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03- quelles sont les anomaties présente dans la formule
leucocytaire suivante, d’un homme 4gé de S2ans:
GB8=20.10°/mm’ PN=80% Ly=10% Mono=9% Eosino=1%

06~ L’association d’une splénomégalie st d’une myéiémis doi
faire discuter :
@- iUne leucémie aigue myéloide {LAM).

Q;‘; Hyperleucocytose, neutrophilie, lymphopénia, B- Une leucémie lymphoide chronigue (LEQ.
- Hyperleucorytose, iymgphopeénie, monocytose. V4 C-  Une leucémie myéloide chronique (LMC). .
v/ ©-  Hyperleucocytose, neutrophilie, monocytose. . V/ D- Une splénomégalie myéloide (SPMM). =
D- Hyperleucocytose, neutrophilie, eosinophilie. E- Un myélome multiple.

E- L’équilibre leucocytaire est normal.

07- Devant une polyglchulie vraie, vous retenez en favenr du

02- Le syndrome mononuctéosique (MN1) est caractérisé par la diagnostic de malacic de Vaguez :
présence dans le sang de : \/’% Spllénométgaii\e._

A- Monocytose + lymphopénie. \/B‘ He':“ato”‘t_e e 50%_‘ 1;.\ \,d F
B- Hyperlymphocytose isolée. C N 3 C- A_denopathlle§ cervicales, ' P

V€ Hyperlyrphocytase + monocytose. A D- Thrombopénie. _ o o

\/@ Présence de lympbocytes atypigues \//E\ Ralentissement de la vitesse de sédimentation (V).

v . ' e

E- Présence de lymphocytes immatures (lymphoblastes)

08- lesguels parmi les €ldments suivants, orienient vers uinie

03- gueiles sent les anomalies de Phémogramme enregistrées maigdie de kahler ?
darss le cas d’une ieucémie aigue: @3 Vitesse de sédimentation globulaire élavie.
A- Anémie microcytaire hypochrome régénérative. B3 Hypercalcémie,

C- Hyperplajuettose. .
V0 Protéinurie de Bence-Jones. ’\\5 D
[

Myelémir > 20%.

\/6} Anémie normocytaire narmochrome aregénérative.
C-  Thrombopénie dans 90% des cas. )
D- Présence ¢'agrégats plaquettaires sur le frottis. 1 }/‘
£- Présence de plasmocytes sur le frottis sanguin,

09 Dans un myélome rnultiple, certaines complicanons s

04~ guelle est 1a place du méduliogramme daris le diagnostic fréquentes et atterduss, tesquelles :
dz leucdmies aigues : %ﬁ insuffisarice rénale aigues,
au I , .
7. A4 Ul permet de déterminar Je stade de la leucémie, e rr?Ct‘_f’es F:_ath?k_’g‘ques' 3\!55
B- Un examen complémentaire qui a una valeur &> Infections bacteriennes. FA

pronostic g:— Thiruinbose veinetse profonde,
\/ A 'indispens';able potr poser le diagnostic. (/E ! Hépato-spiénomégalie.
bl il permet de distinguer les LAL T des LAL B.
\/@; Il menire urie rnoelle riche envahie par des blastes.
10~ Au cours d’une LLC habitueile, Fhypertyrmphocytoss o
constituée majoritairesment
05- indiquez la{les) proposition{s) exacte(s] a propos des (P-: De lyraphocytes marphologiguemsnt nornmaux,
teucémies aigues myéloides (LAM): B- De lymphocytas atypigues.
<A~ Eiles se rencantrent préférentietlement avant 15ans., - Delyephobiastes. -
\/B- Eiles peuvent s'accompagner d’un chiffre de D- De gfands lyrnphocytes granuteux {LGL). §
laucocytes normal. R k- De piasmocytes.
\f: Le tzux de plasmocyte dans la MO est 2 15%, 7, .
- Eiles peuvent s’accompagner d’une splénomégalia, )
Ve

< La coloration cytochimique Noir soudah est
habitusliement pasitive.



11- Indiquez lalies] proposition{s) exacte(s} & propos des LLC:

r -

\/@.
vV B

C-
D

e

VE,

Elles se rencontrent préférentiellement aprés 50 ans.
Elles s’accompagnent habituellement d’adéncpathies
cervicales bilatérales. ‘\& ) E’

Le sccre de Matutes=3, §

Dans 95% des cas Il s’agit d’une prolifération de Ly T.
Infiltration lymphocytaire médullaire, sanguine et
ganglionnaire.

1% Laleucémie myéloide chronigue (LMC) comporte :

via
Vv B-
o
v b-
E.

La présence du chromosome Philadelphie.

Une splénomégalie. .
Une anémie hémelytigue auto-immune. ﬁt\\‘
Une myélémie. ~—/
Une hypercalcémie.

13- L'anti-thrombine {AT) est un inhibiteur physiologique :

1- de la fibrinolyse 2- de 'héparine

3- des plaquettes - 4- de la cosgulation
1,2,3.

1.3.

” D
4,

1,2,34,

14- Indiquez lafies) proposition(s} exacte(s] 3 propos de Ia

phaie d’amplification de la coagulation : [
W A-  Activation du facteur iX par le F Viia. ﬁ"f
V/%B-  Activation de facteurs Vill et IX par la thrombine Ila.
£ Activation du facteur X! par le facteur Xlla.
% Stabilisation de la fibrine par le facteur Xiila.

v

Formation du complexe [Xa-Villa pour activation du
facteur X,

15- A propos de la protéine . :

A-

vV'E
\/’ﬁ:
v B

Est activée par le facteur tissulaire, o
Est vitamine K dépendante. Loy j )
Inhibe la prothrombine « F il ». A
La PCa inhibe le facteur Va.

La PCa inhibe Je facteur Villa.

16- Le temps de Quick est aliongé dans :
1- traitement anti-VitK  2- déficit an F vl

3- déficit en F VI 4- déficit en F Xi
A 1,2,3.
v B 13
~C- 24, g
“De 4, ;

wE- 1,2,3,4.

17- Le temps de céphaline activée est nettement allonge
de : 1v- traitement par héparine  2- déficit en F Vi
3-Ac antiphospholipide puissant 4- thrombooing

A 123 )
B- 13 o
Ve 24, e
4D- 4.

E- 1,234

18- Urn syndrome hémorragique est habituellement ches wé C!/
attendu dans le cas de :
y/A— Déficit en facteur VIII. .
Déficit en protéine S, ~d e
\/ C:' Hypovitaminose K.
D Déficit en plasminogéne.
VE  insuffisance hépatique sévare.

19- concernant !a fibrinolyse, quelle{s) est{sont! lafles]
proposition{s) exacte(s) :
/§— 'activateur tissulaire t-PA active le plac+:
principalement au niveau du caitlot de Rk -
\/{5~ Une hypofibrinolyse franche peut 8tre assco' s
" pathologie thrombotigue.
C-  Une hypofibrinolyse est toujours asymptr
AD-  Le PAl-1 et PAJ-2 inhibent directernent I iz
E-  iafibrinolyse peut étre explorée par le teir -
saignement.

20- Indiguez la{les} propasition{s} exacte{s) & proons 30
D-Diméres :
V4 A“- Se sont des produits de dégradation de ia H2: 4R pun,
la plasmine. .
B- Se sont des produits de dégradation du f‘i%:rinig)u‘«u
par la plasmine.
C-  Se sont des produits de dégradation d& menc wie ¢
. de fibrine par [a plasmine.
\/ 6~ ils témoignent d'une activation de la coaguh (ltﬁ\
~ suivie d'une fibrinolyse secondzire.
E-  Leur présence est le témain d’une hypofit. ¢ ’Q)/’i’
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21} Dans les conditions physiologiques on retrouve dans le sang circulant
V/A- des poiynucléaires neutrophiles
V/B- des monocytes N
C- des plasmocytes R
V/D- des lymphocytes
E- des mastocytes

22) Concernant fa granulopoiése, indiguez 1a ou les proposition{s) exacte(s)
“A-ja CFU-GM ast une cellule pluripotente cormnmune aux lignées granulo-rnonocytaires et
mégacaryocytaires.
v/ B-le GM- CSF est produit par les fibroblastes et les celluies endothéliales.
V/ C-ie SCF est une cytokine qui agit sur la production des mastocytes. '
'D- L'IL3 est un facteur de croissance spécifique de |3 lignée basophile P
-E- la granulopoiese neutrophile dure environ 30 jours

23} Laquelle cu lesqguelles de ces valeurs, ne correspondent pas aux normes chez un enfant

delan
A- taux de leucocytes : 15 000/mm ” )
8- taux de pelynuciéaires neutrophiles : 34 % ,"'/ LM & @
v/ G taux de polynucléaires éosinophilas : S % ose 4
2 (X =] ..)‘ * a2 /0 J g j ’7
\9 taux de polynucléaires basophiles : 8% :
E- taux de lymphocytes 1 53 % Q

24) Les polynucléaires neutrephiles

v/ A possédent |2 fonction de phagocytose _
v/ 8- contiennent de la transcobalamine dans leurs granulations spécifiques 5YY (l !
Ve représentent 20 a 30% des cellules de la moelle normale - y,

vV D-le lysozyme est prasent dans leurs granulations primaires et secondaires
E- sont phosphatase alcaline négatifs

25) Rétahiissez ordre selon lequel se déroulent les étapes de ia phagocytose :

1) englobement - 2} bactéricidie - 3) opsonisation ~ 4} digestion - 5) dégranuiation.
JA-15,43,2
' 3,42

A

26) Le polynucléaire basophile
\/7?\- possede un récepteur spécifigue pour les IgE .
\/@ posséde la fonction de phagocytose 3
K C-a pour fonction principale la destruction des parasites
»~ D-est présent en grande quantité dans les tissus
»E- sur frottis coloré au MGG, ii posséde des granulations de coloraticn orangée



27) Le polynucléaire éosinophile
'A- intervient pour augmenter les réactions d’hypersensibilité immédiate
\/B ses granulations contiennent la protéine basique majeure
.C- ses granulations contierinent le SRSA
\)(f)" possede la fonction de phagocytose
'E- par sa taille ¢’est le plus petit des polynucltéaires

28) Les lymphocytes
A- proviennent exclusivement des ganglions lymphoides
B- ont pour seule mission de secréter des anticorps
\f(} représentent 20 a 40% des leucocytes du sang circulant
\/D dans le résultat de 'hémogramme , on ne fait pas distinction entre les lymphoc {tes B et
<

Ies lymphacytes T .

. E- Les petits lymphocytes représentent 5% des lymphocytes

25) Les lymphocvtes T
VA peuvent étre mis en évidence par des anticorps monocionaux anti CD3

" B- peuvent &tre sécréteurs d’'immunoglobulines

C-représentent 5 a 15 % des iymphocytes circuiants ;r
‘D- acquierent dans le thymus une maturation fonctionnelle "
“E- ont toujours une durée de vie courte

30} les lymphocytes B ,
VAL possedent des récepteurs pour 'antigéne
B} possédent un récepteur paur le virus d’Epstein-Barr
w- donnent naissance aux mastocytes qui sécrétent des anticorps
v D D- sont les seules cellules de 'organisme 2 exprimer des immuncglobulines de surface

X E- ont la capacité de se comporter en cellules présentatrices d’antigéne

31) Les celtules NK
V/A- sont des celiules de 'immunité non spécifique
B- dérivent d’un précurseur lymphoide commun des cellules & NN
C- portent a leur surface un récepteur T pour 'antigénz RENNY
- D- jouent un réle primordial dans I'immunité anti tumorale
v/ E* peuvent sécréter de 'interféron y

© 32)le monocyte est une cellule
.\/‘ﬁé aui fait partie du systéme des phagocytes.
« B~ de petite taiile, avec nayau régulier. »
v Czdont les précurseurs sont : le monoblaste et le promonoayte. T,
x - qui se transforme en macrophage dans le sang. “
E- qui posséde une estérase spécifigue inhibée par le fluorure da Na+,



33- Parmi les antigénes monocytaires on distingue :

v/ b)
Vv o)
d)

Vel

les antigenes lymphoides. :

les antigénes myéloides : CD33, CD13. Lo
le CD14. s
I'HLA classe | en grande quantité.

les récepteurs des fragments Fc des igG.

34- Lors des réactions inflammatoires, jes macrophages sécrétent

LIL 1. .
L'iL 8. o (\
L'iL 6. b WL
Le TGFB. | ;o

Le TNF.

35- Au cours de 'hémostase primaire :

2)
v b
<)
vV 4
vV e

le produit final est le caillot de sang. ‘

le produit final est le thrombus blanc. l,: O
le phénomene d’adhésion se fait en présence de plaquettes et de fibrinogéne.* ~ é/\
il existe un temps vasculaire et un temps plaquettaire.

Iactivation plaguettaire est marguée par le changement de forme et I'activation
metabolique.

36- Le facteur Von Willebrand :

V2
. b)
)

5 d)
Vi)

est une glycoprotéine.

n'est sécrété que par les mégacaryocytes.
permet le transport du facteur IX.

présente un site de fixation pour le fibrinogéne.
intervient dans les phénomeénes d’adhésion plaquettaire au sous- endothélium.

‘e

37- Les plaquettes :

aj
v/ b}
Vie)
V40,

<&

sont des cellules de grande taille.

possedent a leurs surfaces : la GP ib IX et GP {lb flfa.

forment une monocouche cellulaire lors de adhésion au sous-endothélium vasculair=,
une fois activées, permettent le recrutement d’autres plaquettes. A

possédent un novau. "

38- Devant un allongement du temps de saignement il faut penser & une anomatlie:

du facteur VIl

du facteur I. G
des plaguettes. i L i
du facteur Von Willebrand.

du facteur X,

39- Le temps d’occlusion :

a)
<b)
£ C)

d)

explore la coagulation sangtine.

est normale dans les thrombopathies. o
est valide pour un taux de plaquettes de 50 G/L. .
doit étre, pour une personne normale, > 100 secondes.

explore I"hémastase primaire.

.40- Le fibrinogene, en hémostase, doit étre exploré:

a)

par méthode spéctophotométrigue.

v/ B) par méthodes chronométrique de clauss.

)
d)
e)

~3

par méthodes immuno-enzymatiques. ’ji
par méthodes électrophoretiques.
Aucune réponse n’est juste.



