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1. Concernant le diabéte sucré, cochez la ou les réponses justes : |

A. Se manifeste cliniqusment par une asthénie et des douleurs articulalres
'B. E—“ ditde type 1, lorsque la carence en insuline est relative ;
C. Est confimé biologiquement si une glycmie faite & n'mporte quol moment de la journée st supérieure 4 1.2691
#D.  Estde survenu brutal dans le diabéte de type 1 ,
2 C:El;:err?: re'trouve souvent une dyslipidémie de type IV chez les sujots dlabétiques
R ntle dosage du glucose, cochez la ou les réponses Justes :
<A, Se fait sur‘sén!m ou plasma aprés un Jeun strict de 12h
+B. Laglycémie & jeun est le meilleur moyen pour le diagnostic du diabéte sucré
C. Le prélévement doit se faire en présence de cilrate sl 'analyse est différée
¥D. Letabac etle stress augmentent la glycémie
E.  Sur sang total, la valeur est plus basse par rapport au sérum
3. Concernant la régulation de la glycémie, cochez la ou les réponses Justes :
A.  Le systéme hormonal hypoglycémiant est représenté par une soule hormone
~B. Larégulation nerveuse tient compte des besoins de la collule
C. Les hormones thyroidiennes et la GH n'exercent leur action hyperglycémlanto qu'en situations pathologiques
D. Laréabsorption rénale du glucose ne se dérouile plus lorsque la glycémio dépasse 1,26g/1
vE.  Auniveau du tissu adipeux, l'insuline augmente 'expresslon des GLUT 4 sur les membranes cellulaires
4. Concernant les complications du diabéte, cochez la ou les réponses justes :
A, Le coma hyperglycémique hyperosmolaire s'accompagne souvent de cétose
-B. L'acidocétose diabétique est souvent révélatrice de diabéte do type 1
C. Les neuropathies diabétiques sont une complication algue irréversible
D. Lanéphropathie diabétique résulta d'une microangiopathle des valsseaux da petits calibres
«E. L'hypoglycémie par surdosage constitue une complication algue
5. Indiquer le ou les examen(s) pratiqué(s) dans le suivi et la survelllanca d'un sujet diabétique :
A, Fersérique
«B. Hémoglobine Alc
C. Micro-albuminurie
D. Bilirubinémie ® )
E. Phosphatase alcaline sérique R e s I P h
6. Lamicroalbuminurie, cochez la ou les réponses justes : a r m a
-A. Aun poids meléculaire plus bas que celui de 'albumine
B. Chezle sujet sain son taux est supérieur a 300mg/24h
C. Elle est détectée par les bandelettes réactives urinaires
D. Elle est dosée sur un échantillon d'urine fraiche du matin
E. Estun indicateur précoce de la détérioration de la barriere glomerulalre
7. Concernant les hypoglycémles, cochez la ou les réponses Justes :
A Elle se définit comme la constatation simultanée de trols criteres constituant la triade de Wall
«B. Les hypoglycémies organiques surviennent & jeun ou aprés un exercice physique ‘
C. Au cours des insulinomes, le peptide C est indétectable
xD. Laction de linsuline ou des autres hypoglycémiants est inhibée par I'alcool
.E. Chezle nouveau néune hypoglycémie oriente vers une alteinte rénale
8. Lamaladie de Von Gierke, cochez laou les réponses justes :
A Estune maladie de surcharge en glucose
B. Biologiquement on retrouve une hypoglycémie, une hyperlipidémie et une hyperuricémie
C. Estdu aun déficit en glucosebphosphate
D. Le glucose & une structure normal, mais sa quantité est augmentce
E.  Survient surtout chez les adulles jeunes
9. On retrouve chez un homme agé se plaignant do douleurs dorsales une protidémie & 96 g/l, une albuminémie & 35 g/l et une
créatininémie élevée. Laquelle de ces pathologles pourrait expliquer ces observations ?

A, Arthrose.

B. Myélome multiple.
C. Diabéte sucre.

D. Ostéoporose.

.E. Ostéodystrophie rénale. ‘
10. Parmi ces protéines plasmatiques, la (lesquellos) peut (peuvent) falre varler de manlére significative la valeur de la protidémie totale ?
»A.  Albumine.
B. Transferrine.
C. Immunoglobulines.
«D.  Alpha-2 macroglobuline.
«E. Alpha-1 antitrypsine.
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A Albumine
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E.  Polynucléaires neulrophlles,
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A Malnutrition.
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E.  Syndroma néphrolique.
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(Enonce pour les questions 21 et 22): une femme agée de 51 ans est explorée aprés deux épisodes de colizus negireimus o RILEy
la radiologle a montré I'implication de calculs contenant le calcium elle se plaint aussi de constipztion, l'examen Cirinie o5t g2rg
particularité, la radiographle osseuse est normale.
Son bilan : calclum : 118 mg/l phosphore: 21 mg/l  PTH 150ng/l (normale 10-55 ngfl) son tzux Fzkumine 252 rommaz
21. quel est le diagnostic possible » -
A. Hyperparathyroidie primaire
B. Ostéoporose
+ C. . Hypercalcémie hypocalciurique familiale
D. Hyperparathyroidie secondaire
E. Hypoparathyroidie primaire. :
22. - sion compléte le bilan de cette patiente on retrouvera :
~A. Une Hypercalciurie ’
B.  Une Hyperphophaturie
'C. Une Hypophophaturie’
D. Une Hypovitaminose D~ .
E.  Un Hypercorticisme
" 23. Parmi les pathologies suivantes la ou (les) quelle (s) cause (nt) les hyperlipoprotéinémies seconsaires -
A, Lediabete de type 2.
B. L'hyperthyroidie.
C. Le syndrome néphrotique
D. Lacholestase.
E. L'ostéoporose.

24, Les hypo-alpha-lipoproteinémies primaires sont : ® @
A.  Caractérisées par un taux bas en HDLG. R e s I P h a r m a
B.  Dues & un déficit en lipoprotéine lipase.
C. Dues & un déficit en Triglycerides.
D.  Dues aun déficiten Apo A1/CII.
E. Connues sous le nom de maladie de Tangier.
25. Parmi les propositions suivantes, quelle(s) est (sont) celle(s) qui représentz(nt) un ou J2s facteus) o= rams fwe m=re
coronaire? @l
v A. Tabagisme
#B.  Concentration plasmatique élevée d'apolipoprotéine B
C. Concentration plasmatique élevée d'HDL
¥D. Hypertension

E. Tauxplasmatique élevé de Lp(a)
26. Madame P., 57 ans, 60 kg, 1,65 m, présente le bilan lipidique suivant: Cholestéra! totzt: .08

gl - Trigiyoermes 45 gl - Crolesise
HDL: 0.36 g/L - Absence de chylomicrons sur gel d'agarose. La patiente est zzintz d'uns mpetipizEme 22 oue' uoe FameT
A Typel
B. Typella
C. Typelb
«D. TypelVv.
E. TypeV

21. A propos des lipoprotéines plasmatiques : Cocher les réponses justes

*A. Les HDL participent au transport du cholestérol de la périphériz jusqu'z. faiz

B.  Une valeur élevée des HDL est un facteur de mauvais pronostic dans I'$valzzton 4. rsaus o e o e

C. Lafraction protéique majeure des lipoprotéines est représentée par les phosphoipass

D. Les VLDL sont considérées comme anti-athérogénes

E. Les chylomicrons constituent Ia particule la plus volumineuse &t ia mains dense g2s Iprommes
28. Lalipoprotéine lipase : Cocher les réponses justes

A, Hydrolyse les triglycérides alimentaires

*B. Transforme les chylomicrons en remnants de chylomicrons
C. transforme les VLDL en restes de VLDL
D. Estsynthétisée surtout par le tissu adipeux

'E. Agit surles lipoprotéines riches en cholestérol
29. Concernant La concentration des triglycérides : Cocher les réponses justes
A Son augmentation est souvent associée a un sérum lactescent ou opalessam
*B.  Elevée dans le diabdte et 'obésité,
C.  Son dosage se fait par méthode colorimétrique aprés action de la glyoaral kinzse
Est ¢levée dans les dyslipidémies les genétiques de type Il et IV
E. Estélevée dans la maladie de Tangier
%0. A propos de I'athérosclérose : Cocher les réponses justes
%A, Touche 3 grands teritoires vasculaires - ceeur, cerveau, membres infériaurs
B, Clestune hémorragie qui touche les tissus imigués par ies artéres de gros 2t moyan salins
2. 4C.  C'est une Maladie inflammatoire chronique de la paroi vasculaire.
# D. Soninitiation est dus & I'élévation du cholestérol HDL et LDL dans i sang.
gty E. Sonrisque est pius important quand le taux de Lpa est &levé.
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3. Pammiles propositions sulvantes lesquelles concernent Ihyperiipldémle de type I 1,
Il 'agit d'une hyperlipidémie secondalre
Efle se transmet selon le mode autosomal dominant.
Elie ne s'accompagne d'aucun signe clinique caractéristique
Elle est caractérisée par un serum clair
S Onobserve un pic d'électrophorése au niveau pre-l R
32 Parmiles sltuations pgthologlqu:s sulvantes, Indiquer colle(s) qul peut (peuvent) dtve ansocide(n) e hy
~A. Métastases osseuses
3. RByperglycémie

-~ N . @
C. Insuffisance rénale chronique ,
5 Shmmm ResiPharma
£ Cytlyse hépatique
33 Las valeurs de l'uricémie sont variables et fonctions de (Cocher la réponse juste) ? N
Sexe : [uricémie est en général plus &levée chez la femme que chez lhomme Jenviron 20 W%
Age : luricémie 4 tendance & étre diminuée 4 la naissance, puis & élever et A ge slabilizer.
Poids : il existe une corrélation négative avec le poids des adultes.
Grossesse : 'acide urique augmente pendant les cing premiers mais.
XE  Ethnie : il existe des variations considérables, génétiquement deétermindes.
34 Propriétés physicochimiques de I'acide urique (Cocher la réponse juste) ? ) caanen 430
<X Ense fixant en partie sur les protéines plasmatiques, l'urate peut méme atteindre Jes concentationg de sursalralion Jamvina &
umol/L sans précipiter.
3. L'acide urique ou 2-4-6-8 tétrahydroxypurine est formé d'un noyau pyrimidique et d'un ROy imdaroe
C. L'acide urique est un composé chimique de formule brute C5HSN4O3. d w\
D. lamasss molaire est de 268,1103 + 0,006 g/mol. el e (s wha \Ra ey t
AL X
NN N

ne e w s

;war»mh\ &

oW

£ C'estun acide faible de pKa=10,7. e 2 e B b )
“nyperuricémie , (Cocher la réponss Juste) ?

% s2 d&finit par un taux d'acide urique plasmatique, chez 1a femme > 90 mg/L.
Elle est pimaire (atteintes primaires du métabolisme des purines). _
Elis est primaire (suite I'alimentation, & I'administration de xénobiotiques ou su'te A des pathologres ayant 38 QNSRBI B
métabolisme de ['acide urique).

Les hyperuricémies par excés de production s'accompagnent d'une hypouraturie.
Les hyperuricémies par excés de production résultant d'un exceés de production reprosentant 85% des hpe AEROAMRR
outte, (Cocher la réponse juste) ?
Rasulte d'une hyperuricémie chronique supérieure & 120 pmol/L,
20 pH neutre des tissus, 'équilibre entre I'acide urique et son sel est déplace vers 1a fomation durate b sadipe
A court terme, provoque des acces articulaires aigus.
Le risque da développer une goutte est 10 & 20 fois plus élevé chez 'homme que chez la famime.
Le risque de survenue de goutte a été corrélé & des apports importants de purines vagelales,
wperuricémie par défaut d'élimination rénale (Cocher la réponse Juste) ?
Représente 15% des hyperuricémies.
Se caractérise par une uraturie normale ou élevée (inférieure & 2.4 mmol/24h).
L yperuricémie primaire d'origine Idiopathique due a un défaut spécifique d'absorption fubwilaine
L hyperuricémie secondalre a une insuffisance rénale due a une baisse de la filtration glomanulare |
L hyperuricémie secondaire d'origine iatrogéne par prise des antidiurétiques.
guer, parmi les protéines, celle dont la concentration plasmatique est diminuée lors d'una hémaolysa intravasculaine 3
Albumine
Prézlbumine
Orosomucoide
Transferrine
Hzptoglobine
23, Parmi Jes propositions suivantes,Indiquer celles qul sont exactes Ja bilirubine non conjuguée (libre)
Zsf hydrosoluble
= Estlibéree lors d'une lyse musculaire
C  Es normalement présente dans le plasma
D. Estun des produits de dégradation de 'hémoglobine
I Peutetre toxique chez le nouveau-né
LeFe
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40, visme est une maladle hémolytiqua carterlsée par le déficlt en : cocher la réponsa juste
£ Glucokinase
B, Pyruvate kinase
C. Glucose 6 phosphale déshydrogénase
D. Phosphofructokinase
£ Glucose 6 phosphatase
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