a1/l

- |
Nosn et é"; v
Prénom . < {4

anomalic généralisée touchant fa dégradation du glycogéne cylosolique



a) Sa concentration -
sanpuine est plus elevée chez "adulte )
b) gWQuﬁmmdmlcsi,qm' L ottt que chez I'enfant
pour cent coustituent le phosphore minéral ularres.
d) Aucune réponse juste. e

& 2;’::’ dwd' phosphore par méthode cinétique enzymatique
Eéadﬁmduglncoseadchphosphmﬂase
\ b) Une seule réaction enzymatique est suffisante
@ Une isomérase est utilisée pour transformer le glucosel?P en glucose6P
d) 1a lecture se fait au photométre & 800 nanometres

9- Daaus Véguilibre acido-basique
@ulﬂimaplusacidﬂqu:lcpﬂmgmn.
b)}ﬂsyﬂmumwnplwqﬂmcmomsodiqm—pbmphawdisodiquccstleplu

[ lmpoﬂant
Anmd’acﬁwe,leminpemaugmenwhrabsmpﬁmdcsbm:bomm
(d) Le rein rejette le NHA+ pour luter contre P'acidose.

10- Dans Pacidose métaboligue
a) Les poumons Iferviennent en premier pouy commnger e 1rouble.
b) Les reins ne peuvent pas agir.
@Les systémes tampons agassent d°abord avant les poumons ¢t les reins.
d) Auvcune réponse jusie.
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Le pH peut &tre bas.

12- Cocher kaoales réponscs jusics : _
2) Une intoxication i Paspirtae donne une alcalose n_tct?.buhquc.
@ Une respiration accilérde peut étre le signe & une actdose.
vomissements peuvent entraines une 0SE ‘
e 1 - . cont sensibles 312 pCO2 ariénelic.

ans a une cholestérolémic totale 2 3.4 gl, unc tﬁgiycéri?émic a3 gh

estérol 2 0,4 gl liny 2 sdci'puprotéimmm'fﬂea .
bl i e s ‘)'_ e selonla classification d.&:?mét\cksnn'l
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14- Une hypmiipogxotéinémis secondaire peul ACCOMPAZNET -
Le syndrome néphrotique.
) Lkyperthiyrotdie.
1" hypothyrowdic.
Le diahé
e) Un éthylisme chronique.

2




15- Le seusibilité gux graisses alimentatres est cavactéristique d’gne :
a) Hypedipidémie muxte.
(®) Hypertriglycéridémie endogéne.
9 ¢) Hypercholesigrolémie essentiefle.
d) Hyperalphalipoprotéinémie.
¢) Hyperchylosmicroncéntie.
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@p Contiennent de I"apoprotéine B.
(b) Transportent le cholestérol.
\ c) Sont riches en triglycérides.
d) Sont dégradies par la LCAT et la LPL.
@ En exces, sont athérogenes.

17- Les sources des FLD.L sont ©
(@) Le foie.
(&) L intestin.
cylesVILDL
d) Les chylomscrons.
e)lesL DI

18- La protéine C réactive (CRP) :
(@) Est une protéine de 1a phase aige€ d'une inflaramation
~ b) Appartient & Ia classe des a-globulines.
.~ (©) Est un margueur précoce et permet le suivi thérapeutique.
- d) Inactive le compiément.
¢) Augmente apses §orosomucoide.

s proposifions suivantes sont exactes :

Le fibrinogene augmente dans un cas de défibrination.

La transfesrine est augmentée dans la sidéropénie.

3 céruléoplasmine est augmentée dans [a maladic de Wilson.

a;-antiftypsine, I’a; macroglobuline et I’haptoglobine sont des antiprotéases.
Le fibrinogene est un produit de 1a dégradation de la fibnne.

Pordre de migration zu cours @'une éectrophorese des protéines
ues, du point de dépdt & Pautre extrémité du gel ?




