CONTROLE D’HEMATOLOGIE
DEUXIEME ROTATION -

- Q1 : Déterminer les conductrices obligatoires d” hgg;ophjha
@F a fille d’un hémophile
(” % seeur d’un hémophile -
kLa mére d’un hémophile
4/La petite fille d’un hémophile ~
5/1.a cousine maternelle d’un hémophile
1,3 B:12 C34 B 1,5 E:24

?

= Q2 : Hémophilie A sévére se distingne de I’hémophilie B sévére par :
A/Le type du syndrome hémorragique
B/Le mode de transmtssmn genet:que
[’4ge de décotwerte — + ——  — :
f‘/@ﬁ,e facteur de coagulation déficient

£/ Le degrés de sévérité de la maladie (hémophilie)

€23 : Toutes les caractéristiques suivantes concernent UHb § saufune [aqudle
(AJL hypoxie favorise sa polymérisation |
\u‘; Entraine la falciformation des GR '
-\{(_1 1.”Hb F favorise sa polymerisation
(DR ésulte du remplacement de I’acide glutanuque en 6éme position de L_ chaine Beta de
globine par la valine '
(B JMoms somble que i Hb A

(34 : Tous les signes cl:mques suivants définissent l @hrogathxe hcmopmvoluee sauf
coplequel?
A/Déformation de ’articatation
B/Limitation fonctronnelle de I’ amculatlon
C/Arthrose évoluée
D/Rétraction tendiﬁeuse
Bonne évolution sous traitement substitutif

-

Oq Le test de Coombs direct est :
P eeutif dans Jes andmics hémolytiques auto-iman lr‘rm{; HAD
iermet de détecter fes AU situes sur la surface des GR par des AC
Z/Dépiste une auto-irmunisation anti- er‘,throcvtdur*

4/Indiqué dans la Legwrﬁe lymphoide chronique (LLC)

5/Positif dans la maladie hémolytique du gouveau né

K:1,45 Bi2a (0345 L 2.3.8 ¥:1,3,5

anti-tmirmimoglobulings

()36 : Au cours de toutes ces anémies hémolytiques, le mécanisme de i'h L’i‘b!}*be est
exclusivement périphérique sauf une laquelle ?
A/Drepanocytose homozygote -
(2)Beta-thalassemie homozygote.~
C/Microspherocytose héréditaire .~
/Déficit en GOPD
H/Deéficit en pyruvate kinase




Q7 : Parmi les signes biologiques suivants quel(s) est (sont) celi (ceux) qui permet (tent) de
poser le diagnostic différentiel entre une hémophili ¢/Al modérée ou mineure et une mal adie de
Willebrand -

AfTaux de plaquettes
B/Temps de quick
C/Temps de céphaline activé
@Dosage du faCteu{ﬁﬁ de la coagulation
osage du facteur Von Willebrand

08 Lé TS L_:s_t allongé au cours des €tats suivants sauf@iequel 7
A/Thrombasthenie de glanzmann
(BYPris¢ récente d’aspirine
, pura thumatoide
D/Purpura thrombopenique v
‘E/Maladie de Willebrand '

Q9 : Quel facteur de la coagulation voit son activité abaissée au cours de I’insuffisance
hépatocellulaire et inchangge en cas de prise d’anti vitamine K
(A)Factenr anti hémophilique V111
B/Facteur Stuart ()
C(Facteur IT (Prothrombine)
@Eacteur V (Proaccelerine)
E/Facteur VII

QIO jDevant Ieb anomalles bxolog:ques suivantes : PLQ 80000/mm3, TQ : malade 18
secoiides ; témoin 13 secondes ; TCA : malade : 41secondes ; témoin :32 secondes ; TP 45% ;
Facteur V 40% ; Fibrinogeéne : 0,5¢/l ; D.Dimeres 10 microgrammes / ml ; frottis

sanguin :présence de nombreux schx;rocytes Quel diagnostic est le plus probable

r

\/Déficit en vitamine K

C/Cirthose
D/Prélévement dilué
E/Prélévement hepanne

311 Dansun purpura thrombopes h-.,UL 1aiopatingue guelle(s) est (sont) la{s)
propo&lzon(s)e\acte(sl
A/La moelle osseuse est pauvre en mégacaryocytes
B/La corticothérapie est inefficace
durée de vie des plaquettes par étude isotopique est dirzinuée
B/LeTQ est allongé
¥/La sérologie HIV est positive

Q12 Parmi les critéres suivants indiquer lequel ne fait pas partie du tableau normal du (E_L/J
athrembopenie est la seule anomalie de I"hemogramme
résence d'une splenomegalie v

C/Augmentaticn du nombre des megacaryocytes medullaires

D/Diminution de la durée de vie des plaquettes marquées par le radiochrome.-

@Presence d’un taux augmenté d’1gG 2 la surface des plaquettes ~



(213 : Dans I'anémie par carence en fer
JK-Le VGM est supérieure a 100 fl.
» Les réticulocytes sont bas. , v~
La Capacité total de ﬁxahon <350 mg/lOOml
,'& La macrocytose est franche,
*B- 1l existe une mégaloblastose.

Q14 : Dans la leucémie myéloide chronique en phase aigue on note
A- Absence de blastose sanguine
Blastose médullaire>10%.
C- Régression de la splenomegalie
"R~ Dispariticn du chromosome Philadelphie
E Nonnahsatxon du taux des polynuclealres basoph:les

QIS L hemophlhe A majeure s’ accompagne habituellement :
A- Antécédents hémorragiques dans la famille patemelle

B Purpura ecchymothue

 Facteur VITT ¢ < 1%.

D- Allongement du temps de thrombine.

¥ Facteur IX < 5 %.

16 : Hémophilie B se traduit par :
' Allongement T C AL
B- Allongement du temps de thrombine.
C- Allongement du temps de Quick. /
D- Hypofibrinémie.
E- Allongement du temps de saignement.

Q17 : Chez I'hémophile il convient d’éviter :

As Les corticoides.
BJLes anti-inflammatoires non stéroidiens.
C- Le paracétamol. -

‘- Les ponctions veineuses.
E- Les antibiotiques.

(505 Anveurs Qune CIVID on observe habjweliement
A~ Une thrombocytose.

B-une diminution de ¥ Vil + X

C- une diminution de F XII.
@ Augmentation des PDF et complexe solubles.

F- Un temps de iyse des euglobulines < & 03 heurs.

Q19 : Au cours d’une leucémie aigue I"hémogramme peut montrer .
A- Une réticulocytose élevée.
B- Une hyper plaquettose:
>C-Une hyper lyr;phocytose vraie,
@Une leucopénie.
£- Un hématocrite éleve.



Q20 ; Letableau clinique au cours d’une leucémie aigue comporte .
A«Un syndrome nieuro-anéique. -
B- Trouble des phaneres.
X- Glossite de hunter, '
D-Un sub ictére.
@ Tableau @’ insuffisance sanguine.

Q21 : parmi les situations suivantes ure seulenécessite la prescription de vitamine B12 la
quelle ?
A- Anémie mégaloblastique médicamenteuse.
Gastrectomie totale.
- C- Hyper érythropoiése par hémolyse aigue.
D- Anémie de la grossesse. )
E- Anémie refractalre (myelodyspiame)

Q22 : Les pathologies suivantes sont a I’ ongme d’anémies macrocytazres (VGM supérieur a
100fl) sauf une. La auelle :
A~ Maladie de BIERMER
B- Déficiis en folates.
Saturnisme.
D- Ethylisme chronique.
E- Myélodysplasie (anémie réfractaire}

'Q23 iLes critéres diagnostiques du myé¢lome mu Itlple sont
- Plasmocytose médullaire.

2- Anémie

(3 Lésions osseuses

‘3- Pic monoclonal & I’électrophorése des protéines.

5- Hyper calcémie

A;145 - B:1,24 o K @134 E:123

024 - Dans la maladie Jt_ Waldenstrom il existe une prolifération clonale & partir :
A -de la cellule souch

B- du myéloblaste

@du lymphoplasmocyte

D-du plasmocyte

E- du lymphocyte mature

Q25: Les anticorps réguliers du systéme ABO sont :
1. Immuns

2 Naturels

3. Correspondent & I’antigéne porté par le globule rouge
4. Présents a la surface du globule rouge

3 Correspondent a V'antigéne absent sur le globule rouge



Questions au choix simple

36-1a WHO classification des lymphomes est basée sur

A- Lesiage anatomique.
.+ B- Les signes cliniques.

& Les aspects histopathologiques et génétiques.

 (® Larépartition des adénopathies.
E- L'3ge et le sexe du patient.

37-Le LNH folliculaire a une évolution -

A- Rapidemerlgmortel_ie.
_- '@1@,‘1{ el
G- Défavorable,

U- Bonne.

E- Mauyvaise.

TRl o omalimen by )
Sonle gl lon n.-'!‘.?;_‘a}‘:-:{:.;n.ii’ Ll Camipuie e o
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Y- Benticilemen de type C
G Exclusivement de type 8.
T D-"Exclusivement de type T.
@ﬁssentieiiement de type B...

(RS 2o e B R e i e

39- Dans le SIDA, le VIH en s’attaquant aux fymphocytes ganglionnaires, entraine :

o ) ; "
(&) Un amincissement de la zone du manteau.
B- Rapidement une atrophie lymphoide avec fibrose.
C- Une hyperplasie folliculaire avec disparition des centres germinat_lfs,

D- Une hictincyvtose sinsale.

1- LB i O ST A o s e o
- Lin elargissement de fa zone dy maniean

40- Bans le lymphome 4’ H3DGKIN classivue 3 dapistion lymphocytaire, le diagnostique

= el ot |
Gitferentiel se pose avec:

A= Le LNH felliculaire.
8- Le LNH diffus a petites cetluies.
G Lelymphorne de BURKITT.
@ Le LNH diffus a grandes cellules.
E- Le LNHM & plasmocy-as.

1

Bon courage !
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