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CONTROLE DE NEUROLOGIE  (3*™ ROTATION)

Q1/Le traftem
ent de |a maladie de Parkinson Idiopathique dépend de -

-
A-le i
k__\l = antécédents vy sculaires du patisnt ]

@'ége du patient
,_[:'lLa forme clinigue de |a maladie |
D-L ‘existence d'une dysautonamie

E-Lassociation 3 une démence
Q2/-Les complications lies 4 la L-Dopa type « dyskingsies milieu de doses » :

sles de L-Dopa n

[ A
£ :Eur'-fll.‘ﬂnenl a des concentrations supramaxims
B-Se traduisent par une aggravation du syndrome

C-Répandent & une augmentation de Ja dose de 12

&7 R

D-Sant lies 3 une dégénéresconce associde des neurones cholin

E-Sont d'apparition précoce

Q3/Les complications lides a Ia maladie de Parkinson idiopathique se traduisent par :

A-Un syndrome démentiel cortical de type frontal <
- -
: ne démence frontale de type sous corticale £ b
L = R

C-Des troubles de la marche & type de marche lente & petits pas

D-Une aggravation du syndrome parkinsonien au cours du nycthémére
E-Une dysarthrie voire un mutisme akindtique
04/Le Syndrome de:;_d_Ee nnox-Gastaut est caractérisé par :

A-Un début entre 4 — 7 mois.
@Url début entre 2—- 6 ans . Jors
C-descrises toniques, crises atonigues et des absences atypigues pluriquotidiennes

régression psychique sévére. s
D-une hypsarythmie & I'EEG intercritique ™ E‘ s 72




g5 Incontralables, pEye hose)

{ELe pronostic est mauvats (retard mental, ers

Qs/ Les effets secondalres du valproate ce sodium sont :

-_"- stremblement

B-induction enzymatigue Iﬂl - L

é;,'ol:lt'.-.'h_-

D-hyperactiviteé

E-.chute des chieveus,

a6/les syndromes éplleptiques géndralisés symptomatiques ou cr'gr_p_tng.enhu!s ont :

e

A-Epllepsie 3 paroxysme rolandique

@Evnﬂrnme de Lennox et Gastaut 1'?-_3 >
C-Epilepsie myoclonigue juvénile £

Ii[‘}:lﬁyndrﬂme de West
E-Epilepsie absence de l'enfant
Q7/ Les convulsions fébriles simples  sont des crises épileptiques qui se caractérlsent pat s

A- Crises tonigues, tonico-cloniques ou clonigues unifatérales. % 15

@ survient chez les enfants 3gés de 6 mois & 5 ans.,

C- 4 I'occasion d'une hyperthermie en rapport avecune affection algus de V'encéphale %

(@-dur'ée Inférieur & 15mn

£- Le diagnostic se fait par ' EEG>X

08/ Les médicaments qui aggravent les crises myocloniguas sont

@arbamazeplne
B-Valproate de soduim P‘ (/ i:)

E-Ethosuximide




G/l ataxie da FRIEDREICH :
Adauche unlguement les BArgons
l:‘[;_]:,p tranymat sur un mode sutosomique récessif
CoSe transmet sur un mode autosomique dominant E:I_'II rfl L
.,_1:|~'+'¢~u| se compliquer d'une cardiomyopathiae
(E/5 accompagne habituellement d'ung areflexie tendineuss 3UX Membres P B4y
Q10/Una ut_ragb_l:n céfﬁgll_num peut s'observer :
Cﬂ.}nu cours de la maladle coeliague
B-Au cours d'une carence en vitamine C ‘ﬁ L\J II;_
C-Au cours d'une carence en vitamineD
= :)%J:i..ﬂ;u cours d'une carence en vitamineB12
E-Au cours de ' hypothyroidie
@i11/La neuropathie périphérique d'origine diabétique :

[}:‘23 ¥

@fsl essentiellement sensitive
B-Est essentlellement motrice
@’Ekﬂrime habituellement par une diminution précoce de la sensibilite vibratoire
D-5'accompagne toujours d'une amyotrophie
___3f-peut intéresser de fagon élective les grosses fibres

Q12/Le traitement d '?::m es formes rémittentes de la sclérose en plagues est basé en

premiére intention sur l'utilisation :

A-Du cyclophosphamide

B-De I'azathiopring D

£
ng C-t:escurt!l:nides i

@Les interférans béta




E-La plasmaphérése

Q13/1L ladie d t Marle Tooth :
fLa maladie EFEEEE,,_ Joc

A-Réalise une amyotrophie habltueliement distale
@Réallse une amyotrophie habltuellement proximale
C-Réalise un steppage & la marche
D-Réalise touJours une marche dandinante
E-5'accompagne d'un signe de Babinskl
Q14 /Une dé mence assoclée a des hallucinations Avoque.:
A-Une maladie de Parkinson ~
Cﬂ-}une gemence a corps de Lewy E‘t)
C-Une AMS
D-Une maladie d'ALzheimer
E-Une maladle & prion £
Q15/Le diagnostic différentiel du syndrome démentiel a&ir-ia_girﬁﬂ falt avec:

A-Une hydrocéphalie y {HJ
B-des plaques de démyélinisation F\
C-un processus expansif

@une atrophie hippocampique

E-des lésions vasculaires

Q16/Devant des plaintes mnésiques sans altération des performances mnésigues il peut 5'agir

de:

A-Une démence debutante
NS

B-Un syndrome cofusionnel

C-Un syndrome dépressif

@une prise d'anticholinergiques




E-Une prise dantic holinestiras iques
Qi7/Dansia myasthénle congénitale -

A-lesenfants naissant de MHFes myasthénigues
|’_B/"i &5 enfants nalisant de mibres non myasthénlgues
{E; le mode de fransmission est SOsomique récessif

@m mode ge transmission est autoiomique dominant

E- le traltement antj cholinestérasique PEUt étre efficace |

QI18/L"inerémant et ;

A= Une augmentation du potentiel moteur qui peut anej
Eindre 1408 apre
* ARTRS sfmudatios répii
petitive

a haute fréguence

8- Une augmentation du potentiel moteur qui est infériaura 8 50% 2prés s
ARTES Stimulation TEREtithve &

haute fréguence
C- pathegnomonigue de |2 myasthénie gravis «

@caru:térrse le syndrome de Lambert Eaton
E-pathognomoniqueduns myasthénie congénitale
Q 19/En cas de troubles respiratoires aggravés par
A-D'ure crise myasthénigue

@ D'une crise cholinergigue
C- Du botulisme

D- D'une myasthénie gravis évolutive

E- D’une vascularite associée & la myasthénle

Q20/Quel est le délai & respecter pour la thrombelyse par rt PA [recombinantissular

plasminogéne,

‘ad‘m]nistrer&vant 4430"

B-L"administrer avant 8H.

C-L'administrer avant 24H.

A

BLD

AD

=

la prise de néastigmine il sagi -

Baun




sdministreravant 06H

agministrer avant 12H
Q21La cecitéd m .
.2 anoculaire gaughe durant 30 minutes est un signe caractéristique

&-F - Faer
irfarcius caroldien drait

B-0une ischémie trantitaire ¢ .
tra carotidienne gauche <
.,
L unescher e 1 K-FF)
L unelschemie transitolre carotidienne drofte

B-0'um infaretus dans h E ’
ans le territoife de 'artére cérébrale posterieur droite

un infarctus carotidien REauche

wl, ; %
Q22fLes dystrophles musculaires congénitales sont caractérisées par:

A-Un début précace, & la nalisance

- KT &
B Un déficit moteur de topographie distale

C-Une hypotonie précoce

D-Un mode de transmission sutosomiguerecessif

E Un mode de transmission autesomigue dominant

« 23/La myopathie facioscapulohumérale est caractérisée par:

A-Attelnte multisytémigue
é_l.;n mode da transmission autosomigue dominant
_f.';l.lne stteinte du muscle releveur de ia paupiere supérieure
D-Une attelnte du muscie orbiculaire des paupleres

E-Une atteinte des muscles temporaux et ptérygoidiens

Q24 /La dermatomyosite de Fenfant se volt
A-Seulement chez les garcons

B_Le< lésions cutanges sont fugaces t"-“‘sj

n tableau digestif

¥

A

—> (C-Peutse présenter par u
E'-L: biopsie musculaire retrouve toujours la nécrose vasculaire
/ -




C-Est plus §r
Eq (11351 1) L
e QuE I3 dystrophie musculaire de Duchanne ge
e Sace L : 8o
OMpagne Iamais d'arreinga e ulogne = .
":E}P‘-' Ut sace S - S
ompagner ' une aiteinte cardisgua

Q26/La myotonie est -

A ’
Une anomalis de fa contractil Ite du muscle

@EH & est indolore

':-.E‘;T"‘EFEVE au froid

D-5'aggrave au chaud PT?,..-L- r'L:.r.-f
@SIHEEH'-'E par le stress

027/Lesyndrome de Guillain Barré peut &tre précédé de ¢
@un syndrome infectieux desvoies agriennes supdrieures

B-Des douleurs rachidiennes F_ t)

C-Des myalgies transitoires
D-Une vaccinationpost rabigue

E-Das céphalées diffuses

028/ Les critéres de i-n;@ pronostic du syndrome de Guillain Barré sont :

A-un age supérieur a 40 ans b
poD T

B-Une phase d’extension rapide inférieure & 07jours

C-I'gxistence d'antécédents d'atteinle neurologinue périphérique

@une infection par cam pylo-bacter jejuni

E-Une atteinte axonale 'ENMG



El_lE,{:Jne femme de 50 ans présente des hémicrinies chroniques 3 basculeprédominant &
@_”f_’g;“-nrﬂréd €es par des symptdmes visuels i type de scotomes aggravés par la montée des
escaliers soulagéas par les anti inflammatoires quel diagnostic évoquez- vous 7

A-Une otite

B-Une sinusite maxillaire aigue gj_'r__

o

C-Une nevralgie du trijumeau symptomatique
D-Une HTA

@Une crise de migraine
Q30/Le traitement de la crise,migraineuse repose sur ;

- s
(A-Aes AINS Lo S

'@étestruptaﬂs

'E-}{E paracétamol

@-Ladihydmergmamme par voie prale

e

E-Ladépakine

[F)
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A Para : iefar
L‘B_J : oy tetrap|ﬁga:{53ainludlquc_-.
n.syndrome de |3 tha

qUeUE de thayy) )
;. Une hémlpiégre homolatérale
E.

Une para oy rétraprégie fMasque b i
Une atteinte |5 bilatérale, @

Q32-

ot —3 B ' g
Une compressian du cdne terminal est SUSPeCtée devant - GG L%
e + l'“_ i
(RN
- =
A Upe tétraplégle spasmodigue R :

- 1_ i .l
Er" e =
B. Un reflexe achyleen abali F .
@ Un reflexe cremasterian aboll
D. Llesreflexes cutanes abdomi

25 . MUk SUDBrieurs abolis e I I'. b |
{E.) Un'signe de BABINSKI

Q33- [a Iumhusciathu%}st une douleur qul Irradie dans - L 53{ Rt &
B,
La face postérleure du membre inferiaur i WA~
B. Laface postéro-externe du membre Inferleur %_ r\,?__) % v
C.  laface antérieure du membre infersyr.. ?“' . 5" e
D. Lafaceinterne du membre inferieurs |, , P IJ7 =
E La Fars afers cxberne da il o E "‘"i" il P oe T |

Q34- La complication redoutable d"une hernie discale L5-51 st : =

A, Une hemiplégle homolatérale

La paraplégie spa_s_n_‘tadlque " f.:-r
€. Un syndrome de la queue de cheval (RS il
D. Unsyndrome pn,rr_a_midm des 2 membres inferieures

E. L'engagement occipital.

g2t Fangle ponto—cérkbelieux sont les:
et I Q35-  Les tumeurs les plus fréquentes au niveau de Fang wﬁ:—:— B
- - ¢
J i A, Glioblastomes % - |

B. Adenomes:

¢ p. Medulloblastomes»<
E. Meninglomes. X
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stic l‘ 15 probable chez un
patient de 20a

a T, LNE Qﬁﬁ' " s pré
: M.ﬂﬁﬁﬂ et une mydriase =h g ':““‘Eh

W r&ﬂurﬂl occipital gauche.,

= 5231:' Unhw extradural frontal gauche.
O extradural temporo-pariétal gauche.
A mmmﬂmdml cérébelieux gauche.

o LAY LT ik

et

s0US ‘dural aigu hémisphérique gauche.
W

m?-mmmﬂt aprés un traumatisme eranien : -une ouverture des yeux LT P
" T " —
) ) n- Des mots incompréhensibles, est scoré selon le CGSa-

B. 07/15
_c. 06/15
. D. 05/15
T e 5. ¢
: _-.:,__mqﬁn!—maﬁbn'd" ARNOLD CHIARI type IL: Ly y
- h -.L) 3
ue est cervicale 1
& b (28 S
lmnﬂr de CHAMBERLNN de 8 mm.
se avec une plastie durale.
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CAS CLINIQUE

Monsieur A.B

B s B age de 23 ans, éleveur de vaches et issu d'un ma ¢ Cconsanguin de
gre, consulte aux urgences neurclogiques pour une faible se des deux

membres Inférieurs d'installation subalgué remontant a 5 jours uparavant.

Pans ses antécédents on retrouve la notion de diplopie rapiden nt regrassive

sans traitement au bout de 48heures ot d'une fatigabilité des 2 embres

inférieurs & I'effort réduisant progressivement le périmétre de rrarche a moins de
SO0 métres.

L : ; |

L'examen neurologique objective une diminution de la force mu-cuiaire des

4membres préedominant aux membres inferieurs associée a une hypertonie
e Babinski

spastique, une vivacité des réflexesostéotendineux et a un sign=
bilatéral. Il retrouve également une hypopalesthésie aux 2memt
avec démarche ébrieuse et sensation de marcher sur oo

1 nferieurs

L'examen somatique est 5ans particularités.

QUESTIONS

1- Quel est votre regroupement syndromigque?

A- Un syndrome myasthéniques
B-Un syndrome combiné de |a moelie

C-Un syndrome cérébelleux statique

D-Une atteinte du nerf optique type aéyrite optigue rétrobulbai

E-Un syndrome syringomyeélique

2-Quel est votre diagnostic tcrpagraphique?

A-Une atteinte dé |a capsule interne

ire
g-Une atteinte de la jonction neuromusculal

ullaire cemi:q-dursale

C-Une atteinte med



B *ﬁnl.lnn atte Fnh;

iér&helleuse verm
E-u Une Atteiny,.

'HJLIIW% eA)

des Pédancy,

1 R

es eér&belleux e

EUEI est f'a;, Amen para:"qique‘dgjl'érg ;nmntiﬂn‘?jxl . o  aird !

Une. Ponctiin 'ombaire biditee o Lovn i yry e

—_—_ 1 Al

B-Une Electrg 4eurnmvagriﬁhiE{EﬁlMiﬂ SN
(‘:..

iR me
l.lne tomog, ns:tumétrle r:éNISbrale avec tnjaqtlnn da- Fﬂ i
D UnE "TIEEEH

1+ oichis 2UPIES
€-Un test 3 la Jrostigmine YOI T n e IVAS
- , | Al P
4-Que| est vor . Jiagnostic étinlngiquE? MR i
A- Une Myastl

1€ auto-immune
B-Une ne, 0 Lcelloge

C-Une s¢in “lques forme rémittente R
D-Une =¢|. “!7aues forme progressive primaire

e iH".'ﬂ'_l‘”_
E"U"E h'ff.n 1 ose B12 l -

3-Quelle est vi s attitude thérapeutique?

- A-Lesantich i lerasiques

;Hag&as hrrﬁihmt: /4% par voie intraveineuse .—
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