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Répondre sur les grilles répanses.
Concernant Fodeur des urines lors de Fenploration des sminoacidopathies | (cocher Ja réponse fausse)
Cett un examen préliminaire d'orlentation.
Une odeur de souris ou de moisissure orlenta vers une ph!rryﬂt!-tnﬂuricvf
Une odeur de sirop d'érable ou de boulllon de viande susplcion d'une JEHI!lHDSE.V/
Une odeur de beurre rance orlente vers une Hyper mi,-:nl-urﬂnérnmp/
Une odeur de pieds suspicion des anomales du métabolisme des acides aminds ramifiees.”
Caractéristique biologlgue de la phénylcétonurie maligne = de type 11 [tn-:h:r:'n réponse fousse)
déficit de la dihydrogtéridine réductass ou en utrahn,-urahiuptéﬁne.l/ EHy K & M o
Mode de transmission autosamal récessive v
Test au chlarure ferrigue donne une colorat.on jaune en gréience des acides a- I‘.ﬂﬂl‘”ﬂl.lrﬂ‘l..:{
Test DNPH donne un précipité jaune en présence des acides a- citaniques. V'
4 QH-phénylpyruvate, 4-0H phényl azétate, 4-OH-phényllactate sont des métobolites de la voies
al!ernatlues.L/
Les tyrosinoses (cocher la répense fousse]
Tyrasinows de type | est due § un déficlt en fumanyl-acétoacdtase V/
La tyrosinose type Il est due 3 un déficit en &-hydroxy phéayl pyruvate dioxygénasesy/
Syndrome de AICHNER-HANHART est caractérisé par des crises de perphyrie due & "accumulation du
Succinylactone,/
L= déficlt en Tyrosine transaminase enlraine une uicération ocu'aire, des eérosions cutanées et un retard
mental,
Tyrosinase hépato rénale est due & un déficit en Fumaryl acéroace tase:f
Le diagnostic biclogique des enrymopathies du cycle de 'urde [cocher la répanse fausse)
Dosage de Fammoniémie par technique ennymatique U!-'/

une chromatographle des acides aminés est nécessalire pour la recherche des acides aminds transperiaurs

de Fammonlac : g'utamine, proline, ghycine, ataninay/
Le margqueur biologique spécifigue est 12 doszge de Faclde orotique.

Le diagnostic de confirmation de I'hyperammoniémie de btype | repose sur le dosage de Factivitd

enzymatique du Carbamoyl-P-synthase ICPSIV(
Hyperammoniémie de type ) 5t due b un déficit en Argining succinate synthése.
Cystinose (cocher la néponse fausse) -

C)
lide & un défaut de transport de cystine h':;’ des lysasamesy’ ReSi P h a r m a

Confirmée par analyse du géne CTN

Caractérisée par un oéficit de l'a-cétoacide —décarbonylose, entrainant une acidose métakolique,
hypokaliémie, hyperaminoacidurie, ghycosurie.

Concentrations &levées de cystine dans les leucocytes.

caraclérisée par une atteinte cornéenne avec présence des cristaux de :-,rsﬂnen”

Concernant alamitrypsine (Cocher Jo réponse fousse)

C'est une glycoprotéine de faible polds moléculalre,

C'est un cofacteur de la lipoprotéine Ilpus'm
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€} Ce sontdes antl- protéascs.
d) 5Saconcentration augmente au cours des états Inflammatolres avec Forosomucalde.

¢} Sacancentration diminue au cours de Femphyséme pulmonaire.

7. Los protéines do Pinflammation, quelle est la plus précoce ¥

a) Haptoglobine,

b) CRP Protéine C réactive. R o @)
¢] Orosamucolde. es I a r m a
d) Flbrinogine.

e) Procalcitonine.
B. Technique de dosago des protéines plasmatiques : Biuret [Cocher ia réponse fousse)

@ Technique colorimétrique aw sulfate de culbere.
b) HNécessite la présence d’un milieu alcating/
c} Elle peut &ire ulilisée pour les différents milleus biologigues : urines, LCR, s-aﬁgh/
d] Caractérisée par la formation d'un comgalexe entre lon culvrigue ot les llaisons pentldlqueu/
e) I'ajout de Fiodure de potassium permet d'éviter la réduction des lons culvriques avant le dosag
9. Influence de certalns paramétres sur lo profil éléctrophorétique [Cocher fo rfponse Jausse)
a] Des concentrations élevées de Bilirubine entrainent une interférence au niveau des bandes Beta ler2.
@ Des concentrations élevées de Lipémue entralnent une interference au neveau des bandes Bl et B2.
€} Undegre important & hémolyse entrainant une interférence au niveau des bandes alpha 2.
d} Chezles patients sous B-lactames, ¥ 2 une bisalbumingmie.
e)] La présence d'héparing entraine une Interférence au niveau des alphal glvycoprotdine.

e

10. La glycémie & jeun : {(Cocher la proposition Juste}

a) Correspond b la concentration du glucose et du fructose dans le sang. %
(E) W est pas le seul critére utllisé pour le diagnostic du diabéte sucré.
c) A pourintervalle de référence des valeurs comorizes entre 0.7g/l et 1 .26 gil?( AN
d) Est mesurée le plus scuvent au labortoire sur sang artériel. >
e) Aefléte 'équllibre glucidigue des 03 mois précédents le dosage. 2%
11. L'organisme secrite apriés un repas de Pinsuline. Cette harmone : {Cacher la proposltion fausse):

a) N'agit que sur des cellules possédant des réceptenrs d activitd tyru:ine-kinasev’
b) Stimule la transiocation des récepteuwrs GLUT-4 a la surface des cellules muscu':alres'!/
inhibe la néoglucogendse et stimule la protécgindse X
d} Active la transcﬂﬁl.ion du géne codant la glucokinase muscuiaire.\f
&) Faworise la pénétration du glucose dans le tissu adipeux via son action sur les transparteurs ELUTAZy"
12. Le diabéte de type 1 1 [Cocher |a proposition fausse) =

a) Est précédé d’une phase appelée Insullte pancréatique,
b) Est causé par une infiltration lymphocytaire T cytotoxique du pancréas, ayant débute longtemps avant e

diagnostic:
¢} Le coma acido-cétosique est Fune de ses complications alguesy”

@) Lorsque 10 % de ces celiules P sont détruites, ce disb#te apparaing
e) La forme lente de ce dizbéte est appelte LADA qul initialement est nan insullnadépgndnnt#”

13. Le diabéte de type 2 : {Cocher la proposition fausse)
Est due & une destruction auto-immune du foie. ><

b) Dans ce diabéte, 'un des défauts les plus précoces a5t Pabaolition de la phase précoce de la sacrétion
d"iniuline-/

¢} Touche particuliérement les adultes de plus de 40 ans, les ob#ses et les hypertendusy”

a) Se caractérise au début par une insulinorésistance

e) Le coma lactique est la plus fréquente de ses complications alguex../

Page 2 surb



14, Le diagnoatic de diabdte sucrd est posé sl : {Cocher |3 proposition Juste)
(3 Laglycémie & feun est 2 1.26 /14 2 reprise 1,/ R
b) La glycémie st 2 1.40 gfl, 2 heures apris une tharge cra'e de 75 g de glucose 4w COUTS d'une HGPO.% ?ﬂ [
] Présence de corps cétonigues dans les urines. %
d} La mirealbuminurie est = 30 mg/24h,
e} UHBAIC est 2 5,5%¥% [, 0/

15. U'himoglobine glyquie 1 [Cacher la prepesition tausse)
3] Correspond  Yensembie des molécules d'hdmoglobine modiflées par fixation enrymatigue d'nms/
@ L'nmoglobine glyquée tatale est Fensemble das malécules d'hémoglobines A [a2f2) ghguées sur toul
résidu NH2 X
¢] Dans 'HLAL, 1a fixatlon d'ose est localisde & lextrémltd N-terminale des chalnes B des maldcules d'Hbv/
d} Dans I'HbAle, la fixation de glucase se falt sur 12 valine N-Lerminale des chalnes B’

e} Le dosage de PHBAle est inutile dans ceraines pathologies telles que les hémoglobinopathies ou
Iinsuffisance rénale

16, Concernant i diabite gestationnel : {Cocher la propesition fausse)
p) Sondéplstage se fait sysidmptiguement dét le premier Erimestre,
(B} Crez une gastante, une ghycémie b jewn 21.26 g/t permet d'atfirmer un diabéte gestatio anel. %,
c) il est diagncstiqué pour la premitre fols pendant |a gmnessw"
d) Son dépistage & la 24 semaine d"aménarrhde ve fait via une HGPO & 758 de I'"W“P/

¢) Dans v cas du diabéte gestationnel, la fructosamine est utifiste § la place de 'HbALc pour la surselllance
da U'efficacité du traitement,”

oML

17. La maladie de Von Gierke : {Cocher fa proposition fausse)
a) Estdue apdéficit de la glucose-6-phosphatase hépa til::ut.v’
k] M5 agit d'une anomalie du atabolisme du glgcugtn;/’

(©) Les malades présentent des hyperghycémles sévires & Jeun pouvant entralner dos crises convulsives
associées b une acidose lactique. ™,

d) Sa transmission est avtosomique :éuuiw/
e} Onretrouve souvent ung hyperuricémie [ée 3 une augmentation de ta production hépatigue d'aclde ungue
£t une baisse de sa clairance rénale.
18. La maladie de Pompe : (Cocher la proposition fausse) R e P h ®
a] Résuke du déficit en une alpha-glucosidase acide. es I a r m a
b) 1 s'agit d'une ancmalke du métabollsme du glycogén
(€} Lamaladie de Pompe est une maladie de surcharge lysosomale.
d} Le dizgnostic de certitude repose sur le dosage de 'activité enrymatique de Fenzyme deficitaire sur biopsie
hépaligue.
e) La maladie s¢ manifeste par 'épuisement musculalre.

19, Concernant les lipopratdines : (Cochar la proposition fausse]
a) Les lipoprotéines sant 1a forme de transpart des lipides dans le sangy’
@), Une lipoprotdine est un édifice moléculaire dynamigue en perpétuel remanjement.
¢) Une lipoprotéine est consiltude & Pextérieur da cholestédrol estérifld et de trighycdride
d) La parile Interne des lipoprotéines est toujours hydropho bey’
) Les acides gras llores ne sant pas transpartéds par les lipoproldines mals par ramummg,/

20. Sur le plan structurale : (Cocher la propatition fausse)
a) Les Chylomicron sant constituds 3 S0% de triglycérides d'origine alimentaire, d'apoprotdines B4B et d'apo
E A ClLClietC

b) Les VLDL sont compasés & GO% des trighycdrides d'origine endogéne, d'apoprotéines B100, E, CI, Cll et ciny’
¢} LestDLsantriches en cholestérol, en triglycérides et en Apo E.
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@ Les LOL renferment environ 45% de cholestérol et 20% de phosphallpides et de 2 fant s sont consicérds

comme les plus denses des lipoprotéinesx

e) Les HOL tont composds pour moltlié de protdines dont essentiel'ement les apolipoprotéines Al et All et
d'ester de cholesidrol,

21. Pour ce qul #3t du rile et da la répartition des apopratéines : (Cocher ta propesition juste

%} Les ApoAl sont surout présentes sur leg HOL. Efhes Actvenl I3 LCAT, fa CETP et |a PLIP et permertent la
reconnaissance des HOL par leurs rcepteurty,”

b} Les ApoAl et Ad sont relrousdes surtaut sur les chylom crons. Elles sont activatrices de la LPL.
¢l Les ApoC se retrouvent principafement dans les chylomicrans et les VLDL. L'Ape Cll active fa CETP atars que

FApa Ciil Finhibe
d) L'Apo £ 3e trovve dans quasiment toutes les lipopratéines. Elle active la LCAT,
) FApaB B4 et B100) constitus Farmature fixe des HOL et LOL LApo B10G Interyient dans |a reconnalssance

¢t la fiation des LDL aux récepteurs LOL
22 Quelle &3t la lipoprotdine qul Intervlent directement dans le métaballsrma des autres lipopratéines

|Cocher la praposition juste)

@ Loda). ° @
b o ResiPharma

£) DL

d) ViDL

&) Chylomicron,

23, Les HOL, sur le plan métabollque : {Cocher la praposition fausse)

(3) Les HDL naissants se forment & partsr de 1a membrane des chylomicrons ou des VADL 2u niveau du tissy

ddipoue
b] Cas HOL naissants vont grice 4 la PLTP s'enrichir de phosphollpides au contact d’avtres lipo protéines.

€] Linteraction de I'AgoAl des HOL natwet avec récepteur ABC-AL ce [fa membrane cellulaire stimule
Iwydrolyse du crolestérol estérifid présent dons |3 cellule ot 50N xR0 SOUS forma libre vers les KDL
d) La CETP permat des dchanges entre fe HOL et les remrants de chyfomicrons, les IDL ef les LDL Qui vonk
donner des trighpcéricdes & 'HDL,.
e) Les oestroghnes ralentissent le métabolisme des HDL2.
24. Les lipoprotéines 1DL : (Cocher la proposition juste}
a) Sont les résldus des VLDL
b} Contiennent de 'apo Bl00 et apo E.
¢} Sont & lorigine des LDL.
d] Peuvent péndirer le foie pour ¥ Stre dégradds
(€) Toutes les réponses sont fustes.
35, Le bilan lipidique de premiére intention comparte : (Cocher la propasition juste]
a) Le dosage daFapo Al
b Le dosage de la Lpfa).
() Un llpidogramme.
d) Le dosage du HOLE.

) Le dosage de FapoB100, |
26. Le non-HOL-chalestéral : {Cocher la proposition fausse)

al Est plus indlcative que le LDLc pour Févaluation du risque de maladies cardiovasculaires cher les
giahdtiques

@ Inclut toutes les fractlons de cholestércl présentes dans le sang § part celle du VDL

¢} Présente J'avantage que sa mesure n'est pas affectée par I prise d'aliments,

d) Présente un seull de 0,30 g/l supérieur b celul du LDLe.

e] Est une cible thérapeutique sacondaire lors d'hypertrigiycéridémie.
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27. Uhyparchylomicronémie famillale est caractdrisde par : (Cocher la propesiton fausse)

8] Un mode de transmlssion autosomique dcessive”
B} Rlsque trés important de pancréatite aigdey”

(€} Causée parun déficit en récepleur des LDLA
d} Cliniquement an retrouve une xanthomatose ruptive et une hépato-splénomégalie.”

8] D'un paint de vue biologique le sérum est lactescent avet un 1est de crdmage poshif

28, Concernant les fonctions du reln t Cocher ta rdponso fayise

a) Uhydroxylation de la 25 hydraxy-cholécalcitérol pour dunr:eir le calcitefo! lau niveau du tube cantoumé
S pic ) L Voa i

L

pmnimuL‘f
b} La filtration glomérutaire aboutit & 1a formation de Furine pnmﬂwar"

c) La synthése de Férythropoléting par Mappareil justa-glomérulaire o/

d) Le maintien de 'a pression artérielle par le systéme rﬁnIneqnglatermnn-urdmtérnnr.-.l-/

{a La sécrétion de la rénine a liew au niveau du tube contourné proximal.

29, Concernant la formation de Vurine : cocher la réponse fourse YD ke L-;r. -~ L._.'...,
a) L'urine primitive e5t solonkque au pusmhl" ./

b) Alasortie de 'anse de Henld, Furine est hypatonique su plasma
(€}, U'hormane antidiurétique permet I'ajustement final de la concentration des urines au niveau du tube

contourné distal, © & X« AQIY £ Teid—dpHE T

e

d) L'aldostérone permet la réabsorption du sadium et Ip sécrétion du potassium au niveaw du tube contourné

distal, /
e) Au niveau de {a partie descendante fine de Fanse de Henlé, Furine &5t hypertonigue au plasma

30 .Concemant I'urée : Cocher la réponse farsge

a} Augmente lors d'un régime hyptrpmli-dlqul'-}/
(:l_:u) La séerétion tubulaire de Furéde se lait d'une manidre passive, i

¢} laréabsorption tubulaire de Furée diminue en cas de déshyd ratationsde Yo e o ;
d) Son ¢!imination se fait principalement par e relny’ Wed o 0

e) Diminue lors des pathologles hépatiquesy” p.ilaiclios pw F*"‘ =

31. Concernant la crdatinine : Cocher la réponse fausse

a) lssue de la déshydratation non en tique méaunnj

b} Augmenie avec Fenercice physig
L'augmentation de la créatinine sanguine n'est pas proportionnelle  la diminution du DFG.

d) Une créatinine normale signifie une fonction rénale normale
v} La créatinine ne dépend pas de I'état d'hydratation de I‘urganlsrne.f
37 .La formule da MDRD tient compte do tous les dldments sulvants sauf un ;

a) Usge/

(B) Le poids. * ®
¢) Uorigine ethniques” ReSI P h a rm a

d) Le sexer’
e) La créatinine plasmatique.
33. Concernant la formule de Cockeroft et Gault 1 {Cocher fa réponse fausse)

a) Elle sous-estime la fonction rénale chez [e sujet Jgé de plus de 75 ans 7~
(B) &Ne sous-estime la fonction rénale du sujet obése. X Cargec limg

c) Elle estime micux le DFG cher |2 sujet adulte sans maladie rénaley”

d) Elle ne tient pas compte de Porigine ethnique,””

e) Elfe tient compte du poids.

34, Concernant la Cystatine C. {Cocher Ja réponse fausse)
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a) Sondosage urinaire se fair par des méthodes immumﬁﬂlquesw
b} Indiquée dans le suivi post greffev”
c} Clle est librement filtrée par le glcmérulu_\.('
d) Margqueur, plug tentible que la eréatinine, de la diminutian du DFG;.--"":
@ Catabolisée au niveau du tube contourne proximat.® L'r ctallive
35. Le factour natriurétique aurlculaire A est une hormone produlte dans les orelliettes du caeur. Linfluence
da cette hormone est da & {Cocher la Miponse correcte)
a) Amdilorer les contractions auriculaires.
b} Actlver le mécanisme rénine-angiatensine.
) Prévenirles changements de pH causés par les acides organiques.
@ Réduire la pression artérelle et le volume sanguin en inhibant la rétention de sodium et d'eau.
e} Potentiallse I'effet de 'hormone antidiurétigue.
36. Parmi les énoncés sulvants concernant la potassium, lequel est carrecte 7
a} Le potassium est I'ion extracellulaire principal. - T e
b) Dans les cellutes, la concentration de potassium est infér{eure A celle du sodium. % l”‘"‘
{c} L'excrétion de potassium est régulée en modiflant ta sécrétion de potassium.
dj} LATPase 3Na"/2K" évacue le potassium des cellules,
e} Toutes les celluies n"ont dies canaux potassiques.
37. Parmi les énoncés sulvants concernant les ions bicarbonate (MCO3-), lequel pst eorrecre? T oo
a) Le bicarbonate est flitré librement dans le glomérule.
b} L2 majeure partie du bicarbonate est réabsorhée dans le tubule contourné distal.
c) Lanhydrase carbonique catalyse la formation d'ions bicarbonate.
@ La sécrétion d'ions hydrogéne peut entrainer la réabsorption du bicarbanate.
£) Les jons bicarbonate peuvent servir de basen)
3IR. Une fermme de 45 ans souffrant d'insuffisance rénale @ mangué s3 dialyse et se sentait malade. Quelle
paurrait éure la raison ?
Acidose métabolique.

) Alcalose métabolique. 4 ®
c) Acidose respiratoire. eSI a r m a
d) Alcalose respiratoire.

(&) Aucun déséquilibre acido-basique 4.

—_— —_—

358, Lequel des résultats de laboratoire sulvants Indique une alcalose métabolique compensée ?
@ Faible p CO2, bicarbonate narmal et pH dlevé.

b} Faible p CO2, faible bicarbonare, faible pH.

€) Haul p CO2, bicarbonate normal et bas pH.

d} pCO2 élevd, bicarbonate élevé et pH éleve.
e) pCO2 normale, bicarbonate élevé et pH élevé.

in. La seulo fagon dont le corps peut se débarrasser de I'énorme charge acide produlte par les réactians

métaboliques est de : (Cocher la réponse correcie}

a) Augmenter la concentration d'ions bicarbonate!

b) Respirer plus vite et plus profondémenty”

c) Excréte desions d’hydrogéne dans l‘urlne»/

d) Augmenter la concentration de protéines dans le plasma.
(2¥ Tous ces mécanismes précédents.
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