S

i
]

.m.inl"i
“EUra latlde, o

tphtalrigue prdsonte ;
hl'll- In Tumiars vialculalra,
Nulrnu Imelng marqués

:;ﬂﬂ Do Quarvain présente :
F"“ QU molng abondant,

X tlssus volsing, ook
tuborculoldes, © -

cules lympholdes.

thyroTdite Iymphocytalre prdsonte :

mp hu-pta:muwtmms danse at diffus,

ation Importante du volume de la g1ande,-"
N de la lobulation.

section Jaune pale.
ila thyrotdite de Riedel présente :
ation du nombre das vésicules.

dense et mutilante. - iy
I'Eﬁu volume de la glande" [

_ 06 : Les adénames thyroidiens
dﬂ&*dép&!s amyrinrdEs
mnsbﬂam:e variabley
ttll'as calcosphérites.
=] ! '-EW' [

g i.: carcinome. u&slwralrn de la thyroide :
Hlmsphérltes

simuler un adénome. v
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Questlon N* 10 : L'adénoma de rh"rpqptwi'z"lﬁ-- aphyse. ”
(& ce développe A partir des cellules de l'antEnypopny:

i el
{::3 peut présentor des atyples cytonu cléziras.
(L présente une architecture variable. 1 4

; d{___ ot

Est non encapsulé. .
Eot de consistance dure. £ ! ; . P
% | as dinfgue N 22 nsultation de médecine  géndrale  pour
: 5 résente en Cons e : it e

s, Si!u;n Sptramslt3 raison de 4 selles/|ours. La patiente etait

et «i une exophtaimie acguise bilatérate-avec un goiire

Lrul-
E=
Melle A5 8pgbe de 25 ans, sans antécédents particulie

smsigrissament spontané de 10 kg en 4 mols avec une acc ! :
angleuse, tachycarde, les malns trompéisside sueurs. Elle présentait aus

Jiomogdnt prade I~asculaine. - e
Guestlon N1 : Ce tabileau clinlgue vous orlente vers quel diagnastic?
A~ Intoxlcation lodée |
B- Thyroidite d"Hashimoto i ¢ __,r/}

i Maladle de Basedow
B- Hyperthyrofdie factice
E- Thyroldite de Dequervaln :
Question N° 12 : Dannez les caractéristigises cliniques pathognomonigques qui vaus ont orienté vers ca diagnostic :
A-  Amalgrissement spontans e ;
B- Accélération du transit ) w
C- Malns trompées de sueurs if : e
;.;!.}f Exophtalmie acquise : g AT
#£E Goitre homogéne vasculaire  * | : ,r’J i
% : Préclsez 02 bilans biologiques vous permettant de confirmer votre suspiclon dinique: 24

: B- lodurie '
C- Thyroglobuline i
D- AcantiTPO ' : iy~
*E Acantl récepteurs TSH'
rmé le diagnostic suspecté, Cependant, un collégue 3 vous,

Questlon N 14 : En réalisant ces bilans, vous avez confi
de :%Lm!; une scintigraphie thyrofdlenne. Que pensez-vous de catta Indication?

‘ scintigraphie thyroldienne nest pas Justifiée dans iexcas de

A La st pa dans le cas de catte patienta o
: B~ Uindication de La seintigraphia thyroidienne est justifiée devant tout goitre multinodulaire # . A5

JL i ~. L8 scintigraphie est contre Indiquée chez Melle A5, car elle est Scréer Ee J
La scin ; - === IIEHE Aus. car elie est en 3ge de procréer = &
_.;qntfsmnhfe est indiguée en caslde TSH basse et présence de nodule thyroidien > ¥
E- Lascintigraphie est indiquée prinigalement en cas de suspicion d’hyperth\rm'fdlﬁ » \
ordonnance 4 Melle A.S qui refuse tout autre moyer

ducstion N 15; A a fin de votre consultation, vous délivrez une ord

<

YOUS proposs

oy

2 0n prescrit Carbimazole (45 mg/j,
 Letraitement est 3 base d’Aspirine 3;
La surveiliance du traitement repose
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Question N° 16 : Quel est votra d :

X agnostic ?

I I

5d des ovalres pobyloystigues I

En 5d de réslstanen aux hermones
L= 5d métabolique

== Sdde cushing

hypophysalre

E- 5ddesblocs enzymatiques en 21 OH
destion N® 17 : Quel {s) examen (s réali awvi
Qi f IGEHH (s) SEZ-VOUS & visée diagnastigue posiif ?n .
B- Cortisol de base 3 08h00 N «;:}}
C- ACTH de base 3 03h0o0 & & o &

ﬁ_ﬂ_— Test de freinage minute 3 la déxamethasone #
# B Test de frelnage faible (standard ou Liddle) 4 fa déxamethasone
Question N° 18 : Quelles sont les deux étiologles les plus probables chez cette patiente?

—A-  Hyperplasie congénitale des surrénales (Dypriensa on is. L T, T
g T ¥ iy 2 o Sl LR | L, A o
B- Adénome de Conn ¢ 4 I e )

: @,
; i A:_ienam::surrénuilen =
D- Sd de Cushing e
¢ ~=B Maladie de cushing w
>

Questlon N* 19 : Quel(s) examenls) réallsez-vous 3 visée étlologigue ? ﬁf&“ &

A-  Test de freinage falble

x
.
={BY" Test de freinage fort @ ?/HE& &

Wiy
Ca

£~ Testde freinage minute 'é."{z‘“ &
§BY acti ;
E- LH-BEH

Question N° 20 : Les tests blologiques sont en faveur d'une origine hypophysaire. L'IRM h',rplophysaire est normala, la sez

surrénalisn ne retrouve pas de Sd de masse surrénalien. Quel complément d'exploration proposez-vous 7
A~ Test LH-RH sur ACTH i

Test au TRH sur ACTH

Cathétérisme des slnus caverneus

Cathétérisme des sinus pétreux

- Cathétérisme des sinus sphénofdaux . ..o,

gop

L

)

Question N° 21 : Uinsuffisance corticotrape peut s voir dans : L TR e e
B~ L' hypophysite auto-immune. v
Wi E- Le syndrome de Waterhouse Frederichsen. "
) @La corticothérapie au long cour, v
S D- La Maladie Da Cushing. -
“ B es adénomes hyposhysalres &
Question M° 23 : Le déficit en 21 hydroxvlase est responsable de
¥ AedA -Un hyperaldostéronisme. '
! . B-Un déficit en androgénes. Y

UL = C-Undéfidt en cortisol.v !
} ¥ 74 D=Un pseudo hermaphrodisme masculin, / i
|

|/ ZE= Undéficit en Aldostérone.,, e
1 Question N°23: Dans le sida, Pinsuffisance surrénale : & 4
i 4 4 Peut &tre d'origine Infectieuse, '
4 B+ Peut &ure d'origine fatrogeéne.
~ C-Secondaire & une hémorragie bilatérale des surrénales.

I el e b e

,g}-ﬂn peut retrouver des calciflcations en rapport avec une mycose. |
E-Aucune proposition. ' ' ¢ L .

Question N° 24 : L'ISA d'orlgine hémorraglque peut tre est secondaire & Tl -F;; W
#A-Un syndrome de Waterhouse-Fredericksen. «= N

B - Un arrét brutal d'une corticothérapie de longue durée. Tl
HCLa prise danticoagulants. - YL : v =
ﬂ\,. Une artériographie rénale’ ; j!g‘" :-

E - Toute les propositions sont vraies. =
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l
) I : La carte d’addﬁssunmen comporte :
] adentnte du malade. L

Q)

Ae®
(1 e traitement qu'il recoit. : - c/
K= Les medicaments proscrits 1
.ﬂ' es situations d'adaptation du tra‘!‘l:emant

"Guestion N 26 : Quels sont les signes qﬂi font partie du tableau clinique dassique du coma hyperosmolaire #
/s polyurle

o8 - dyspnée de Kussmaul i QQ =
C-douleurs abdominales i .
- sécheresse cutandomugueuse g
confusion

WMZ : Queiles compiications pewent &trefatrogtneslorsdala 'prlsae en charge d'un coma hyperosmolaire ?
# \ocollapsus
- hyperkaliémie-

aeh
~£Ef cedéme cérébral ;
hypoglycémie L
ﬁ E - hypernatrémie ' :
Ouastion N° 22 : Quelles propositions sont correctes o’

12 cétoacidose dlabétique est secondalre’ une caren
ccntreregu]’ahcrn

B - Iz diminutlon de Iz néoglucogenase et. deﬁa
Jfex

glycogénolyse est secondalre 3 Vi
ies harmones de la contrerégulation enifa‘ih o
tngfvcérfdes en acides gras

ent 'activation de la lipase, enzyme responsable de la transformation des
. D -les corps cétonigues résultent de la transformation hépati
que des frlgl-,roérides
“E- I3 cétogenése est responsable de la prndu::tlnn ﬁa 25 %d'z
a
75 % d'acide B-hydroxybutyrate . s m%ue i
Question N° 29 : Quels médicaments sont ca

ab!&s d"'ind "
~fh=r les glinides P uire une h%ﬁmlu chez le sujet diabétique :
B- les biguanides .

Iinsuline 2 i
=" les sulfamides - F,
E- Pacarbose I

un polint de vue physiopathologique ?
ce insulinique et & une augmentation des hormaones de la

Question N°30 : Cochez les propositions iu_sﬁa
/A= Pied froid dépilé

tes parmi les sulvantes concernant le pled ischémique :
—B- on note la présence d'hyperkératose. ].i 1 ) ’ ‘@
BC 2 sensibilité est conservée = o R ) i) =i
D- les pouls sont présents vt _||"flf.' WRls Fgy
42E- Présence d’une douleur spontanée - - s i B
Question N° 31 ; Un patient a une glycémle '

Aa- ce patient est dizbétique
fa_.q_.r;g intol :
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()

|
tosomigue dominante, L &
Bénérations :

types les plys fréquents sont o MODY 2 et MoDY 3_~ I
5 W:lﬁ ‘:?;t?ﬂfﬂ N Eénéral apras 40 ans ' i

i d type 01 )
A - tne destruction rémmlh!:m o Caractdrlsé par (1a ou les Ri):

des cellulag béta
ine In&uﬂ‘nﬂcarence il Pardes phédnomanes auto-Immuns
I8 présence de m

: arqueurs d*auto-immy

REUt S'acsocler & d'autres maladies aut

est ::Iércou vert habitusllement Par cétose d'aliure spontande
n  Le diabéte LADA (Latent A

tose spontande ay moment du dlagnostic

2~ La présance de marqueurs dauto-Immunitd (AC anti GAD) 5-
& Une répanse aux antidiabétiques

_ BrAUX dans un premiler to mps 3C 'E:
{ :Estuns-nustype du diabate type 0z
- Age de surveny b abituellement aprés 39 ais

= a

35: Le diabéte da t¥pe 02 est caractérisé par (1a ou les R :
Une grande latence clinique

eut &tre révéléE par une complicatio dnérative _
- &= -Assotie une Insulinocarence e Insulinoresistance croissante #fhﬁ
,-&- Souvent assoclé 5 d'autres facteurs de risques cardiovasculairos
E - Représente 05-109% da Fensemble des diabates
I

NZ37:1a microangiapathie (la ou les RJ} ; ¢

Touche la drculation terminale

48 Estspécifique du diabate = i e Vs

AR Elle associe la rétinopathie, néphropathie et l'artériopathie . ‘E’é‘
- Est corrélée inversement 2 la durée du diabite ot | degré de déséquilibre glycémique e

# &5 Sa physiopathologle fait intervenir plusleurs hypothiéses : r" v
Cuestion N° 38 ; Ls néphropathle diabétique (laou les RY) e F

§ASEst une complication spécifique du diabdte

8= Touche uniquement 30-40% des dTahé;qu:ssd e

~C - La Microalbuminurie représente le stade e MBgens :
{t -Je ::ade nist caréttéﬁesz'par une diminution de Is fitration glomérufaire a
. &nn déplstage repose sur le dosage de la Microalbuminurie des 24H une faisfaﬁ! i

RIté (exp : los AC anti GAD)
o-lmmunes

T

~ Questlon N°39 ; L'athérosclérose du diabétique (la ou les RI): J
A - Touche 4 fa fois les grosses et les petites artéres
Les Iésions sont souvent multiples et distales
- Eleest appelde dgalement artériosclérose
- marifeste habituellement par une claudication Intermittente.

‘miajore le ris e d'ulcération des pleds et d
i -*'!?;:liémh'mmrﬁqun;mﬁh:




L Abzencede concen

©

B
-

: e 2is-2016)

. _ université 3 (année universitaire : 2U15-CURGHE
scina de Constanting Un
e ? mﬁe Aendocrinclogle —diabétologie (5éme année de rn;dedm]
- ie: é‘:‘-hzfzﬂ:lﬁ 3 10h00’- durée de {'épreuve : 01hT

T
§ g droze e caractirise par:
Az te B mniedgfr rle: :::cst di restriction hydrique

i s antidlurétigue
conse positive &1 hormons an
EE ;{égﬁﬁun de la densité urinzire aprés restriction hydrique
Une hyponstrémie encas de décompensation

: : de JeGne prolongé SN
larité plasmatique en cas . _
Une:y?arfcﬂangemenu se produlront dans votre organisme si vous passez 24 hs:

Rétention d'esu pour mintmiser Fg
inhibition des ﬂsmnrécepteurshlyi uth;:al
stimulation des Gsmorécepteurs hypo LR
Diminution du débit urinaire parihhibition du récepteur VZ

Aucun changement. i ¥ AL
» 24: indiquez les propositiorisiexactes parmt les suivantes concern

Le diahéts Insipide neurogéne ﬁt!secﬂn dalre & une mutation du gén

ugmentation de I'osmolarité
migues qul vont stimuler [a sécrétion d'ADH

migues qui vont stimuler la séerétion d'ADH

¥ Le disbéte Insipide néphrogénigue est secondalre 3 une mutation
L'hypokaliémie augmente la sensibilité A 'ADH

3 L'aleool inhibe la sécrétion de FADH

E-

Question

#
= B

/D
E-

Le diabéte Insipide n'est jJamals assodé au diabéte sucré

: Vutilisation d’un analogue du GLP-1 peut entrainer :
Une diminuticn de Iz sécrétion dujglucagon

Une augrnentation du DPP-IV - !

[ est prescrit sous forme de compiimés

il est prescrit sous forme d'injections 50Us cutanées

I} stimule |2 séerétion de Pinsuling 3 jeun

Question N” 46: Quel est le traitement essentiel, le plus habituel, de pramié

hypaphysaire de 1Imm ? :
A- Laradiothéraple extarne T

BE-
Fot

-l

L'adenomectomie par vole sous-frontale

La bromocriptine it

Les analogues de la somatostatine.

V'adenomectomle par vole transphénoidale
V'acromégalie peut &tre dued:

{2 Unadénome somatotrope <,

Une tumeur hypothalamique~ © i

&' Une tumeur carcinoide
¥ Un cancer hypophysaife
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