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Facult¢ de medecine de Constantine

Controle du module d’hématologie

Q1- A qui un donneur de groupe AB peul |l donner son ;:1_!:15:‘51 ?

LY

L\‘ A un receveur de groupe A

\j\ A un receveur de groupe 3
A un receveur de groupe AB

LL'I-- A un receveur de groupe O

E- Aucune réponse n’est juste

Q2- Quelles sont les propositions mexactes 4 propos de I'mmémie par carence martiale

A- Le VGM est <80 {l

B: Les rétuculocytes sont -~ 120 000 éiéments/mm3

(¢ La femtmemie est normale

D< La TIBC est basse
\_E> La réalisabon du myelogramme esi ure éape importante dans le diagposnc

Q3- Le critére qua permiet i'arret du tatement martial d'une anémie ferripnve st

\- lLa normalisation du fer sénque
B- La nommalisation du taux d'hémoglobine
. Une durée de ratement de | mois
2— _.a normalisation du VUM
('I, | & normalisation de la lermunemie

Q4- Vous allez traiter une anermie par carence cil for . quelle(s) est (sont) le (les) pfOpO»SitiGﬂlS‘_l

exacte(s).

8
A+ La prise de fer oral au mulicu des repas amehore la tolerance

e fer mjectable est prescnt en prenuere intenion
Une durée de traitement de 01 mois est largement sullisante pour trarter la carence

C

La transfusion sanpuine est indispensable A
Fd Le trantement ¢nologigue est primordial

Q5- Le globule rouge est une cellule anucléé caractenisée pu ‘

@ Un métabolisine protéique actif
Une durée de vie limiiée

'n cycle cellulaire de type mitose f ,
~Un stock enzymatique pré détzrminé |
' L’absence d'ADN et d’ARN \

:
!



Q6- Au bout de 120 '
I'origine de son hémolyse physio

VA~ Altérations hémoglobmques par e ittt
(B. Altérations hémoglobiniques par siminution de 1'affinité de 'HB 8 FC2 -
Altérations membranaircs () - S
Diminution de I'ATP | 3 s ’! i ;t.

Troubles des échanges ioniques Na+/K+
(s) signe(s) biologique(s) direct(s) gqui emorgne(nt)

Q7- Quel(s) est (sont) le

Augmentaiion de I"'urobilinogene ;
9 B- Augmentation dc la bilirubine conjuguce o e A >
.~ C- Diminution du siercobilinogéne r s,
Augmentation du fer sénque ¢ et i

£-) Diminution de I"haptoglobine
neut étre révélée par le ou les signe(s) clinique(s) ot Biok s)

Q8- I'hémolyse wntra vasculaire
suivant(s) .
A Un début brutal ___:_:, AT
B- Une augmentation de !'urobilinogénc et du stercobilinogene. B
@ Une hémoglobinémie 3 “':*‘i_'.',- :
( Une augmentation du fer sénque ﬁ ":u h:- .I.'
5 Haptoglobine effondrée )
Q9- lors de I'hémolyse, la moelle osseuse reagit par une augmentation de la on. (Qu es
(sont) le (s) signe () biologique(s) de 1a régénération médullaire 7 it
A- Augmentation des LDH S
(B Taux de réticulocytes > 120000/mms3 _
C- Augmentation du fer sérique ~ {80 pg/ 1 00ml W tas
‘]@ {ne érythroblastose > 30% Bl
Augmentation de la fermtinemie e v o
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Q10-Toutes ces sinations peuvent d&clmahwmwhnmmw&l‘b |
homozygote sauf une la guelle ? 28 i S
2 * Lo

f D‘”’_ ydratation e XA



Q12-La drépanocyt _
| ‘ ¢pan | 05& hOmDZygmg- est une han ‘ll_li'llﬂiilil‘lﬂlhlt'- done L évolution eat AT O 10 i
s evenement(s) suivani(s)

@) des infections 4 repetition pendant Ientance

. Ef une dépendance transfusionnelle |
)\ _

(!C rune aspleme a partir de 10 ans

D- des complications dépénératves mult visedrales a Hiage adulie
une hémochromatose

r

Q13- Le défaut de synthése de In chame [ de plobme dans s |I" (halmesdinie, anireine un exces do
chaines a qui vont s'apparier de la fagon smvante

@- a2 y2
B- 02 2
(G- a2
D- 242
E- B2 y2

: ' . . - g . At aImne en el | Iuhi uc
Q14- Apres combien de temps un épusemient des reserves nan les do | orgamsmne € ‘ |

est il observé ?

A- une semane
B- un mois
(9.-‘ moins de quatre mois
D- plus d'un an
~- plus de 4 ans

Q15- La vitaimne B] 7 est absorbée au miveau

A- |'estomac
B. du duodénum [
- .
(Cs de l"1léon terrmnal
D- du colon dront

E- du jéjunum proxumal

' r b |
Q16- Le traiternent de I*anémie de Biermer repose sun les Sléments cutvairts san! un Lequet

A- La vitamine 1312 est admimstree par Ve parentéraic ¢ :
3- Un travtement martial est parfors necessaie
@ [ a durée du traitement dépend des résuliats do hémopramme a0

D- La Sllf"«’ﬂl”ﬂﬁuc esl o FRINE h::lnnlnlup_ulup ol i'hgi'ulu ¢
‘E- L’hydroxocobalamine esi préférable

RN |

i

s | 7
Q17- Une carence en folates s’ observe dans les ciroonstances Sl antes saul dans un cas. |1 equel |

A- Grossesses répetees
B- Alcoolisme chromque |
C- Résecton infestinale
‘T Botriocéphale
Traitement par le méthoirexate
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(A Purpur petechisl

B- Purpura necrongue (
@ Ecchymoses
D- Hemarthroses
@ Bulles hemorragiques endo buccales
Q19- Parmi les examens biologiques sutvants lesquels sont indispensable au diagnostic de PTI

{’ p

\A-] Hémogramme

BJ My¢élogramme 0
- Temps de smgnement

Nk Temps de cephsline active «
Ey Temps de quick v

020- Chez ui adulte atteint de PTTaigu quel est le traitement de premiére ntention ?

A- Transfusion de concentre de plaquettes

B- N.Plate P
C- Transfusion de concentre ¢rvthrocytaire

C?) Corticothérapie
-~ splénectomue
Q21- Quelles sont les cellules retrouvees de tacon physiologique dans le sang des adultes 7

3; des polynucléaires ¢osi nophiles
B- des plasmocytes T
C- des mégacaryocyles

- des myelocytes

w des monocyies
022- Dans le résultat de I"hémogramine d'un adulte normal «

ol a
\. les PNN sont < 1800 éléments/mm3 L J

@ on ne peut pas distmguer entre lymphocyte I* et lymphoovte |
) le taux de lymphocyte < 4000/mim

D- les lymphocytes représentent 05 4 1 5% des leucooytes

- les myélocytes représentent Oa 1.5% des leucocytes

023- Lors d'une myélémie , on retrouve dans le sang -

I
Qumumuzammmmmqmmmlmm; “ (106"
clmentsimim?, I 143 g/dl, Hie 49% GB  3200/m3  plaquetie -'?. Ayl
Au frotus sanguin - PNN, PNE PNB Lymph(60% ; ﬂlﬁ m o) examen qui doit ére |

prenuére iniention est



L‘ﬁj Purpura petéchial
B- Purpura nécrotigue
L Ecchymoses ‘
D- Hemarthroscs
(‘-Ef‘ Bulles hémorragiques endo buccales

e
: : . | - - 1AnNo
Q19- Parmi les examens biologiques survanis lesquels sont indispensable au diag

stic de PTI

f‘#.- Héinogramme
(Bj My¢logramme &
L- Temps de saignement
\‘F} Temps de cephaline active -
\};) Temps de quick
¢re intention ?

Q20- Chez un adulte atteint de PT1 aigu quel est le traitement de premu

A- Transfusion de concentre de plaquettes

B- WN.Plate :

(- Transfusion de concentré érythrocylaire
Corticothérapie

‘- splénectomue

Q21- Quelles sont les cellules retrouvées de facon physiologique dans le sang des adultes ?

@-.r des polynucléaires ¢osinophiles

B- des plasmocytes :
C- des mégacaryocytes

D- des myélocytes

( \_y des monocyles

¢ sl 4 , |
Q22- Dans le résuliat de I"hcmogramine d'un adulte normal
f )
T L

A les PNN sont < | S0 E’Ié‘lllt..‘ﬂlr«-..'llllt‘i_': 3

3
l..-I--ll" .
("B on ne peut pas distinguer enire lymphocyte I el lymphocyte |

I-f(lrl le taux de lymphocyte - 4000/min?
vtes représentent 05 a 15% des leucoovies

D- les lymphoc

fi- les myélocytes représentent U

_—

4 1.5% des leucocytos

023- Lors d’une myé€lénie , o0 relrouve dans le sang

/ﬁ des réticulocytes

des métamyclocyes :
des my¢locvics

D5 des promyélocytes |

E- des monocyles

(24- Un Honme de 28 ans en bon état général qui présente d I'hemogramine . GR ' 5.2x 106
éléments/mm=, HB : 14.8 g/dl, Hie : 49% GB - 3200/mm3  plaquettes : 102000/mim3 \
Au frottis sanguin : PNN, PNE.PNB,Lymph(60% ; 01% , 0%, 39%)1’ examen qui doit €tre pratiqué eﬁi

premmuére intention ¢st |

e e, el
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A- Groupage Rhésus:
B: Typage HLA
( Lo Myélogramme

: Biopsie ostéo-medullaire
= immunophénotypage des lymphocytes sanguins

Q25- Concenant la coagulation plasmatique

L initiation Jde la coagulation débute par 'activation du factour VI
e facteur VI a active le facteur X et le facteny * |
G. Le facteur X111 a stabilise le polymére de fibrine

D- Le fact%acﬁvc le factcur V., le facteur VIII ; le facteur 1X
eur X1I active le facteur X111

E- Le fact
sauelles) permet (1o ) de

Q26- Parmi les activités coagulantes suivantes, laquelle (I difiérencier e

msuffisance hépato cellulaire d’un déficit en vitamine K 7

&:};{’ Fibrinogéne (facteur )
B- Prothrombine (facteur !l) £

"

ABX Pro accélérine (facteur V)
\@- Facteur anti hémophilique A (facteur VILI)

-} Facteur Stuart (facteur X)

il

Q27- Dans une maladie de willebrand sévére

(A} Le TS (méthode Ivy) est allongé

Bs Le TCA est allongé

T Il existe un défaut d’agrégaton plaguett
T3 11 existe un défaut d'adhésion plaquettaire
“4.) Le taux de facteur V11 peut étre dimmnue

oy

Q28- Indiquez la (les) situations
PPSH méme lors d une comphcalion hermnorTag

are 4 1'ADP

{

(s) qui ne releve (enl) pas 4 un tragtement substituti] par I fraction

coagulante U Hrave

| A~ Hémophihe B majeure
j Hémophilie B8 moderce

f B'

[ @© Maladie de willebrand sévére

15 CIVD
[i- Surdosage par les AVE

029- le cnitere constant dans le diagnostic d'une leucémie algue st

A- La splénomégale
B- La blastose sanguine ‘
C- Les adénopathies |

@ La blastose meédullaire |
[- La pancytopenie

|
Q30- Tous ces signes clinques peuvent s observer dans une leucémie aigue, sanf un legoel 7 |
1

A- Purpura pétéchial et ecchyrnonque |
'Q

A :'.
= il E : .“
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Q31- parmi les carnoteristiques Jes anticorp reguliens

¥ S ik r RIS
A- [ls apparaissent aprds une tanafision meompatible 1 e
‘ )

B [ls sont présents sur 1a membane du plabute rouge v

C- ll:cmwondmtll‘mdmuﬂiuﬁnmhllmw o, S
18 apparissent aprds (Y G0N i ble o < 0 TR
Ils sont présents dans le plasma * B *-w* s

Q32- Le diagnostic de la maladie de Hodghin ost stnctoment

- W e s
- thﬁlﬁaﬁlut r. . ‘ ; ;;:r ; . ;‘l .
Histologique by R

- W 'qm
0Q33- Dans le myélome, la séorétion avorue d'une imuaoglobuling
N
@d‘mhﬁm&luﬁm- H_,_.-‘*“
B- d'une hémoconcentration « hi J
, d'une déshydiatation intravellnlaire -
F- d'un déficit immumtaire cellulaive = o b

Q#Lulﬁm:udidwqwdumhmm:

A- des osteocondensations 1.8
(B des lacunes 0 s ..
C- des arthroses G
A pa— e i
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Q37- Dans la leucémie my¢lotde chronique

Le chromosome Philadelphie résulte d'une translocation entre les chromosomes 9 et 22.
¥ Rearrangement de 2 genes cellulaire BCR et ABL.
C- absence du chromosome 9 &

D-  Cassure au niveau de chromosome 21,
E- délétion au niveau du p53.

Q38- Dans la leucémie myéloide chromigue en phase chiomque .
¥ My¢lemie supéneur ou égale 20%. )

Basophile péniphérique > 20%. s

Absence de blastose sanguine et médullaire.

D- Blastose sanguine supéricur a 10%.

E- Thrombopénie sévare
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A~ La prédominance des lymphocytes T.

¥ U n pronostic toujours sombre.

- Un pronostic tonjoilrs favorable.

- © ne architecture diffuse.

tvpeB.

f- La frégquence du phéno

€ . Doit interesser tout un CUrage.



