs Osseuses, des troub]

E. Une sécrétion importante d’une i
13) Les syndromes lymphaprolifératifs .

: Ophénotn:uagc particulier,
et sanguine de petits l}mphoc}'tﬂs B matures,
€5 et auto-immunes,

khaler) est caractérisg par:
aire.

-plasmocytaire maligne ay Niveay
tion trés accélérde, 7 vitsnt

es occulaires et ype atteinte reinale
mmunoglobuline monge 1o (1zM),

de la moe]|e Dsseuse,

Ce sont des hémopathies malignes du tissu hympheyga

B. Caractériseés par

une prolifération polyclonale du tigg

U lymphgid
C. Les lymphocytes atieints sont 50% de phénotype o, , & O 0c-

D. La maturation des cellules est toujours bloguée.
Leur fréquence est en nette augmentation par rappoy AUX Sy

€14 50% ge phénotype T,

omes myéloprolifératifs,
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14) La maladie de Hodgkin :
A. L'étiologie cst inconnue et leg cellyfes sont d’origine lymphocytaire T.
(B Affection maligne chronique du tisg, | ymp]m‘[dﬂ_
g @ Caraf:térisée par la présence de celiy|eg spécifiques :
= D. Survient a tout ge avec un risque augmenté chez la population HIV.
P. Un trés Mauvais pronostic pour les gtades sans signes généraux.
15) La maladie de Waldenstrdm est caractérisée par*
A. Elle est plus fréquente que le Myglome Multiple et la LLC.
B. Prolifération myélo-plasmocytaire médullaire.
4 (©) Le taux élevé d'IgM monoclonal sérique avec hyperviscosité sanguine.
2 D. Une évolution généralement lente.
E. Une vitesse de sédimentation rarement accélérée.
16) Parmi ces propositions, quels sont celles ne faisant pas partie du groupe des néup!asiewl-q'id -
/. Syndromes myéloprolifératifs.
(B Lymphomes de Hodgkin.
@, L'anémie réfractaire.
@ @ Lymphomes non Hodgkiniens.
E. Leucémies aigues my¢loblastiques.
17) La Lencémie myéloide chronique est caractérisée par :
. Une prolifération maligne de la lignée granulocytaire avec blocage de la maturation.
@ La présence du transcrit BCR-ABLI1 w
@ @ La présence du chromosome Philadelphiel : t(9,22) dans 95% des cas.
. La présence de 20% de blastes au myélogramme.
(B) Un traitement 2 base dinhibiteurs de Tyrosine Kinase.
18) La mutation JAK2 peut étre présente dans :
(& La Thrombocytémie essenticlle.

D Qiimsea ResiPharma

(D) La splénomégalie myéloide.
E. Aucune réponse n’est juste.
19) Afin de poserle diagnostic de la thrombocytémie essentielle, il faut que :

A. La numération plaquettaire soit > 450 G/L.
B. La biopsie ostéo-médullaire montre une prolifération principalement de la lignée mégacaryocytaire.
A (©1liny ait pas de critéres OMS évoguant une LMC BCR-ABLI+, une PV, une SMC, un syndrome
i myélodysplasique ou une autre néoplasie myéloide.
D. 11 y ait présence d’un marqueur clonal ou absence de signe en faveur d’une thrombocytose
réactionnelle.
F. L’Erythropoiétine sérique soit normale ou subnormale. t
20) Les régulateurs de la fibrinolyse sont ;
A. Le plasminogéne.
Q. La plasmine.

2, %Lc TAFI

les cellules de Reed ~Sternberg.

Le PAL, xkg»
L’ antiplasmine.
21) Les D]J_ig_léres sont composés de :
A PDFY.
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22) L'hémophilic féminine peut &tre dil A :
(A) Syndrome de Turner chez une conductrice-
% L’inactivation de la majeure partie d’un chromOsome X Jors de |'embryogenése

Un couple constitué par un homme hémophile €t Une femme conductrice
Translocation X-autosome chez une conductrice. }

JE. Un X atteint.
23) Parmi ces anomalies génétiques, quelles sont celleS rencontrées dans Ihémophilie B :

(A Inversion de I"intron 22,
B. Insertion d’une séquence Line dans f*exon 14
C. Anomalies ponctuelles type faux-sens.
D. Anomalies du promoteur générant le phénotype Leyden.

E. Aucune réponsc n’est juste.
24) Un gargon de 02 ans a preésenté un syndrome hémorragique important lors de sa circoncision. 8
on. son

bilan d’hémostase démontre un TV normal, TCA & 45 secondes (témoin jour : 29 secondes), D d
: , Dosage du

fibrinogéne normal.
Quel serai son indice de Rosener si apres incubation le TCA Témoin : 37 secondes ; TCA mélange : 43
1 -

secondes et le TCA malade Iminute 30 secondes ?
G122
B. 11.5
C. 09.90
D. 08.88
E. 155
25) Que suspectez-vous chez cet enfant, sachant que le taux de
I"activité cofacteur de la ristocétine normale :
A. ACC anti-facteur VIIL.
B) Hémophilie A Sévére. R
Z. Hémophilie A modérée. e’ -
P. Hémophilie A mineure. - = g
E. Maladie de Von Willebrand type 2N,
26) Une thrombopénie peut avoir comme origine :
A. L’ hépatopathie.
La maladie de Von Willebrand.
C. L’ ACC lupique.
D) La CIVD.
La leucémie aigiie.
27) La May Hegglin (syndrome
@ Centrale.
&, Périphérique.
2 © Avec plaquettes @ grandes tailles.
’E 7. Avec plaquettes 4 petites tailles.

K. Avec corps de Dohle dans les PNN, ‘
28) Parmi ces pathologies, quelles sont celles concernées par les troubles d*adhégion plaguettaire :
4. La Glanzmann.
(®) La Bernard Soulier.
A ela pseudo-maladie de Von Wi
+ P, Lamaladie du pool vide.
JLe syndrome des plaquettes grises:

29) La Bernard Soulier est
lige a I'%-
gsomale récess

facteur VIIL & 20%, FVW Ag 3 100% et

_—"'-
3
MYHY) est une thrombopénie :

liebrand.

}(. A transmission
B. A transmission aut

{ve.-
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C. A transmission autosom :

,:.; (D). Due 4 un déficit en GP T:I&d;mlnamg_
. Due A un déficit en GP ITb 117,

30) La Thrombasthénie de Glanzma
A A transmission lide & 1°X. i

B A transmission
! au ¥i
:ﬁ' tosomale récesgi &,
&

C. A transinission autosomale dominany
(=

° @
D. Due 4 un déficit en GP IbIx v ' eSII ha rma
(B) Due a un déficit en GP I1b 17,

31) Parmil i

) lrrrInE ‘t:“j ;l;;ﬂ:l;s] t_luelle{g) est (sont) |a (les) proposition(s) Juste(s) ?

% e . u i'l.l.!.’B est fortement présent au niveau du cerveau, |'utérus, le poumon et la prostate.
. e facteur tissulaire est une Protéine pro-coagulante.

\..l

ELEfﬂCtEmE iaun' : . ) )
sougilation. piaquetiaire F3P est pécessaire & [activation et & la fixation des factewrs de la

. Tout i i
g) outes les réactions de coagulation sont Caleiuin-dépendantes.

37) 1 dpLurls g El'Cthﬂl'i(?n des plaquettes, 1a phosphatidylsérine est externalisée.
) Indiquez les propositions justes concernant la coagulation plasmatique :

& TO.“ 55 Ies [.:mlémes de coagulation sont des zymogénes nécessitant une aclivation pour qu'elles
soient fonctionnelles.

N, (B> Le domaine extraceliulaire du facteur tissulaire porte le récepteur du facteur VIL. -, 2

2 C. Les facteurs de coagulation synthétisés par le foie sont vitamine K dépendants. ¥

D. Le facteur V est un zymogéne activé par protéolyse partielle par la thrombine.
E. U'endothélium & Iétat physiologique est anticoagulant.
33) Concernant le processus de la coagulation plasmatique :
@\ La vitamine K transforme I’acide glutamique Glu en acide yearboxyglutamique Gla.
B. Les cofacteurs interagissent avec les PLP et direclement avec I"enzyme et son substrat.
5 & Le FXIII est une proenzyme, stabilisateur des polymeres de fibrine.
2. D. Lacoagulation plasmatique est un événement spontané.
X La prothrombine est responsable du processus d’auto-amplification de la coagulation.
34) A propos des inhibiteurs de la coagulation, indiquez les réponses justes :
/#L’. Les sérpines forment des complexes équimoléculaires inactifs irréversibles avec les Zygogeénes des
sérines protéases cibles.

B. Le systéme de protéine O inactive le facteur V par clivage de la liaison Arg506 — GlyS07.
£. Laction antithrombine du plasma est portée pour 25% par o | antitrypsine. «
(D) A la naiszance, tous Jes inhibiteurs de la coagulation sont élevés.
E. Aucune réponse n’est juste.
35) Concernant le Facteur de Von Willebrand FVYW (FVW) :
_k. Est une protéine monomerique.
B Son taux augmente avec I'age et diminue au cours de l_z‘i ETOSSESSE.
b oot e Vel
ocké dz :01ps - _ . .
E E Lcc:n:utatiuns des domaines D'et D3 fixant le FVIT sont responsables de la survenue d’hémorragies
profondes.
36) Concernant 1a Maladie de Von Willebrand : ey
} @ Au cours des déficits de sous types 24 et 2M, | affinité du IFVW pour les plaquettes est diminuée.
_B. Dans une méme famille, la sévérité de |a maladie est identique- YE——
(© Dans le temps, la sévérité de la maladie peut différer pous wn 1 é;l Lo e,
P.La symptomatologie clinique du type 3 est similaire & celle de l'h ;Pd.e e ‘.Vill;!:;and.
@ La numération plaquetiaire est normale dans toutes jes formes de maladi

5/6



37) lndiquez la(les) réponse(s) juste(s) cuncenmntd'“ "::il::jie de Von Willebrand :
. Les concentrés du facteur de Von Willebrand 50 qQUés exelys * .
_B. La desmopressine est inefficace dans le sous type clusivement en cas de tachyphylaxie.
@ @ leicurs- memfm:s Sg mérr}e famstle pcu*_vcnl PCT:]F;EmEr des formes différentes de la maladie.
A2 Les manifestations hémorragiques sont toujours Celles de 'hémostase ——
_E- La desmopressine est contre indiquée dans le type 3- A
38) A propos des thrombocytes et 1 thromhopolése :
A7 Aucours dela még‘acm}'npniése, 1a ploidie des cellules diminye,
@ Au cours de n;égacwopniése, la lobulation dg 'l'llf)'uﬂl;l-; augmente.
2 La maturation Jdes mégacaryocyies s fait par dédoublement de 1! et ‘
(\}:’—S) (D) L'ultrastructure plaqugttairc est étudiée par [microscopie électron ’e.:{x}:_I avec division cytoplasmique.
E. La libération des plaquettes du mégacaryocyt® thrombocytogéne se fait par
cytoplasmique.
39) Concernant les plaguettes ganguines :
@ Ont des phospholipides membranaires de répartition asymétrique,
8. Ontun systéme canaliculaire ouvert riche en calciun Ca*,
@ @© Les granules o sont riches eh protéines intervenant dans les processus de I'hémostase.
@ Le systéme canaliculaire SCO est comnecté a1a merbrane cytoplasmique.
E. Les granules denses sont riches en facteurs de coagulation.
40) En présence d'un syndrome hémorragique avec Ui allongement isalé duot
TCA et une correction du test de mélange, quel(s) facteur(s) a faire doser ?
A Tous les facteurs de la voie endogéne.

; "B FVIII, FIX, FX, FXI, FV.

@ FVIII, FIX, FXL.

L FVIII, FIX, FXI, Prékallicréine, KHPM.
/E Tous les facteurs vitamines X dépendants.

frapmentation
Do

emps de céphaline activée

© Bon Courage @

ResiPharma’
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