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Un hommie de 46 ans. avee des 5 Svimprames suggestits de stéatorrhée, avan dovelopgé cécemment un disbite
e arm les dingnosiios o aposes, Quelis ) est (sontf lets) plos probablels)

Al ane proliteration bacierenn ﬁﬂﬂﬂgﬂ.‘ﬂtllt chronsgue

Limaladie coeliaque ymaladie de Crohn Eymucoviscidose

“Un gargon de quatre uns, aver des épisodes récurrents d'infections respiraoires, imtenant des
djg.rrhu.x Parmi les diagnostics proposés, Quel(s) est (som) le(s) plus probable(s)

A)pancréatite aigue Bimaladie cocliaque (Cymaladic de Crohn

Dnbrose kystigue du pancréas E)Obstacle sur la voie bilizive principale

3/ Femme fgée avec perte de poids e douleur abdominale.
Un prélén.mcnl sanguin, destiné au laboratoire de Biochimie a donné les résultats suivants -
=bilirubine tole = (31.6 mg/A ! - protéines totales = 681
-Urine positive pour la bilirubine  -Phosphatase alcaline élevée
Quel(s) est (sont) le(x) diagnostic(s) le(s) plus probable(s) :
Al Cirrhose post virale @Hép&tilt virale récente C)Meladic de Gilbert
INCarcinome de la thte du pancréas E)Anémie hémalytique chronigue
11, oo
4/ Lin nouveau né de sexe masculin, né a terme, développant unc hyper bilirubinémie mr.kmtte ;1}3"‘ jous de
raissance, Le pic de bilirubine sérique est & 45mg/1 et la bilirubine revient 4 la normale vers ls 2% -
Adune obstruction bilaire B)déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase
Chiciere physiologigue  12)incompatibilité Rhésus feeto-maternelle @-ma#ad!e de Criggler Mlﬁnr

5/ Concernant le métabolisme normal ¢t pathologique de 12 bilirubine : W ] =
@ la bilirubinémie totale r-.mit doit étre inférieur 13:::5& £ =y m:: !
B} la bilirubinémue du sujer normal est essenticllement constituée de b:hrﬂhnﬁ mtrgu&a
e une hyper bilirubinémie non conjuguée doit évoquer une hémolyse ou un déficit de conjugzison.
et ) la maladie de Gilbert se traduit par un ictére 4 bilirubinémie conjuguée.

/E')' la bilirubine pré hépatique est liée 4 1’albumine.

< 6/ Concernant la protidémie, indiquer la(les) proposition(s) qui est (sont) inexacte(s) :
A) estun élément du bilan hépatique.”
une hypo protidémie reléve généralement d'une hypo albuminémic o Sy
C) parmi les fractions protéiniques susceptibles de faire varier la protidémie o une. 1
== Significative, les immunoglobulines.~ | .
D) elic représente dans la colonne des anions environ 16 mEq/l 2 g S
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i0 Les résultats o un bilan sangn hépaticper o hoeesmme e RTE B ?H;M.-.m;mnumm.mmmm,
actrvile aspartale armnotmns fErase modartmem Elcufe: In bilmidinee temite. - e i - L T
gamma-glatamyl trans férase se situent dans bos teiervadies de ihrenes Wi i
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quellp est la cause la plus vmisemblable de cotie sanmwrme 7

¥ {&patite virale précoce BiConsonmasiion chooesve d'ulonal
I_.ll..ithmhc bilisire  D)Stéatose hépatique oom alconlages AT oo ket

1/ La diminution de I"osmolalité plasmatigue entraine une :
7 A)diminution du volume extracellulaire -Bjctinmistion de fn sotsmtion ey
L‘r’ @nhihih’uﬂ de I séerétion d"ADH @xu&m o' une unne Oilvtc  Dhowrvitimd csearieo sommatie
12) Une hyper natrémie peut étre la conséquence :
Iﬁ A)d un hyvperaldostéronisme B)d'une hypersécrétion e wosqpessmine
C)d'une anémic hémolytique "un diabétc insipaic T awnr mumorisoidase

. 13) Les signes propres d'une déshydratation intracellutaire somt

; A) hypermnatrémie hypokaliémie () hyperosmaolalit® plesnmbinue
6 9 @ la composition osmolaire et ionique de ce secteur ne dépend pas es shoriiisns O SHH A aldesimar )
- Jla déshydratation de ce secteur ne s'accompagne jamais 6 une dedivitertion nsssiee
N du secteur extracellulaire

- | 14) le volume hydrique total chez un enfant pesant 25kg est de -
" =A)20 litres B) 22 litre ) 23 litres D} 24 litees B) Dilme
m./z 15) Une anémic hémolytuque acquise d’origine immunologique peut Stvsneowatangd
prothése cardiaque B) un favisme  C) one trereFosion sompise
@ unc beta thalassémie E¥un déficit en glucuronyl wansiérase '
16/ Lors d'un infarctus du myocarde : : _ ‘ , 3 |
ﬁ{i'&'ﬁ ¥4

il y a une &lévation tardive de la phosphutase alcaling. Gonmiconcdicdu TN,
9 éun note une élévation des enzymizs dans 1'ordre chronologigue sufuey: ; e

| I/CK  2/TGO 3/ LDH B

() un dosage sanguin des activités enzymatiques (CK of TGO et LINH) 3 o 287~ haue qpis
crise peut diagnostiquer la maladie. -
E) ) un dosage sanguin des activités enzymatiques (CK ot TG3 @« LIDH ) 4 ls 5 Seus
crise peut diagnostiquer la maladie.

17/ Concernant les aminotransférase ; ReSI h
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