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10. Les anthracyclines:
a) ont pour structure chimique un noyau anthraquinone relié a une structure aglycone
Q doivent &tre activées par formation d’un complexe avec un atome de fer < _ i, R
ontune structure quinonique qui permet la formation de radicaux libres intervenant dans I’activité anti
umorale i
d) ont comme représentant leABisantrene.vL
- 11. La mitoxantrone : > g =

a) possede obligatoirement deux chaines latérales basiques pour étre active

@ ne renferme pas de sucre au sein de sa structure ce qui la rend moins cardiotoxique
@ renferme des charges positives par protonation des atomes d’azote des chaines latérales en cas de baisse
du pH extracellulaire ce qui représente un mécanisme de résistance

@ agit, entre autre, en neutralisant les charges négatives des phosphates de I’ ADN entrainant une
condensation de la molécule d’ADN % :

12. Les agents scindants : 1 ,
) forment un complexe d’inactivation avec latopo isomérase [|
@ U sont représentés par les Bléomycines
© nécessitent une activation préalable par un atome de fer
d) renferment au sein de leur structure une partie polysaccharidi
13. Les agents intercalants cytotoxiques renferment une partie a
a) retrouvée chez tous les agents cytotoxiques agissant par stabyificat:
@) en partie responsable de la cardiotoxicité de ces moléclilles o coupures de la molécule d’ADN
) O ¢) que I’on ne retrouve pas dans la molécule de bisantréne

qui joue un réle dans I'intercalation et la formatjop de

14. Soit le schéma de synthése ci-dessous :

que impliquée dans Iintercalation
nthraquinone :

radicaux libres

NKH
e N C=N A
Réaction1 ﬂ/ i+ TH -HCI 135°C
Réactif 1 Intérmg CH, \‘Réacﬂo 2
: ; . i . n
D a)  Laréaction | .dmt's’effectuer en miliey g4 po Rliel dlmethylamlne .

b)  La réaction 2 unphgue la formation d’une [ Ur permettre |a dimérisation du réactif |
suite 2 leur interaction 4 froid

. ne-carbone entre Ja di : ¥
c) L’interaction entre I’intermédiaire | et 2 dlITléthylamme etl intermédiajre 1
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15. Soit le mécanisme réactionnel ci-dessous ¢ 2] NH
NG Réactif ? ] n——CgN
_ reéactif ? N’|C|,|1—C"-_—-__|\| — H,N—C ;
H;N—CEN — » HN—CEN o e Etape 3 o + N
s - H,0 N gtape 2 B o =N
o AU SIS Lecaccst il e &é .rotoﬂée par I’anion issu de I’étape 1 |
" o de cyanamide est P oqge par 'anion issu de I'étape 1 :
a

Lors de 1étape 2 : une molé ;
Eg Lors de I'étape 3 : une molécule d¢ cyanamide €St 6P giaire 1 (neutre) issu de I'étape 3
¢) Lorsdelétapel:le réactif 1 est déprotoné par 1 e
Aucune des propositions précédentes n’est exat‘été T
16>"Parmi les antidiabétiques oraux, les inhibiteurs / 1 1
W W sont des inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucos® ?‘mé auclinveau ré.nal.,
ANy ont été développés sur la'base d’un glycoside isol de écorce du pommier
&)  sont hydrolysés par les B-glucosidases du tube digestif 8% méme titre que le glycos!
d) Aucune des propositions précédentes n’est exacte . ;
17. Parmi les agents thérapeutiques qui peuvent contribuer au controle du glucose plasmatique #
a) lecolesevelam est un agent insulinosécréteur du groupe des thiazolidinedione
b) la bromocriptine est un inhibiteur des a-glucosidases -
¢) la phlorizineest un inhibiteur SGLT? utilisé par voie orale

de dont ils sont 1sSUS

d) Aucune ‘des propositions précédentes n’est exacte
18. Dans la série des antidiabétiques oraux, les pharmacophores ci-dessous sont les structures de base :
o R
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il H H ' acide :
o) L. _ ..y benscli a

a) d’agentsinsulinosensibilisateurs de la classe des sulfonylurées

b) q:agems interagissant exclusivement avec des récepteurs pancréatiques SURI
a d’agents dont le caractére acide est requis pour leur activité irlsulinosécri’«tfice
d) Aucune des propositions précédentes n’est exacte
19. Soit la réaction de synthése d’un agent antidiabétique ™
oH '

Re!{' if = Oxirane

NH
HO . Produit
HO :
Substrat OH

a) Le substrat de départ peut étre |ui-méme synthétisé & partir d’une molécule de glucose
b) Le réactif est un composé cyclique dont le caractére électrophile permet son interaction avec le b' '
d’ou la formation d’une nouvelle liaison carbone-azote au niveau du produit e
c) Le produit correspond 2 un agent interagissant avec sa cible (a-glucosidases) sous forme protoné
d) Aucune des propositions précédentes n’est exacte : g
t par un anticorps monoclonal soit efficace, sont que :

20. Les prérequis pour qu’un traitemen
a) L’antigéne soit exprimé sur toutes les cellules tumorales et sur des cellules non tumorales critique
> S

L’antigéne, lors de la maladie, est surexprimé

L’antigene ne soit pas muté et doit étre un antigéne Variant > ) g

it nécessaire  la survie de la cellule tumorale ou pour une fonction biologique essentielle d
e

c)
d) L’antigéne sO
cette cellule.

21, Lors de la production des Mabs : . :
g lescellules Jymphoides sont fusionnées avec des Cellules de myélome grice au polyéthyléne glycol
yco

p) les cellules de myélome sont capables de produire des anticorps
ene codant pour l’hypoxanthine-guanine ph‘)sphor'b
) Tk omateuses ibosyltransférase (HGPRT) est déficient dans
y

cellules mye!

les i i j
des cellules fusionnées se fait par ajout ¢ | *Ami
. d’Hypoxanthine, d’Aminoptérine et de Thymidine

la sélection
dans le mi

. : s : /o
Un gntlcorp ; aissant un seul épitope sur I
tico s reconn un antigine donné
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33. Le méthotrexate induit :

a) une accumulation du N°, N' me& ; i folate
’ - W dihydroto
réductase (DHFR) i!trah/dwfo'ate issue de I’inhibition de la 4 .

b) une ac ati H2 . )
0 : ‘cumuldt'lon de FH2 respons ‘btﬂﬂg)’;,mil’“fu"'de la thymidilate synthétase

une accumulation de FH2 resp ‘“b‘ﬁde |-inh“""°n de la dihydrofolate réductase (DHFR)
d) une accumulation de FH2 issué‘-ag Pinhibitio” de 1a thymidi|age synthétase p
Parmi les molécules donnéés i) uelle$ SOMt susceprinies @rinhiber la ribonucléotide

> Jes
sous derniére ;
réductase en intervenant da ; o de cetté :
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34,
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35. Les anti antihistaminiques H1 dérivés 08 gt
&re oy de 2" génération: fe pas Iactivi
a) peuvent étre de 1™ Ot affec Vite.

; , e n’ ; 4
b) peuvent étre asymétriques, et ol & P :
¢) 40t des dérivésticyeliques. | Lo G ° : @
d rtent une structure éthylénedia olamin® * ‘ ! | 3
) corr'lp‘o iniques H1 dérivés de I’éthanoia bl
36. Les antihistaminiqu¢ PR ks : !
e oy de 2°7° génération wer o ;
ques, et ’asymétrie n’affect® activité .
lisés comme antiallergiques ] : / 7 23 ;

a) peuvent étre de | 9
b) peuvent étre asymetriqg
c)  ne peuvent pas étre utl
d) comportent une fonction éther
37. Soit la séquence réactionnelle suivante :

0
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.
W
il cocri—

a) Ils’agit d’une réaction de réduction. : . 2 .
b) Le composé (1) peut étre obtenu par Aminométhylat\lon’d une acétophénone chlorée
¢) Le composé (2) est un organolithien ayant un caractere ¢lectrophile
d) Le composé (3) peut étre déshydraté en milieu acide puis réduit pour fournir la chlorphéniramine
38. Les antihistaminiques H1 de 2eme génération peuvent étre :
a) des dérivés du benzodioxane i
b) des dérivés des thymol-éthers
¢) des butyrophénones 2
d) Toutes les propositions précédentes sont fausses:
39. Le noyau imidazole du burimamide : :
a) estresponsable de I’interaction avec la région |
récepteur H2 -
b) est plus basique que celui du métiamide.
¢) estresponsable de la néphrotoxicité de la molé
d) Toutes les réponses précédentes sont fausses.

40. La 4-méthylhistamine :
a) est un antagoniste H2 sélectif,
b) est un agoniste H2 sélectif.
c) est plus stable en conformation compax
d) est plus stable en conformation étendu
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