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Madame M, 61 ans, ménopausée, consulte en septembre 2007 pour un nodule palpable du 
quadrant inféro-interne du sein gauche. La patiente ne présente aucun antécédent familial. 
Une micro-biopsie écho-guidée est réalisée, l’anatomo-pathologue classe la tumeur 
cT2NxMx et confirme le caractère malin. Un bilan d’extension est réalisé, il est normal. !
Une exérèse chirurgicale est réalisée le 20 octobre 2007, sous forme d’un segmentectomie 
avec curage axillaire. Les caractéristiques anatomo-pathologiques principales de la tumeur 
sont les suivantes :  

- Taille tumorale : 30mm 
- Carcinome canalaire infiltrant grade II (SBR6) 
- Statut immunohistochimique des récepteurs hormonaux et HER2 : 

o RE : 80% 
o RP : 20% 
o HER2 surexprimé +++ 

- Envahissement ganglionnaire : 4N+/10 ganglions examinés !!
1. Quels sont les facteurs prédictifs? 
A. grade SBR 
B. statut RT œstrogène 
C. statut RT progestérone 
D. histologie de la tumeur 
E. statut RT HER2 !
2. Quelle instance médicale permet de définir la stratégie thérapeutique appliquée à la 
patiente? !
3. Quels médicaments pour FEC/D? 
(choix qcms) !
4. Fréquence FEC? 
(choix qcms) !
5. EI épirubicine? 
(choix qcms) !
6. EI 5-FU? 
(choix qcms) !
7. Le trastuzumab est un: 
A. AC monoclonal anti-RT 
B. ITK 
C. inhibiteur de l’angiogenèse 
D. inhibiteur de la polymérisation 
E. inhibiteur du protéasome !
8. Comment peut se faire l’évaluation du statut HER? 
A. par séquençage du gène KRAS 
B. par marquage HER2 en immunohistochimie 
C. par hybridation in situ par fluorescence du gène HER2 
D. par marquage PI3 Kinase en immunohistochimie 
E. par marquage des RT aux oestrogènes en immunohistochimie !!
9. Lequel de ces items autorise la prescription de Trastuzumab ? 
A. L’absence d’expression HER2 en immunohistochimie 
B. Expression partielle de HER2 en immunohistochimie coté 1+ 
C. Surexpression de HER2 en immunohistochimie coté 3+ 
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D. Expression des récepteurs estro en immunohistochimie >75% 
E. Expression des récepteurs progest en immunohistochimie >15% !
10. Concernant le mécanisme d’action de cet anticorps monoclonal (Trastuzumab) :  
A. Il est dirigé contre les récepteurs intracytoplasmiques HER2 
B. Il bloque la dimérisation du récepteur HER2 
C. Il bloque la transmission du signal mitogénique de la voie des PI3 kinases 
D. Il active la phosphorylation du complexe mTOR 
E. Il active la prolifération cellulaire !
11. Parmi les médicaments suivants, lesquels sont contre-indiqués avec le 
Trastuzumab ? 
A. Cyclophosphamide 
B. Epirubicine 
C. Docétaxel 
D. Idarubicine 
E. Gemcitabine !
12. Quels sont les effets indésirables du Trastuzumab ? 
A. Neutropénie 
B. Réaction allergique 
C. Insuffisance cardiaque 
D. Irritation vésicale 
E. Alopécie !
13. Quels sont les médicaments inhibiteurs de l’aromatase ? 
A. Fluvestrant 
B. Anastrozole 
C. Tamoxifène 
D. Mégestrol 
E. Létrozole !
14. Quels médicaments ciblent les récepteurs membranaires HER2 ? 
A. Bevacizumab 
B. Bortezomib 
C. Lapatinib 
D. Pertuzumab 
E. Imatinib !
15. Le gène HER2 code pour le récepteur membranaire. Quels sont les gènes 
considérés comme étant oncogène ? 
A. KRAS 
B. FGF2 
C. HER1 
D. BRCA1 
E. BRAF !!!
QCM 
!
1. Le Carboplatine possède: 
A. des jonctions spiranique 
B. une structure plane 
C. un motif diaminocyclohexane 
D. une grande hydrosolubilité 



E. une grande stabilité en milieu aqueux !!
2.Le cycle cellulaire 
A. correspond à la division cellulaire 
B. est constitué de différentes phases qui se succèdent 
C. a une durée variable selon le type cellulaire 
D. est régulé par des complexes protéiques 
E. possède des points de contrôle !
3. Schéma d’une étape du cycle cellulaire 
A. Il s’agit de la phase S 
B. Il s’agit de la phase M 
C. Cette cellule a doublé sa quantité de chromosome 
D. Cette cellule est sensible au poison du fuseau 
E. Elle possède des microtubules kinétochoriens accrochés aux chromosomes au niveau 

de la région centromérique. !
4. L’angiogenèse est: 
A. induite par l’hypoxie 
B. activée par la sécrétion VEGF par les cellules tumorales 
C. importante pour la propagation de métastases 
D. induite par un switch angiogénique 
E. a pour dernière étape la formation de la lumière !!
5. Les tip cell 
A. prolifèrent 
B. migrent 
C. comportent de nb filopodes 
D. forment la lumière du tube endothélial 
E. sont activées par VEGF !
6. Quels sont ceux qui sont des AG monoclonaux? 
A. ACE 
B. CA 19-9 
C. CA 125 
D. CA 15-3 
E. PSA !
7. Le melphalan est: 
A.  un antimétabolite 
B. un agent alkylant 
C. un agent nucléophile  
D. une moutarde azotée 
E. un bis chloroéthylamine !
8. Concernant la fotémusine :  
A. C’est une moutarde phosphoramidée 
B. C’est une nitrothiourée 
C. C’est un ester phosphorique 
D. C’est un nitrosourée 
E. C’est un ester phosphoronique !
9. Epipodophyllotoxines : 
A. Les épipodophyllotoxines appartiennent aux poisons du fuseau mitotique, empêchant la 
polymérisation de la tubuline en microtubules. 



B. Les ép ipodophy l lo tox ines sont des composés de type l ignane type 
tetrahydronaphtalénique. 
C. La podophylline est un extrait alcoolique résineux des parties aériennes de diverses 
espèces de podophyllum. 
D. L’épipodophyllotoxine est un inhibiteur de la topo-isomérase II par stabilisation du 
complexe clivable mais sans intercalation dans l’ADN. 
E. Toutes les réponses sont exactes. !
10.  
A. Les taxoïdes sont biogénétiquement issus de la cyclisation du géranyl géranyl 
pyrophosphate (GGPP). 
B. La Cabazitaxel (Jevtana®) est commercialisé en France depuis 1996. 
C. Le Paclitaxel (Taxol®) possède une structure type diterpène associant un squelette 
taxène, un cycle oxétane et une chaîne latérale de type ester. 
D. Le Docétaxel (Taxotère®) est d’abord extrait à partir de l’écorce du tronc de l’If du 
Canada, Taxus Brevifolia Nutt, avant d’être obtenu par hémisynthèse à partir d’analogues 
structuraux de diterpénoïdes. 
E. Toutes les réponses sont exactes. !
11.  
A. Le Dexrazoxane (Cardioxane®) est un analogue de l’EDTA qui, après hydrolyse 
intramyocardique, peut prévenir la formation de radicaux libres oxygénés. 
B. L’Amifostine (Ethynol®) est une prodrogue métabolisée dans les cellules saines en un 
dérivé qui va se complexer avec les radicaux libres oxygénés. 
C. MESNA (Uromitexan®) neutralise les radicaux libres oxygénés et prévient la cardiotoxicité 
des anthracyclines. 
D. Les Anthracyclines sont métabolisées en un métabolite inactif par une superoxydase 
dismutase, absente au niveau cardiaque, ce qui explique sa cardiotoxicité. 
E. L’Amifostine est un agent cytoprotecteur qui est utilisé dans la prévention néphrotoxique 
des sels de platine. !
12. Les médicaments indiqués dans le CBNPC métastatique avec mutation EGFR à action 
tyrosine kinase sont :  
A. Erlotinib 
B. Gefitinib 
C. Crizotinib 
D. Afatinib 
E. Imatinib !
13.  
A. La résistance acquise aux AC survient d’emblée lors de la 1ère séance de chimiothérapie. 
B. Certaines tumeurs deviennent résistantes après la phase initiale de chimiosensibilité. 
C. La chimiorésistance de certaines tumeurs est due à l’augmentation de l’expression du 
transporteur MDR. 
D. La résistance aux agents alkylants peut-être induite par surexpression de la protéine 
MGMT. 
E. La résistance aux vinca-alcaloïdes peut-être induite par une modification de leur cible, la 
tubuline. !
14.  
A. La diminution de l’expression de la DHFR est responsable d’une résistance au MTX. 
B. La diminution du transporteur des folates induit une résistance au MTX. 
C. La résistance au 5-FU peut-être liée à une anomalie quantitative ou qualitative d’enzymes 
intervenant dans le métabolisme du 5-FU. 
D. La diminution de production de radicaux libres explique une diminution de l’efficacité de 
certains médicaments. 
E. L’inactivation métabolique par conjugaison d’un AC au glutathion conduit à une résistance. !



15. Les molécules produites par biotechnologie sont :  
A. Tamoxifène 
B. Regorafenib 
C. Aflibercept 
D. Panitumumab 
E. Gefitinib !
16. La molécule ayant un métabolisme fortement modifié par le polymorphisme de 
l’uridine diphosphate glucuronosy transférase 1A1 est : 
A. Oxaliplatine 
B. Capécitabine 
C. 5-FU 
D. Irinotécan 
E. Raltitrexed !
17. Quels sont les principales propriétés des cellules cancéreuses ? 
A. Capacité de prolifération illimité. 
B. Conservation de la dépendance aux facteurs de croissance. 
C. Capacité à éviter l’apoptose. 
D. Perte d’inhibition de contact. 
E. Capacité à induire l’angiogenèse. !
18. Les voies de transduction du signal :  
A. Les voies de transduction du signal à l’intérieur d’une cellule sont nombreuses. 
B. Les voies de transduction du signal à l’intérieur d’une cellule peuvent s’entrecouper. 
C. L’activation de la voie de transduction du signal débute par l’interaction d’un ligand avec 
un récepteur membranaire. 
D. La dimérisation du récepteur membranaire permet son autophosphorylation. 
E. La dimérisation des protéines de la cascade de transduction s’effectue généralement par 
phosphorylation. 



Annales Cancérologie Janvier 2017
Epreuve de 1h sur Tablettes 

20 QCM (les QCM ne sont pas dans l'ordre et il manque le détail sur les 8 derniers, veuillez m'en excuser)

1) A propos de la clonalité des tumeurs, un clone est 
– Un groupe de cellules avec des anomalies différentes
– Une tumeur ne comprend qu’un seul clone
– La formation du clone se fait en plusieurs étapes
– Des clones tumoraux différents peuvent constituer une seule et même tumeur
– Chaque étape de la formation d’un clone correspond à un avantage sélectif. 

2) Concernant la DACARBAZINE :
– C’est un métabolite de la procarbazine
– Se dégrade en azahypoxanthine
– Est instable en milieu alcalin
– Est instable en milieu acide
– Est sensible à la lumière

3) Concernant l’OXALIPLATINE :
– S’hydrolyse en libérant du cisplatine
– S’hydrolyse en libérant du diaminocyclohexane
– Ce complexe libère un métabolite neurotoxique
– Ce complexe libère un métabolite néphrotoxique
– N’est administrable qu’en voie orale

4) Concernant la MITOXANTHRONE :
– Son mécanisme d’action est identique à la mitomycine C
– Son mécanisme d’action est identique aux anthracyclines antitumorales
– Elle s’intercale dans l’ADN double brin
– Elle empêche la formation du complexe de clivage ADN-Topo-isomérase 2
– Elle induit des coupures irréversibles de l’ADN double brin

5) Précurseur du 5FU ? :
– Cette molécule résiste à la métabolisation
– Cette molécule subit une activation par des kinases tissulaires
– Cette molécule est un métabolite du 5FU
– Cette molécule est un précurseur du 5FU
– Cette molécule libère un inhibiteur de thymidylate synthase

6) Pharmacognosie
– La podophylline est un des constituants de la podophyllotoxine
– La picropodophyllotoxine qui présente un cycle lactonique fusionné en cis par rapport au 

cycle adjacent est un cytotoxique très actif
– La podophyllotoxine est généralement extraite d’un podophylle indien Podophylum Emodi
– La podophyllotoxine comporte un cycle lactonique très tendu car fusionné en trans par 

rapport au cycle adjacent
– La podophyllotoxine se transforme en milieu basique en picropodophyllotoxine



7) Les epipodophyllotoxines
– Sont des cytotoxiques qui agissent surtout par déstabilisation du complexe clivable avec 

intercalation dans l’ADN
– Sont obtenues par épimérisation d’un carbone chiral (C9-OH) de la podophyllotoxine
– Peuvent être extraites du podophylle américain peltatum
– Sont obtenues par glucosilation d’un hydroxyl (C9-OH) de la podophyllotoxine
– Sont obtenues par cétalisation d’un glucoside préalablement ajouté à la podophyllotoxine

8) Les oncogènes 
– Leur mutation correspond à une perte de fonction
– Sont activés principalement sur les cellules cancéreuses. 
– Il existe des oncogènes viraux
– L’insertion dans une protéine rétrovirale permet une amplification génique
– Les oncogènes codent pour des récepteurs aux facteurs de croissance. 

9) Quels sont les bioprécurseurs du 5FU administrable par Voie Orale ?
– Capécitabine
– Gemcitabine
– Fludarabine 
– Flumazénil
– Tegafur

10) A propos de la Fotémustine
– Elle est hydrolysée en produits inactivés
– Elle a une activation métabolique oxydative
– Elle se comporte comme un donneur de NO
– C’est un élément bioisostère de l’alanine 
– Elle fait partie du groupe des nitrosourées lipophiles

11) A propos de l’oncogènese quelle est LA bonne réponse ?
– L’ordre des 4 étapes sont : promotion, initiation, progression, dissémination
– La promotion correspond à une invasion locale
– La dissémination correspond aux métastases à distance
– La progression correspond aux métastases à distance.

12) A propos de l’Erlotinib
– Il est administré par voie injectable
– Il ne présente aucun risque d’interactions 
– Il est très bien toléré
– Il peut provoquer des diarrhées gênantes 
– On peut avoir recours aux dermocorticoides ou à la doxy lors de son utilisation.

13) Bevacizumab
14) Prise en charge cancers colorectaux (protocoles)
15) Gènes suppresseurs de tumeurs
16) Schéma cycle cellulaire avec Cdk cycline
17) Angiogenèse (avec questions sur cellules de pointes et cellules de tige)
18) Marqueurs tumoraux et surveillance thérapeutique
19) Gefetinib
20) Dosage marqueurs tumoraux au laboratoire



Cas clinique : 15 questions 

Madame T. 55 ans, ménopausée depuis 5 ans découvre une tumeur au sein gauche par 
autopalpation. Elle mesure 3 cm est s'accompagne d'adénopathie axillaire homolatérale. La 
cytologie confirme l'adénocarcinome. Le bilan d'extension est négatif. Elle subit un curetage 
axillaire. La biopsie révèle un carcinome canalaire infiltrant de 2,7 cm de diamètre. 
Le grade est SBP III (2,3,3). Les récepteurs aux oestrogènes sont présents ainsi que les récepteurs à 
la progestérone. Elle est HER 2 négative. Le curetage donne 3/10 ganglions envahis. 

1) Quels sont les facteurs pronostics 
– âge de survenue
– statut des récepteurs hormonaux
– taille
– envahissement ganglionnaire
– statut HER2

2) Par quel examen s'effectue le bilan d'extension
– mammographie
– mise en évidence d'un écoulement
– dosage de AFP (α foeto protéine)
– palpation
– Tomodensitométrie 

3) Quel est le TNM
– T2N2M0
– T0N0M0
– T0N2M1
– T4aN0M0
– T4aN0M1

4) Comment se caractérise le SBR
– par la quantité de récepteurs hormonaux
– par le pléomorphisme nucléaire
– par les différences tubuloglandulaires
– par le nombre de cellules dans le champ microscopique
– par le nombre de mitoses dans le champ microscopique

5) Quels sont les facteurs de risque
– présence du gène BRCA
– grossesse entre 20 et 30 ans
– obésité post ménopause (IMC>30)
– règles précoces (<12 ans)
– mastopathies proliférantes 

6) Quel est le premier cancer en France en ce qui concerne l'incidence
– colorectal
– sein
– bronche
– mélanome



– prostate

7)  Quel est le premier cancer en France en ce qui concerne la mortalité
– pancréas
– sein
– prostate
– bronche
– colorectal

8) Quel traitement peut être proposé à cette patiente en post chirurgie
– chimiothérapie adjuvante
– chimiothérapie néo-adjuvante
– hormonothérapie adjuvante
– radiothérapie adjuvante
– thérapie ciblée de type ITK

9) Elle est mise sous hormonothérapie adjuvante. Quel est le schéma thérapeutique 
– anti-aromatase pendant 5 ans
– anti-oestrogènes pendant 2 ans puis anti-aromatase pendant 3 ans 
– anti-oestrogènes pendant 3 ans puis anti-aromatase pendant 2 ans 
– anti-oestrogènes pendant 5 ans
– anti-oestrogènes pendant 10 ans 

10) Quel est le protocole de chimiothérapie
– 5 FU
– Epirubicine
– Ciclophosphamide 
– Pemetrexed
– Cytarabine 

11) Donner la DCI d'un anti-aromatase non stéroïdien

12) Donner la DCI d'un anti-oestrogènes

13) Quels sont les effets secondaires de l'Epirubicine
– neutropénie
– douleur angineuse
– douleur articulaire
– insuffisance cardiaque
– rash cutané

14) Quels sont les effets secondaires du 5FU
– neutropénie
– douleur angineuse
– douleur articulaire
– insuffisance cardiaque
– rash cutané

15) Concernant le NGS (Séquençage de Nouvelle Génération). On réalise un NGS ADN exome de 
la tumeur de cette patiente



– le NGS ne détecte que les mutations acquises
– le NGS ne détecte que les mutations sur les oncogènes
– le NGS ne détecte que les mutations sur les gènes suppresseurs de tumeur
– avec le NGS les mutations introniques sont rendues détectables
– on ne pourra trouver une mutation qu'en comparant le NGS de l'exome avec le NGS de 

l'ADN constitutionnel de la patiente 






