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REPONDRE SUR LA FEUILLE JOINTE

A- QCM : Cocher la ou les réponse (s) Juste(s) (10points)

@
1-A propos des récepteurs & protéine G - ReSi P h a rm a

a- la proteine G est formée de 3 SOus-unites :a, B ety
b- La fixation du ligand provoque la phosphorylation du GDP associea la sous unitéa

L'a- GTP active une phospholipase C qui clive le PIP3 en 2 molécules : DAG et I'1p3

r_'.
est responsable de I'activation de la PKC.

d- LU'adénylcyclase, activée par la sous unité fy,

2- A propos de la sous unité a de la protéine G :

a- La sous unité a-GDP diffuse une information A distance du récepteur,
b- La sous unité o activée active des effecteurs: des enzymes et canaux ioniques.
¢- Elle permet la transduction de signaux aboutissant notamment 3 I'élévation de la concentration

du calcium cytosolique.
d- Elle permet la transduction de signaux aboutissant jusqu'a I'activation de génes.

3-les protéines adaptatrices possédent des structures ou « domaines » qul se lient & des motifs
particuliers sur des protéines et des lipides permettant, de ce fait, le recrutement des protéines
des voies signalétiques des récepteurs a activité « protéine-kinase ». Le domaine

a- SHZ reconnait ies régions riches en phospholyrosine
b- SH3 reconnait les régions riches en proline
c- PH reconnait les phospholipides membranaires

d- PTB reconnait les PIP3 cytosoliques
4-les récepteurs & activité tyrosine kinase activent une ou plusieurs voies signalétiques :

La voie GRB2-Sos : voie de I'expression des genes

a-.-

b- La voie de la PI3K qui active la proteine kinase !’.’t"

c- Lavoie de la PLC qui active la PKc et la Cam - kinase.
d- L'insuline active 2 voies : les voies a etc

5-A propos des récepteurs nucléaires :
pteurs-hormones se lient spécifiquement a des régions specialisées de 'ADN

a- Lescomplexes réce

dite (HRE) wéi oactivat
lexes s’associent a des protéines c )
Les comp nnée d’'un ensemble de génes

desacétylation des histones

rices ou coinhibitrices quivont induire une

h_
activation ou une inhibition coordo

L‘activation de la transcription des‘génes se fait par
Et I'inactivation se fait par acétylation.



os A des mutations de récepteurs nucléalres :

& nombreuses pathologies lié
nes thyroidiennes est la caus

Al existe d .
-1l exis ¢ essentielle

a- La mutation inactivatrice du phcepteur aux harmo

de 'hypothyroidie congénitale _ squence le rach
b La mutation inactivatrice du récepteur 3 1a vitamine D a pour conseq

vitamineD résistant.
La mutation activatrice du réecepleur

itisme

au cortisol est une cause rare d'un syndrome de cushing

Y

congenital.
jon el e un phénotype
d- Lamutation du recepteur sion cliniqu P WP

masculin avec un caryotype (XX)

aux cestrogenes peut avoir pour expres

7-La prolactine est secrétee par I'hypophyse :

selon un rythme circadien : elle est maximale la nuit vers 3 heures

b- Selon un rythme mensuel : elle est maximale le 21° jour du cycle
¢- Mais on ne lui reconnait aucun role chez I'homme

d- Son taux est effondré a la meénopause
8-la sécrétion de I'ADH est stimulée par :

@ L' hypertonie plasmatique =t
b- LUhypertension artérielle

it Resi 1
L'hypovolemie & eSI P h

8 Lhypocortisolémie L— a rm a
9-Facromégalie estdue a:

a- Une tumeur hypophysaire sécrétant la GHRH

Une mutation activatrice du récepteur de la GHRH C{ 5
Une tumeur hypophysaire sécrétant la GH

d- Une tumeur hépatique sécrétant I'lGFL.
10-La Biosynthése des hormones thyroidiennes fait intervenir 3 protéines : la thyroglobuline (Tg),
la thyroperoxydase(TPO) et la 5’ désiodase:

U"iodation et le couplage des tyrosines dela Tg par la TPO, sont inhibés par de fortes doses

d'iode ou de lithium.
@ I’endocytose et |a protéolyse de la
@ La 5’ désiodase est inhibée par la cordarone
d- Les 3 propositions précédentes sont fausses

Tg sont inhibées par les antithyroidiens de synthese.

11-Soit le bilan thyroidien suivant : TSH J FT4 Normale, quelles sont les étiologies possibles :

(3) Hyperthyroidie infraclinique .

@ Thyrotoxicose a la T3

[} hyperthyroidie traitée en voie de guérison
d- hypothyroidie d’origine centrale
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Cuels sont les deux examens gue vous demanderan e

FsiH plasmatique

n
@ irrolactine

o Estradiol

@J [\ hCG plasmatique

20. Parml les dtiologles des amén ofrhies

@ La grossesse ° ®
@ La ménopause précoce ReSI P ha rm a

¢ | Le syndrame de Turner
@ Uadénome de la prolactine

econdalres, on note

B- Répondre par VRAI ou FAUX (une réponse fausse annule une réponse juste) (7 points)

sine kinase forment des oligodimeres et sont activés par le TGF et

1-Les recepteurs a activite tyro
I"AMM.

.'1
7-les récepteurs & activité guanylcyclase sont des récepleurs a protéine G activant la protéine

kinase G .
and : le récepteur aux hormones stéroides est lié 4 des protéines HSP alors que

\J 3.En I'absence de g
le récepteur aux hormones thyroidiennes est Iié 4 I'ADN,

4-les protéines JAK-STAT sont toutes les deux phosphorylées suite 3 I"action de I'érythropoiétine

» 5-la Tyroglobuline est le marqueur idéal pour le diagnostic et |e suivi du cancer medullaire de la

é thyroide

. 6-la TSH et FT4 sont
thyroidiennes.

augmentées au cours du syndrome de résistance périphérique aux hormones

7- le syndrome de sécrétion inapproprié d’hormone antidiurétique est caractérisé par une
plasmatique et une osmolalité urinaire supérieure a I'osmalalité

hyponatrémie, une hypoosmolalite
plasmatique.

8- Le phéochromocytome est une tumeur neuroendocrine touchant le jeune enfant,
9- la chromogranine A'est une protéine coli
e la chromogranine A est indiqué dans le diagn
une HTA avec protéinurie inférieure a 0.2 g/ 1.

e vers le HELLP syndrome.

bérée avec les hormones stéroidiennes.
10- Le dosage d ostie du neuroblastome.

F 11- la pré-éclampsie est déafinie par

V 12- la pré-éclampsie en absence de prise en charge évolu

' 43. Le marqueur tumoral spécifique de [ prostate est le PSA.

V 14- le test au clomiféne est un test antiestrogénique.

ménorrhée garondnlre apris Varrk ‘

!



C- Faireco
frespondre |es EXpressions suivantes - (3points)
i~ 1-Mutation dy géne RET a- maladie de basedow

=, 2-Anti-récepteur de |a TSH b- NEM2A

3-Déficit en Aquaporine? c-marqueur du CMT

4-Thyrocalcitonine d-diabéte insipide
5-Dosage de I'IGF1 e-traitement par les phénothiazines

6 -Hyperprolactinémie F - diagnostic du nanisme hypophysaire

ResiPharma



EXAMEN DE 10
néral, une géne 3 la déglutition. A

¥ t é
A-Une femme de 40ans consulte pout altération de 'étatg " be gauche de la thyroide etune
I'examen clinique on note un amalgrissement, un nodule au lobe §
adénopathie cervicale gauche.

1- Quels signes peuvent &tre en faveur d'un nodule toxique ?

a- Tachycardie

b- Amaigrissement

¢~ Hyperfixation de I'lode correspondant a la formation nodulaire
d- Anti TPO augmenté,

2-Quels signes peuvent évoquer la malignité du nodule ?

a-  Un bilan thyroidien (TSH, FT4) normal
b- Existence d'adénopathie cervicale

¢- Caractére froid en scintigraphie

d- Thyrocalcitonine augmentée.

3-Quelles affections endocriniennes sont souvent associées avec le CMT 7

d=- Adenome corticosurrénalien

e ResiPharma.

c- Hyperparathyroidie primaire
d- Toutes ces propositions sont fausses.

4- Ja CMT est observé chez les patients avec antécédents !

a- Personnel ou familial d'hyperparathyroidie

b- Personnel d'irradiation
c- Familial de pheochromocytome
d- Persannel ou familial de poly-endocrinopathie autoimmunes,

5-Quel est I'examen 3 proposer aux membres de Ia famille pour dépister cette affection ?

L

TSH+ FT4

Thyroglabuline
Dosage de la thyrocalcitonine aprés test de stimulation a la pentagastrine

o’ S

Bilan d auto-immunité,

6-Quel marqueur peut contribuer au diagnostic d’un CMT avant l'intervention chirurgicale ?

a- AFP

b- ACE

¢- Thyroglobuline
d- Thyrocalcitonine.
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B- une f
emme de 58ans, atteinte d'

ﬁaﬂﬁnte c
on une psych
sulte pour polyurie, psychose maniaco-dépressive est traltbe au lithium, Cette

1-Un premier bilan b elle est hospitalisée pour exploration.
an bi
ologique lui est prescrit. Lequel vous parait adéquat?

a- Glycémie, mi .
b Caltém'.:f rnr:tm albuminurie, héemoglobine glyquée.
N T FI ":Phﬂf émie, PTH, vitamineD3
e la diure faigl Py
d- rése, osmolalité urinaire, glycémie, calcémie, kaliémie,

Calcémi ;
emie, phosphorémie, ionogramme sanguin.

2-Auvu des
- hilanr::tm:m' le patricien traitant a une idée du diagnostic: « un diabéte insipide ». Un
alors prescrit. Quels sont les résultats qul concordent avec le diagnostic suspecté?

a- densité urinaire <1010

b- Osmolalité urinaire > 300mosm/L

¢- Osmolalité plasmatique =300mosm/kg (27 5-290mosm/kg)

d- Clearance de |'eau libre positive

e- Test de restriction hydrique mal toléré+ test aud DAVP négatif

3-Quelle est I’étiologie de ce diabdte insipide ?

a- Central d'origine néoplasique

b- Central d'origine congénital

c- MNéphrogénique acquis d'origine medicamenteuse
d- Néphrogénique co ngénital

e- Psychogene (potoma nie).

4-Quelle estle diagnostic moléculaire de cette affection ?

3. Mutation du géne codant pour 'ADH

Mutation du gene du récepteur VZ de I'ADH
Mutation du gene codant pour |'aquaporine2
inhibition de la transcription du gene de |'aquaporine

o Qe

2 par le lithium.

C-Une jeune femme consulte son meédecin parce qu'elle est gnnuyee par une pilosité excessive
au niveau de 123 jayre supérieure, 38U bas de ['abdomen et des cuisses.
Elle présente un syndrome métabolique et a toujours eu des regles irréguliéres.

1- Aquelle(s) palhuluglets} pensez- vous ?

a3- Hn,rpen:crtimme.'

b- Syndrome des ovaires polykystiques
¢- Un retard pubertaire

d- Tumeur ovarienne



firmer votre diagnostic ?

2 Quels sont las examens biologiques nécessaires pour con

2+ Dosage de la Cortisolémie el I'ACTH
b- Dosage de la prolactng mie
¢- Dosagede la FSH, LH, |a tastostérone €

d- Dosage de la DHEAS, 17 OH progestérone

tla DHEA.

&mie, ACTH, FSH, LH et testostérone.

3-le clinicien a prescrit le bilan biologique suivant : Cortisol
|émie et I'ACTH sont revenues

Quel est le profil biologique attendu sachant que fa Cortiso
normales?
a- FSH:Normale , LH :Normale, testosterone ‘Normale
b-  FSH: diminuée , LH :Normale, testostérone Mormale
FSH : augmentée, LH : augmentée, testostérone :normale
d- FSH: Normale, LH: augmentée, testostérone: augmentée
D- Une femme dgée de 55 ans consulte son médecin pour anxiété, palpitations, Sueurs. Sa pression
sanguine esta 170/100 mm Hg.
Bilan biologique:
¥
Na+=140 mmol/l K+=3.5 mmol/l glycémie=0.80g/l TSH=2,5muUl/l 1
1-Devant ce tableau, quelle pathologie suspectez-vous ?
a- Syndrome de CONN

b- Hyperthyroidie R 2 ®
¢- Pheochromocytome eSI a rm a
d- Syndrome de Cushing.

2-Quels sont les examens blologiques complémentaires pour confirmer votre diagnostic
a- Cortisol libre urinaire

b- Métanéphrines et normétanéphrines urinaires

¢- Chromogranine A urinaire

d- Dopamine urinaire

3.'examen biologique urinaire retrouve des valeurs dans la limite supérieure aprés deux dosages

successifs, quelle est la conduite atenir:
a- Refaire le dosage
b- Dosagedes catécholamines urinaires
¢- Dosage de la Chromogranine A
d- Dosage de I'HVA

4- Cedosage doit étre confirmé par un examen para clinique lequel :

a- scanner abdominal

b- IRM cérébral

c- Radiologie de la selle turcique
d- Scintigraphie thyroidienne
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