Test de totalisation MG 1, épreuve SIMU (semestre VI)
1. Quelles sont les modifications hématologiques dans le sang périphérique au cours de l’anémie aplasique ?
2. Quelles sont les modifications hématologiques dans le sang périphérique au cours de l’anémie aplasique ?
3. Quelles sont les manifestations cliniques de l’anémie aplasique ?
4. Quels types d’anémie sont considérés comme macrocytaires sur la base d’un MCV > 100 fL ?
5. Quels types d’anémies sont considérés comme microcytaires sur la base d’un MCV < 80 fL ?
6. Quels types d’anémies sont considérés comme hyperchromiques sur la base d’un MCH > 35 pg ?
7. Quels types d’anémies sont considérés comme hypochromiques sur la base d’un MCH < 27 pg ?
8. Quels types d’anémies sont considérés comme hyperrégénérative sur la base du nombre de réticulocytes dans le sang périphérique > 1,5 % ?
9. Quels types d’anémies sont considérés comme hyperrégénérative sur la base du nombre de réticulocytes dans le sang périphérique < 1,5 % ?
10. Quelles modifications biochimiques dans le sang sont retrouvées dans l’anémie par carence en vitamine B12 ?
11. Quelles sont les causes possibles qui mènent à une carence en vitamine B12 chez les patients ?
12. Quelles sont les causes possibles qui mènent à une carence en vitamine B12 chez les patients ?
13. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV) et le mean corpuscular hemoglobin (MCH) dans l’anémie due à une carence en B12 et en acide folique ?
14. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV), le mean corpuscular hemoglobin (MCH) et la mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) dans l’anémie due à une carence en acide folique et en vitamine B12 ?
15. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV) et le mean corpuscular hemoglobin (MCH) dans l’anémie due à une carence en acide folique et en vitamine B12 ?
16. Quelles sont les modifications hématologiques dans l’anémie due à une carence en B12 et en acide folique ?
17. Quelle est la modification hématologique caractéristique dans l’anémie due à une carence en B12 ?
18. Quelles sont les modifications hématologiques dans l’anémie par carence en vitamine B12 ?
19. Quelles sont les manifestations gastro-intestinales dans la carence en vitamine B12 ?
20. Quel est le mécanisme pathogénique du syndrome neurologique dans la carence en vitamine B12 ?
21. Quel est le mécanisme pathogénique du syndrome neurologique dans la carence en vitamine B12 ?
22. Quel est le facteur pathogénique du syndrome anémique dans la carence en vitamine B12 ?
23. Quel est le mécanisme pathogénique du syndrome gastro-intestinal dans la carence en vitamine B12 ?
24. Quels sont les mécanismes pathogéniques du syndrome neurologique dans la carence en vitamine B12 ?
25. Quel est le mécanisme pathogénique de la mitose atypique dans l’anémie par carence en vitamine B12 ?
26. Quel est le mécanisme physiopathologique des manifestations cliniques dans l’anémie par carence en folates ?
27. Quel est le mécanisme physiopathologique des manifestations cliniques dans l’anémie par carence en folates ?
28. Quels sont les mécanismes physiopathologiques des manifestations cliniques dans l’anémie par carence en vitamine B12 ?
29. Quels sont les mécanismes physiopathologiques des manifestations cliniques dans l’anémie par carence en vitamine B12 ?
30. Quels sont les facteurs étiologiques de l’anémie par carence en folates ?
31. Quel est le mécanisme pathogénique de l’anémie ferriprive dans l’inflammation chronique ?
32. Quel est le mécanisme pathogénique de l’anémie ferriprive dans l’inflammation chronique ?
33. Quels sont les facteurs pathogéniques impliqués dans le développement de l’anémie ferriprive ?
34. Quel est le facteur pathogénique impliqué dans le développement de l’anémie ferriprive ?
35. Quel est le facteur pathogénique impliqué dans le développement de l’anémie ferriprive ?
36. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV) et le mean corpuscular hemoglobin (MCH) dans l’anémie ferriprive ?
37. Comment changent la mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) et le mean corpuscular hemoglobin (MCH) dans l’anémie ferriprive ?
38. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV), le mean corpuscular hemoglobin (MCH) et la mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) dans l’anémie ferriprive ?
39. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV), le mean corpuscular hemoglobin (MCH) et la ferritine sérique dans l’anémie ferriprive ?
40. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV), le mean corpuscular hemoglobin (MCH) et la ferritine sérique dans l’anémie des maladies chroniques (inflammation) ?
41. Comment changent l’hémoglobine (Hb), le mean corpuscular hemoglobin (MCH) et la ferritine sérique dans l’anémie ferriprive ?
42. Comment changent le mean corpuscular volume (MCV), le mean corpuscular hemoglobin (MCH) et la mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) dans l’anémie ferriprive ?
43. Quelles sont les modifications hématologiques dans le sang périphérique au cours de l’érythrocytose absolue primaire ?
44. Quelles sont les modifications hématologiques dans le sang périphérique au cours de l’érythrocytose absolue primaire ?
45. Quelle est une modification hématologique dans le sang périphérique au cours de l’érythrocytose absolue secondaire ?
46. Quel est le mécanisme pathogénique de l’érythrocytose absolue primaire ?
47. Comment changent le volume sanguin circulant (CBV) et le fer sérique dans l’érythrocytose absolue primaire ?
48. Comment changent le volume sanguin circulant (CBV) et le fer sérique dans l’érythrocytose relative ?
49. Comment changent le volume sanguin circulant (CBV) et le fer sérique dans l’érythrocytose absolue primaire ?
50. Comment changent le volume sanguin circulant (CBV) et le fer sérique dans l’érythrocytose absolue secondaire ?
51. Comment changent le volume sanguin circulant (CBV) et le fer sérique dans l’érythrocytose relative ?
52. Quelles cellules sont responsables de l’augmentation de l’hématocrite chez les patients atteints d’érythrocytose absolue primaire ?
53. Comment change le taux d’érythropoïétine dans l’érythrocytose absolue primaire ?
54. Comment change le taux d’érythropoïétine dans l’érythrocytose absolue secondaire ?
55. Comment change le taux d’érythropoïétine dans l’érythrocytose relative ?
56. Quelles manifestations cliniques sont caractéristiques chez un patient atteint de la maladie d’érythrocytose absolue primaire ?
57. Quels sont les mécanismes physiopathologiques de l’anémie hémolytique auto-immune ?
58. Quelles sont les modifications biochimiques dans l’hémolyse intracellulaire (extravasculaire) ?
59. Quelles sont les modifications biochimiques dans l’hémolyse intravasculaire ?
60. Quelle modification biochimique est commune à la fois à l’hémolyse intravasculaire et à l’hémolyse intracellulaire (extravasculaire) ?
61. Quel est un mécanisme physiopathologique caractéristique de l’hémolyse intravasculaire ?
62. Quelles modifications biochimiques communes sont retrouvées dans l’hémolyse intravasculaire et l’hémolyse extravasculaire ?
63. Interprétez l’hémogramme suivant : Érythrocytes 6,2 × 10⁶/μL, Réticulocytes 25‰, Leucocytes 10 × 10³/μL, granulocytes 70 %, lymphocytes 20 %, monocytes 10 %, thrombocytes 400 000/μL. Au frottis : érythroblastes, proérythrocytes basophiles, polychromatophiles, oxyphiles.
64. Comment changent la volémie et le taux de fer sérique chez les patients atteints de la maladie de Vaquez (polyglobulie de Vaquez) ?
65. Sur quelles cellules l’hématocrite est-il augmenté chez les patients atteints de la maladie de Vaquez ?
66. Quelles modifications cliniques se développent chez les patients atteints de la maladie de Vaquez ?
67. Quels liens pathogéniques contribuent à l’augmentation de la pression artérielle chez les patients atteints de la maladie de Vaquez ?
68. Quels liens pathogéniques conduisent à l’augmentation de la pression artérielle chez les patients atteints de la maladie de Vaquez ?
69. Quels sont les mécanismes physiopathologiques de la leucocytose absolue ?
70. Quelles sont les caractéristiques de la leucocytose relative ?
71. Quelles conditions sont associées à la leucocytose relative ?
72. Quel est le mécanisme physiopathologique de la neutrophilie ?
73. Que représente la neutrophilie avec « déviation à gauche » ?

74. Quel type de neutrophiles est présent dans le sang périphérique en cas de neutrophilie avec « déviation à gauche » ?
75. Que représente la neutrophilie avec « déviation à droite » ?
76. Quels sont les signes de dégénérescence des neutrophiles ?
77. Quelles sont les causes d’éosinophilie ?
78. Dans quelles conditions peut-on trouver une lymphocytose absolue ?
79. Quels troubles hématologiques sont associés à une lymphocytose relative ?
80. Quel est le mécanisme de la lymphocytose relative ?
81. Quel est le mécanisme physiopathologique de la lymphocytose absolue ?
82. Quel est le mécanisme physiopathologique de la lymphocytose relative ?
83. Que représente l’agranulocytose ?
84. Dans quelles pathologies retrouve-t-on une agranulocytose primaire ?
85. Dans quelles pathologies retrouve-t-on une agranulocytose secondaire ?
86. Quel est le mécanisme physiopathologique de l’agranulocytose primaire ?
87. Quel est le mécanisme physiopathologique de l’agranulocytose secondaire ?
88. Quel est le mécanisme physiopathologique de la neutropénie auto-immune ?
89. Comment s’explique l’apparition d’une neutrophilie dans les infections cocciques aiguës persistantes ?
90. Un patient avec une infection bactérienne sévère présente une leucocytose, une neutrophilie, des métamyélocytes et des myélocytes dans le sang périphérique. Quel est le principal mécanisme pathogénique ?
91. Quelle est la caractéristique de la leucocytose absolue ?
92. Un patient avec une diarrhée sévère présente une leucocytose modérée sans modifications morphologiques des leucocytes. Par quel mécanisme pathogénique la leucocytose relative s’est-elle développée ?
93. Laquelle des conditions suivantes est fréquemment associée à une éosinophilie ?
94. Comment définit-on l’hémoblastose ?
95. Quels processus pathologiques au niveau de la moelle osseuse hématopoïétique sont présents dans la leucémie aiguë ?
96. Par quoi se caractérise l’hyperplasie de la moelle osseuse hématopoïétique dans la pathogenèse de la leucémie aiguë ?
97. Que signifie la métaplasie de la moelle osseuse hématopoïétique dans la pathogenèse de la leucémie aiguë ?
98. Quelles conditions sont associées à une leucocytose relative ?
99. Quelles leucocytoses sont considérées comme physiologiques ?
100. Quel est le tableau sanguin périphérique dans la leucocytose neutrophile avec « déviation nucléaire à gauche hyperrégénérative » ?
101. Quel est le tableau sanguin périphérique dans la réaction leucémoïde myéloïde 
102. Quel est le tableau sanguin périphérique dans la leucocytose neutrophile avec « déviation nucléaire à gauche hyporégénérative » ?
103. Quel est le tableau sanguin périphérique dans la leucocytose neutrophile avec « déviation nucléaire à gauche régénérative » ?
104. Quel est le tableau sanguin périphérique dans la leucocytose neutrophile régénérative-dégénérative ?
105. Quel est le tableau sanguin périphérique dans la leucocytose neutrophile avec « déviation nucléaire à droite » ?
106. Quel est le terme clinique qui définit une neutrophilie prononcée avec une déviation nucléaire à gauche hyperrégénérative ?
107. Un patient de 57 ans s’est présenté chez le médecin de famille avec les plaintes suivantes : faiblesse générale, fatigabilité, infections récurrentes, saignements fréquents. Hémogramme : Leucocytes – 80 000/mm³, myéloblastes – 60 % ; promyélocytes – 0 % ; myélocytes – 0 % ; métamyélocytes – 0 % ; neutrophiles en bande – 5 % ; neutrophiles segmentés – 20 % ; lymphocytes – 10 % ; éosinophiles – 5 %. Quel type de leucémie est présent chez ce patient ?
108. Un patient de 57 ans s’est présenté chez le médecin de famille avec les plaintes suivantes : faiblesse générale, fatigabilité, infections récurrentes, saignements fréquents. Hémogramme : Leucocytes – 110 000/mm³, myéloblastes – 70 % ; promyélocytes – 0 % ; myélocytes – 0 % ; métamyélocytes – 0 % ; neutrophiles en bande – 5 % ; neutrophiles segmentés – 10 % ; lymphocytes – 10 % ; éosinophiles – 5 %. Quel type de leucémie est présent chez ce patient ?
109. Un patient de 57 ans s’est présenté chez le médecin de famille avec les plaintes suivantes : faiblesse générale, fatigabilité, infections récurrentes, saignements fréquents. Hémogramme : Leucocytes – 6 000/mm³, myéloblastes – 5 % ; promyélocytes – 0 % ; myélocytes – 0 % ; métamyélocytes – 0 % ; neutrophiles en bande – 5 % ; neutrophiles segmentés – 70 % ; lymphocytes – 15 % ; éosinophiles – 5 %. Quel type de leucémie est présent chez ce patient ?
110. Quel est le tableau sanguin périphérique caractéristique du signe hématologique « hiatus leukemicus » (hiatus leucémique) ?
111. Pour quel type de leucémie le signe hématologique « hiatus leukemicus » est-il caractéristique ?
112. Pour quel type de leucémie le signe hématologique « association éosinophile-basophile » est-il caractéristique ?
113. Interprétez l’hémogramme suivant : Érythrocytes – 6,5 × 10⁶/μL, MCHC – 38 g/dL, Leucocytes – 9 × 10³/μL, granulocytes – 70 %, lymphocytes – 25 %, monocytes – 5 %, plaquettes – 380 000/μL, réticulocytes – 25‰. Antécédents : patient avec cardiopathie décompensée ?
114. Interprétez l’hémogramme suivant : Érythrocytes – 6,0 × 10⁶/μL, MCHC – 33 g/dL, Leucocytes – 9 × 10³/μL, granulocytes – 70 %, lymphocytes – 25 %, monocytes – 5 %, plaquettes – 380 000/μL, réticulocytes – 0,5‰. Antécédents : patient avec diarrhée ?
115. Quels érythrocytes subissent une hémolyse précoce dans les troubles de la membrane (mémbranopathies) ?
116. Quelles modifications des érythrocytes caractérisent les troubles de la membrane (mémbranopathies) ?
117. Quelles sont les causes de surcharge cardiaque avec augmentation de la postcharge (surcharge de résistance) ?
118. Quelles sont les causes de surcharge cardiaque avec augmentation de la postcharge (surcharge de résistance) ?
119. Quelles sont les causes de surcharge cardiaque avec augmentation de la précharge (surcharge volumique) ?

120. Quelles sont les conséquences de l’insuffisance cardiaque droite ?
121. Quelle est l’une des réponses cardiaques compensatrices immédiates dans l’insuffisance cardiaque ?
122. Quelles sont les réponses cardiaques compensatrices immédiates dans l’insuffisance cardiaque ?
123. Quelle est l’une des réponses cardiaques compensatrices tardives dans l’insuffisance cardiaque causée par une sténose de la valve aortique ?
124. Quelle est l’une des réponses cardiaques compensatrices tardives dans l’insuffisance cardiaque causée par une insuffisance de la valve mitrale ?
125. Quel est l’un des mécanismes compensateurs extracardiaques immédiats dans l’insuffisance cardiaque ?
126. Quel est l’un des mécanismes compensateurs extracardiaques immédiats dans l’insuffisance cardiaque ?
127. Quels sont les mécanismes compensateurs extracardiaques tardifs impliqués dans l’insuffisance cardiaque ?
128. Comment change la structure du myocarde hypertrophié ?
129. Comment changent le volume d’éjection systolique et le débit cardiaque dans l’insuffisance cardiaque ?
130. Quelles sont les causes d’hypervolémie dans l’insuffisance cardiaque chronique ?
131. Quels facteurs déterminent l’hypervolémie dans l’insuffisance cardiaque chronique ?
132. Quels facteurs déterminent l’hypervolémie dans l’insuffisance cardiaque chronique ?
133. Quelles conséquences la stase veineuse induit-elle dans l’insuffisance circulatoire ?
134. Quelles sont les conséquences de la stase veineuse dans l’insuffisance circulatoire ?
135. Quelle est l’une des conséquences de l’hypertension portale dans l’insuffisance cardiaque ?
136. Quels sont les facteurs pathogéniques de l’œdème cardiaque ?
137. Quel est l’un des facteurs pathogéniques de l’œdème cardiaque ?
138. Quel est l’impact de la diminution du NO dans le remodelage vasculaire ?
139. Quel est l’impact de la diminution du NO dans le remodelage vasculaire ?
140. Quel est l’impact de la diminution du NO dans le remodelage vasculaire ?
141. Quel est l’impact de l’excès d’endothéline-1 (ET-1) dans l’augmentation de la résistance vasculaire périphérique ?
142. Quel est l’impact de l’excès d’angiotensine II (Ang II) dans l’augmentation de la résistance vasculaire périphérique ?
143. Quel impact l’aldostérone a-t-elle dans la pathogenèse de l’hypertension artérielle essentielle ?
144. Quels facteurs induisent une hyperhomocystéinémie ?
145. Quel est l’impact du déficit en angiotensine 1-7 dans la pathogenèse de l’hypertension artérielle essentielle ?
146. Quel est le rôle de l’Ang II dans la pathogenèse de l’hypertension artérielle essentielle ?
147. Quel est le principal lien pathogénique dans l’hypertension rénovasculaire ?
148. Quels sont les mécanismes compensateurs impliqués dans l’insuffisance cardiaque diastolique ?
149. Quelle hypertrophie est la conséquence du mécanisme compensateur hétérométrique ?
150. Quelle hypertrophie est la conséquence du mécanisme compensateur homéométrique ?
151. Quels facteurs conduisent à l’hypertrophie myocardique concentrique ?
152. Quel est le rôle de la diméthylarginine asymétrique (ADMA) dans la pathogenèse de l’hypertension ?
153. Quels facteurs augmentent la résistance vasculaire périphérique ?
154. Quel est l’impact du déficit en NO dans la pathogenèse de l’hypertension artérielle essentielle ?
155. Dans quelles situations le cœur active-t-il le mécanisme de Frank-Starling ?
156. Quels facteurs augmentent la résistance vasculaire périphérique ?
157. Par quel mécanisme le déficit en tétrahydrobioptérine influence-t-il la pathogenèse de l’hypertension artérielle essentielle (HTA) ?
158. Par quels mécanismes le stress hémodynamique augmenté influence-t-il le tonus vasculaire basal ?
159. Par quels mécanismes un excès de peptide natriurétique de type C (CNP) influence-t-il le tonus vasculaire ?
160. Comment les différents seconds messagers des cellules musculaires lisses vasculaires influencent-ils la pathogenèse de l’hypertension artérielle essentielle (HTA) ?
161. Quels mécanismes induisent le remodelage vasculaire ?
162. Quels facteurs ont une contribution pathogénique au remodelage vasculaire ?
163. Quelle est la chaîne pathogénique de l’activation sympathique dans la progression de l’hypertension artérielle essentielle (HTA) ?
164. Quels sont les effets de l’hyperhomocystéinémie dans le dysfonctionnement endothélial ?
165. Quel est l’effet de l’excès de cortisol dans la pathogenèse de l’hypertension artérielle ?
166. Quels sont les principes thérapeutiques pathogéniques de l’hypertension artérielle ?
167. Quels facteurs pathogéniques sont impliqués dans le développement de l’insuffisance cardiaque diastolique ?
168. Quelles sont les causes d’hyperventilation ?
169. Quelles sont les causes d’hyperventilation ?
170. Quelles sont les causes d’hypoventilation ?
171. Que représente l’hypercapnie ?
172. Que représente l’hypoxémie ?
173. Quels paramètres ventilatoires pulmonaires sont modifiés dans l’hyperventilation ?
174. Que signifie la restriction pulmonaire ?
175. Un patient de 48 ans se présente avec une dyspnée expiratoire et des sibilants. La spirométrie montre : indice de Tiffeneau ↓, volume résiduel (VR) ↑. Quel type de dysfonction respiratoire est présent chez ce patient ?
176. Qu’est-ce qui est caractéristique de l’emphysème pulmonaire ?
177. Qu’est-ce qui est caractéristique de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) ?
178. Qu’est-ce qui est caractéristique de la pneumosclérose pulmonaire ?

179. Qu’est-ce qui est caractéristique de la pneumonie ?
180. Quel est le lien pathogénique de l’emphysème pulmonaire ?
181. L’un des signes caractéristiques de l’emphysème pulmonaire est l’augmentation du volume de la cavité thoracique (« thorax en tonneau »). Quelle est l’explication de ce signe dans l’emphysème pulmonaire ?
182. Quelles sont les caractéristiques de la pneumosclérose ?
183. Quelles sont les manifestations de la pneumosclérose ?
184. Quelles sont les caractéristiques de l’atélectasie pulmonaire ?
185. Quelles sont les caractéristiques de l’obstruction pulmonaire ?
186. Quels facteurs causent l’obstruction des voies aériennes supérieures ?
187. Quels facteurs causent l’obstruction des voies aériennes inférieures ?
188. Quels sont les mécanismes pathogéniques de l’œdème pulmonaire ?
189. Quels sont les mécanismes pathogéniques de l’œdème pulmonaire ?
190. Patient de 37 ans avec pneumonie. Données de gazométrie : PaO₂ = 40 mmHg, PaCO₂ = 30 mmHg, pH = 7,47. Comment expliquez-vous la PaCO₂ basse chez ce patient ?
191. Un patient de 56 ans atteint de pneumonie. Données de gazométrie : PaO₂ = 48 mmHg, PaCO₂ = 32 mmHg, pH = 7,48. Quel type d’insuffisance respiratoire s’est développé chez ce patient ?
192. Un patient de 56 ans avec détresse respiratoire aiguë. Données de gazométrie : PaO₂ = 48 mmHg, PaCO₂ = 50 mmHg, pH = 7,28. Quel type d’insuffisance respiratoire s’est développé chez ce patient ?
193. Un patient présente des symptômes asthmatiques (phase tardive) plusieurs heures après exposition à un allergène. Quel est le mécanisme pathogénique de ces manifestations ?
194. Un homme de 62 ans, fumeur, présente une dyspnée progressive et une toux productive. La radiographie thoracique montre des zones emphysémateuses. Quelle chaîne pathogénique explique l’emphysème chez ce patient ?
195. Un patient avec BPCO avancée développe une hypertension pulmonaire. Quelle est la pathogenèse de ces manifestations ?
196. Quel est le mécanisme pathogénique de l’hypertension pulmonaire dans l’hypoxémie chronique ?
197. Quels mécanismes compensateurs sont impliqués dans l’hypoxémie chronique ?
198. Quel mécanisme pathogénique explique les échanges gazeux dans la restriction pulmonaire ?
199. Quel est le mécanisme pathogénique de l’hypoxémie dans les maladies pulmonaires obstructives ?
200. Quel est le mécanisme pathogénique de la dyspnée sténosante ?

