, -+ CONTROLE D’HEMATOLOGIE
4éme ROTATION DU 10/06/2012 AU 28/06/2012

Ql e uallemenld atlaque habitwel d’une anémie hémolytique auto-immune (HAT) 4 test
: dc( ‘oombs direct posiuf est -
A- Acide folique

B- Transfusion de concentrés erythrot,yuues phénotypés

| *@61‘&90:&@3, ‘ A
'.,12- EChang&transfue:onnel partie]l - PHERLAT LR
B Immunoglobulmes humaines .

02 ‘Lune des anomalies spiv antes estcommune a Fidmoph:die cia e maladie Je
Willebrand T aquelic ?
A- Allongement du TN VR
B- Allongement du tenp de thromiineg
L () Allongement du TCA
' ! Diminution du facteur de Willebrand circulant lié au facteur Vliic
. E- Défaut d’agrépation plaquettaire 2 la ristocétine . T

Q3 :Lactivité de PPun des facteurs de coagulation suivants s’abaisse en cas d’insuffisance
patoceifulaiie et reste inchangée en cas de surdosage par les ant vitamines K. Leque! ?
~ A- Prothrombinc (11) | -
- BDProacselesine (V)
C- Proconvertine (VII)
D- Facteur anti hémophilique 13 (1X)
 E- Facteur Stuart (X)

Q4 :La CYD peut compliquer la{tes) pathologie(s) suivanieis) -
A- Leucémie lymphoide chronique(t.LC)
Leucemie:aigue 3 promyélocytes(LAM3)
Hémelysetiiitra-vasculaire par incompatibilité transfusionnetle
Cholécystectomie
* E- Insuffisance hépatocellulaire

()5 :Les propositions suivantes concerneat la drépanocytose homozygote. Indiquez les
éponses justes : :
'A- Hémoglobinopathie quantitative
Transmissign: autosomique récessiyve
3 Hemolyse Antra tissulair cB”omqm,



D- Se complique souvent par des crises de déglobulisation compensée _
L’anomalie moléculaire.est -uri‘-femﬁlﬁdéﬁﬁéﬁffﬁﬁ"ﬁm‘-*‘z‘i@i‘dé"amin’é de la chaine B
de globine I’acide glutamique par la valine

Q6 :B.S souhaiterait épouser une jeune fille dont le frére est hémophile, il ya d’autres cas
d’hémophilie dans la famille. Quel risque encourent ils pour leur descendance ?
A 1Is ne courent aucun risque, il s’agit d’une mutation nouvelle
lls courent un risque certain, mais on ne peut pas ¢tablir de probabilité
—, C- Lasceur de ’hémophile est certainement conductrice
7" @ La sceur de I’hémophile a une chance sur deux d’étrc conductrice
“_ _E- tous leurs gargons seront hémophiles— -~

Q7 :le VGM est le rapport
@ Hite/GR
B- Hte /T1h
(- Hbikhe
B GRA e

k- Hb/GRR

Q8 :le taux d’hémoglobine chez la femme varie de .
A- 13218 g/dl S
B- 11413 g/dl
C- 16418 g/dl
D'12216 gl
E- 104 14 g/d!
Dyt
Q9 :la poikilocytose est : -
@une anomalie de forme des GR
Boanoamulie de taille doe GR
- anomalie de couleur des GR
D- anomalie de nombre des GR
E- anomalic fonctionnelle des GR

Q10/cochez les causes de fa myélémic
{;“ aplasie médullaire

(@’ la-leucémie myéloide chronique
7 I’hémolyse

7" (D) '’hémorragie

E- la leucémie lymphoide chronique

~ QI l/quelles sont les causes de I’hyperplaquettose -



/ Rigflammation chronique
Iq&rence martiale

(©) Yizgmolyse,
i s ‘le myélome
'E- la carence en Vitamine B12

Q12 ; le lymphome de HODGKIN cst -,

o 591‘)_5_0_1‘?8'- uniquement chez "lhomme
:-*B- il existe un modeéle animal

“q[C) il gst hautement curable

(D) ledébutest strictement gangi:onnalre s
- le'début peut étre digestif-

013 :cochez les examens indispensables au bilan des lymphomes :
_A- la ponction ganglionnaire
g) ie scanner thoracoabdominal
L0 le dosage des LD
D- la scinligraphic usseuse
@ La:biopsie.gangliOnnaire
214 -quels sont les signes d"évolutivité clinique des iymphomes
A- les-douleurs
.)_;_l_a?;,ﬁevre..
C- anorcxie
l’ama:gnssembm

@ les suetirs

Q15 : Un patient présente un myélome, avec une anémie a 7 g/dl, une calcémie a 110
et ume eréatinine &1 18 mp/t est ch ;-:u!nr:h&ci~“ﬁiﬁ-%ﬂirﬁ A¢ Qalmon et Durie
A- Stade Il A
/(B Stade 111 A
C- Stade [l B
D- Stadell B

E- Stade 1A
:Q16 :Le type de myélome multiple le plus fréquent est :
(® Lemyclome a [gA —
B- Le myélome a IgD
©) Lemyédlome 2 1g& .

i D- Le myélome a chaines légeres
4L~ Le myéiome non secrétant



Q17 : Lors du diagnostic de myélome multiple a IgG, on observe habituellement:
{A-  Une neutropénie profonde
#B-  Une hypocalcémie
\”/HC Une augmentation du taux des immunoglobulines polyclonales
P i :
P ¢ D-  Une anémie hémolytique
Une accélération'de lavitesse de sédimentation

% 18 : devant un pic monoclonal sérique, les examens a demander sont :

‘@ Des radiographies standards du squelette

. @B Unmyélogramme . - .-

. C- Une urographie -

- D=-Une scinti graphie oss€use
% Une protéinurie des 24h

\ .. _
019 lamaladie de Waldenstrom

- Survient chez le sujet 4gé v

p e pic monoclonal est de type [gM 4

&'. La prolifération cellulaire est lymphoplasmocytaire

.. D.Absence.d’organomégalie. . - . oo
E- Lessignes d’hyperviscosité sont rares &

020 :Un pére de groupe sanguin A positif et une mére de groupe sanguin B positif
peuvent avoir des enfants de groupes :
( Az A positif
., B J A pégatif
Vi CZAB positif
positif

g2 20 néeatil

i
4

Q21 : les complications non immunologiques de la transfusion sanguine sont :
A- syndrome frissons hyperthermie
hypocalcémic
~ C-lamaladie du greffon contre I’hote
-~ @} hémochromatose

@)’ épatite C

Q22 :En dehors de la LMC quelle(s) est(sont) la ( les) pathologie(s ) qui présente(nt) une
hyperleucocytoses avec myélémie :

Thrombocytémie essentielle

Maladie de Vaquez




C- Leucémie lymphoide chronique
—~ D~ l\’frj?élome multiple
@ JS’}flénornegahe myéloide

Q23 :L ’c*{amen cytogénétique dans la LMC permet de mettre en évidence :

| @ Lzexistence du chromosome Philadelphie
"B>) Translocation entre les portions distales des chromosoines 9 et 22

 (9:22)(q34 591 1)
'-: C- Mise en évidence de reairangement (ber/abl),

. _ fanslocation variante sur un chremosome autre ique | le9.

o Anomahe sur [e chromosome 21

VY x
tgf’ti :L.absorption du fer se fait au niveau §
A- Duodénum exclusivement )
Duodénum et jéjunum proximal ?
C- léon terminai ‘
7D Colen
Fout le tube digestil au m&ne degre

Li-

Q25:L’anémie ferriprive se caractérise par: .

Qﬂ}) Une férritinemie basse a

@ Coefficient de saturation de la transferrine redu;t <al6% , |
C- Réticulocyles trés élevés .

D- Un VGM supérieura 100 1 .

E- Myélémie

Q26 : Parmi les pathologies suivantes quelle(s) est(sont) celle(s) qui se manifeste(nt) par
une anémi° microcytaire hypochron}a:
\ A- /B thalassémie mincure L7
@Linc anémie inflammatoire
C- Drépanocytose homozygote
Anémie terriprive L/
E- Anémie hémolytique auto-immune

Q27 :Dans une leucémic aigue il y a toujours:
A- Une leucopénice

@‘ Une blastose médullaire »

'C5 Une splénomégalie

Une anémie
E; Une thrombopénie



Q28 :Dans une leucémie aigue non traitée on peut observer :

B4/ Une leucopénie sans blastose

(Cy Une blastose sans:hyperleucocytose
_P- Une hyper réticulocytose

B Une hyperplaquettose

Fa

Q29 :Dans la leucémie aigue le tableau clinique est fait :
- (Y Douleurs osseuses = =
@ Un syndrome neuroanémique
- @ Des nodules cutanés
Une hypertrophie des gencives
E- Une tumeur médiastinale

investigation d’une leucémie aigie dort comprenty

—
ot
d

Dosage de Puricdmie

Radiographies osseuses

Examen du fond d’ceeil

Un myélogramme - e iiai
Biopsie médullaire

Q31 -La siratégie thérapeutique d'une leucémie aigue comporte
A- Radiothérapie médiastinale !
B- Splénectomie
Chimiothérapie d’induction et de consolidaticn
Greffe de moelle osseuse
E- Vitaminothérapie

(32 : LL.a maladie de Fanconi est :
A- Une aplasie médullaire acquise secondaire a des cassures chromosomiques
multiples
B- Une aplasie médullaire acquise idiopathique
= Une aplasie médullaire congénitale de transmission gonosomique
Une aplasie médullaire congénitale de transmission autosomale récessive
E- D’¢évolution favorable a I’adolescence

Q33 : Quels seraient les choix thérapeutiques pour un patient dgc de |9ans fils unique
lycéen qui présente une aplasie médullaire avec les critéres suivants de Camitta :



ENN 396elts/mm3, Plaquettes a 25.000 elts/mm3, Réticulocytes a
18.000elts/mm3
A- Androgénothérapie a fortes doses
B-" Greffe de moelle osseuse geno-identique
. Greffe de moelle osscuse phéno-identique
{DYeieivsporine + SAL

“E- chimiothérapic

Q34’Une carence en acide folique peut s’observer dans :
A Lamaladie ceeliaque .

 B- Gastrectomie subtotale

'Tfai__teinént-bar Bactrim

D- Régime végétarien strict

(]“3 Traitement par phénobarbital

Q33 :Uine carence cn B 12 peut s'observer dang

V- Hémorrage digestive

) Mialadie de Crohn
‘Maladie ,de Biermer
»Maladie d’Imerslund
E- Saturnisme

036 : 1. hémogramme d en enfart dgé de 07 ans atteint d’une Aplasie médullaire
modérée peut montrer :
; Une anémie normocytaire normochrome arégénérative
- B< Une anémie macrocytaire normochrome régénérative
C- Une leucopénie avec lymphopénie relative
Une leucopénie avec neutropénie

0 - 7 i
T Ine thrombopénic
il I

Q37 :Les facteurs qui interviennent dans J’hémostase primaire sont :
A- Tacteurs de contacts
Les vaisseaux sanguins
- La prothrombine
) Les plaquettes

/@) Le facteur Willebrand

:Le temps de Quick explore :
A- Le taux de fibrinogene



@B uetca
C- LeTQ
- D- Le taux des D-Diméres

+ E- Dosage des PDF

Q39 :Dans un PT] aigu il existe :
@\- Une thrombopénie isolée

B- [I v aune splénomégalie

@ Le nombre: des mégacaryocytes est augmen té dans le m yelo yamme

Q40 :Les {raitements des PTI reposent sur :
A- Fa transfusion des concenteé de GR
13- Fatransfusion de concentre de plaguetias

<) . N
L i.a corticothérapic

& a spiénectomic
/9/ Les immunodépresseurs

Dy-La dutée de vie des plaquettes marquéesest diminuéer - .= .. lx. o
e F- [,es serologres des hepafltes wrale'i B et C et du VI sont posrtlfs.__. | a
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