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013, Au cours d'un syndrome hémorragigue du a une hypovitaminose K isolée, quel(s)

test(s) est (sont) perturbé {s) :
A} Temps de thrombine (T 1
B NMumeérotation plagucttes
.C} Temps de céphaline active {TCA)
I?;l Dosage du factour V de Ia coagulation

E]] Temps de Quick

014, Parmi les situations sulvantes, lesquilles pewvent se compliquer d'une CIVD ;
.: A) | Polytraumatisme aprés accldent de la route

B) Chirurgie programmee de la hanche

o
L C} Accident transfusionnel par incompatibilite ABD
L D) Leucdmie aigile & promytlocytes
{:i", Cancer de la prostate avec metasiases 03500585
Qis Parmi les complications sulvantes de I'hémaphilie A, laguelle est secondaires a la

maladie elle-mame :
A. LUhépatite virale
B. L'hypofibrinogenemie
C. L'apparitiondun inhibiteur anti facteur Vill
I': D) Synovite chronique
E. Fracture pathologique
sable d'une anémie Terriprive, saul un

i et a4 ¥ A lnly]
016 Tous les états sulvants peuvens elre rest

lequel :
A} Lagrossesse
B) Gastrectomic
C] Maladie casliague
-D) Heémorragie hémorroidaire
£11 Beta thalassémie mingure
1 posologie et la durée usuelle du traltement m

- 14 [0S
A) 20mg de fer métal par jour pendant U3 mo
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La forme & cellularité
A. Un épaississement fibreyx de
8. Un découpage d

mixte de la maladie de Hodgkin ost ma fquee par
la capsule

U parenchyme pan

aire diffuse
-1 i

gllonnaire en nodulos

E. Une Prolifération celiulatra polymorphe

Q20. Les cellules &n “<pop-corn>> sont caracteristiques dy -
A. Lymphome de Hodgkin selero-nodulaire

8, Lymphome de Hodgkin a cellularité mixte

C. Lymphome de Hodgkin riche on iymphoeyte
D. Lympheme de Hodgkin avec dg

-

plétian ymphoeyt;
E Lymphome de Hodgkin no
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023/quel examen complémentaire a viser diagnostigus

diagnostic deja evoque

A. Biopsie

i F.ﬂ'1'{l|q_'l:r.'-!|1I1I'|_=
C. TDM thoraco abdamino pelvienne

p
Biopsie panplionnaire

%
} Immunophénotypage des lymphocytes sanguins

024 Parml los el assi

(3= ]

fications sulvantes, laguelle uliliste dans cette palnologi
Claszification d'Ann Arbor

Classification de Binet

C. Classification de Salmon et Durie

D. Score de Sokal

Score de Camittn

025/En utilisant la classification adéquate, Indiguez le stade de la maladie chez ce patient -
A, Stade A

B. Stade B
{ ) StadeC
"D, Stadel

E.  Stade I

26/ Au cours de I"évolution de sa maladie, le patlent est exposé aux complications

canvanioes &
_F-
L Infections severes

B Andémie hémalytique auto iImmune
C. Hypertension Intra cranienne
. Clirhose hepatigue

E LEucosTaseE

0327 Parml les examens para clinfgues sulvants, cites colul ou Seus gl permetiant b
disgnostic det complications litos & 2a maladie
_r.', | Test de coombs directs
¢ B Electrophoress des protéines sbripues
. Protélnurle des 24
0. CHPF
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@ Immunologique
D. Hypersplénisme

(E\ Envahissement médullaire

Q29/le traitement spécifigue repose sur :
@ Chimiothéraple
B. Radiothérapie
C.) Anticorps monoclonaux : anti CDZ0
Inhibiteurs de BCR
E. ) Inhibiteurs de BCL2

Q30/apries un an d'évolution , le patient s'est présenté pour altération de I'état général,

fibvre, augmentation rapide du volume de I'adénopathie cervicale droite, qﬂl'ﬂw
EVoQUEerez-vous 7

A. Toxoplasmose
BE. Adénite tuberculeuss -
C. Adénite inflammatoire

Syndrome de Richter
E. rubéole






