JEUDI LE 30/05/2013

Q1/ Quelle est la conduite 3 tenir devant un'myasthénigue igedenérnsde@’hns ne répandant
pas aux anticholinestherasiques avec aggravation rapide 2tdont Fimagerie thoracique estsans
anomalies: !

A- Un bolus de corticoides pendant 05 jours.
@me corticothérapie & Imgfkg/j pendant 1 mois avec dégression progressive.
f,H une thymoméctomie.

@ Une thyméclomie de principe.

@ LES immunogiobulines IV, INE SSM '
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a2/ La myasthénie néonataie survient chez:

@ Des enfants nés de méres myasthéniques.
Des enfants nés de méres non myasthénigues.
C- La consanguinilé est un facteur favorisant.
Présente Une bonne réponse aux anticholindstérasiques.
E- Presente Une mauvaise réponse aux anticholinéstérasiques.

3/ Le MINA est un test qui permet d'apprécier :

Un amaigrissement > 2 Kg.
8= Un amaigrissement > 10Kg.
C- Une aprazie idéomotrice.
O- Une confusion mentale,

E- Des troubles statiques.

4/ le MIMGSE est appelé également :

A- Test de 'horloge.
B- Test des S mots.
€2} Test de Folstein,

pruieneeenplal vl Ewcarmination,
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35/ la démence dégénérative ia plus fréquente est représentée par:

Lz maladie de Parkinson,
La démence i corps de Lewy.
La maladie d'Alzheimer.
La démence corticobasale.
E- Ladémence fmnlnlernpa:afe

Qé/ parmi les critéres positifs de la maladbe de Parﬂmsan lﬁmpfﬂlh'l.lﬂ

£~ Un debul symétrique aux membres,
{3 Une asyméirie permanente du syndrome Parkinsonien.
Une amélioration > 30% du syndrome Parkinsonien sous L-Dopa pendant 2u mains 5 ans.
G- Une amélioration < 30% du syndrome Parkinsonien sous L-Dopa pendant au moins 5 ans.
uin examen neurclogique normal.

a7/ ies fluctuations motrices lides 4 ia L-Dopa sont représentées par ;

A- Des mouvemenls anormaux type ballisme.
Des mouvements anormaux type choréoathétosiques
Des akinésies de v fin et début de dose »,
Des akinésies de « milieu de doses ».

E- Un syndrome démentiel tardil de type frontal.

Q& f ia prise en charge d'un patient parkinsenien sous L-Dopa présentant des dyskinésies moirices
de « mitiew de dose » repose sur :

A- Laugmentation de la dose de L-Dopa.
La répartition de la prise de L-Dopa.
Le fractionnement de |a dose de L-Dopa.
% L'ajout d'un agoniste dopaminergique.
@ L"ajout d'un inhibiteur de la COMT.

0%/ le déficit moteur au courtdu syndrome de Guillain Barré est :

. = De type central.
De type périphérique,
Généralement d'évolution ascendante.

Unilatéral.
E- A prédominance distale.

Q107 le syndrome de MILLER-FISHER est caractérisé par la triade :

A wmwmheﬂ[iuﬁﬁmmmmﬁﬁu

B Arcflesic uéi‘é'mvndineum-alaﬁe):ypqrinnh- spastigue.

@ I.Julll.:lrnup‘ugu = el lexig daleutendinewse- dl#lk
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Q11/ia maladie coeliaque chez I'aduite peut étre responsabie :

D'une atrophie cérébelieuse,

: L
B~ D'unsyndrome parkinsonien, I N 15 = R et
C- D'une sclérose latérale amyotrophigue. -].,‘ﬁﬂt‘n&‘z.'ﬁ L:- £
D- D'une myopathie. B",:. g SexViItE

@ D'un syndrome pseudobulbaire,
Q12/ une atrophie cérébelleuse peut étre causde par:

= Un déficit en Vitamine C.
Un défieit en Vitamine E.
- L'alcoolisme chronigue,
intoxicalion au mercure,

£- un déficit en calcium,
Q13/ Dans la sclérose en plaques, les Iésions siégent !

G:) Au piveau des cordons postérieurs de la moeile.
= Au niveau des cellules de la corne antérieure,
Au niveau des nerfs optiques.
@ Aia périphérie des petites veines de la substance blanche,
E-  Au niveau des nerls auditifs,

14/ pes propositions suivanies concernant la polyneurapathie, retenez ceiles qui sont e

Alteinte possible des 03 types de fibres (molrices, sensitives et végélatives),
B- Atteinte asynchrone et asymétrique de plusieurs troncs nerveus,
-/ Troutles sensitifs distaux,
D) Aréllesie achilléenne.
E- Anesthésie en selle.

es critéres de la migraine sans aura sont :

t"g La survenue d'au moins cing crises de céphalées migraineuses,
S- La survenue d’au moins deus crises de céphalées migraineuses,
C;) Durant la céphalée au mains deux des caractires suivants ;

Mausées, vomissements, photophobie, phonophobie.

@ Lz crise de céphalée dure de 4 i 72 heures sans traitement,
= Lacrise de céphalée dure de 4 3 48 heures sans traitement,

Q16/ La sumﬁrance;ﬁe l'efficacité d'un traitement antiépileptique repose essentiellement.

@ sur les donndes clinigues

- Lapenistance des anomalies électriques
T La disparilivn des anomlivs électrigues,
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{117/ Le Syndrome de Lennox-Gastaut est caractérisé par

Un début entre § = 7 mois.

un début entre 2= 6 ans.

des crises loniques, crises atonig ues et des absences ﬂl'fFIIqUEE pluriquotidiennes avec une
regression psychigue sévire,

de trés nombreuses pointes andes lentes diffuses sur un trace de fond ralenti

E- une hypsarythmie 3 "EEG intercritique

Q187 Les effets secondaires dtépmats}d& sodium sont :

0 tremblement

B-induction enzymatique
Gsitd

b-hyperactivité

@hu te des cheveur,

019/ Quelies 5antrles regles de thmx d'un antléplle-pthue ttilisé dans le traitement de I'état
da mal épilaptig de? ===
isponibilité par voie intraveineuse
demi-vie bréve avec élimination rapide
péndtration intracérébrale rapide
effet antiépileptique prolongé
E-effet sédatif.

020/ le dosage plasmatique d'antiépileptiques : est indiqué dans les situations suivantes :

pour contrdler 'observance.
en cas d'impossibilité d*équilibrer le patient pour adapter la posologie.
en cas de sipnes de toxicité ou lorsque le patient se plaint d'effets secondaires
D-  pour la surveillance de effieacité d'un' traitement antiépileptique.
en cas des maladies intercurrentes [[n_iqusam:e rénale hépatique} et fou grossesse.

Q21/ Quelie est @pim\r& dé Ihénmrr.ag»e sous arammﬂ:llmm responsable d'un infarctus
_ cérébral : B _— ——
A= une Hw,-drnnephahe aigue.
@ Un vas@ﬁisme
C- Umesm;nen'i ®
D- Une crise d'épilepsie, ®
E- Un hémﬂm intra parenchymateux.

8

022/ la cause la plus fréquente d'un AVC hémorraglque :

A- Troubie de "hemostase.

@ H.T.A
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023/ Quels sont les critkres indispaﬁs:ih;l:és pour le diagnostic AIT,

Durée de jasymptomatologie inférieure & 1Heure.
B- Duréedela symptomatologie de 24 heures
C- LUinstallation des signes sur plus de ﬂ.S minutes.
Absence de signes d'infarctus aigu 3 la neuro imagerie,
(6. Présence d'une hypodensité spontanée & la TOM Cérébrale.

Q24f Quels sent les examens complémentaires nécessaires pour la confirmation d'un Al

A= TOM avec produit de contraste,
B/ L.R.ivi de diffusion.
E % I.LR.M de perfusion.
D= Artériographie cérébraie.
E- AR,
225/ Cuels sont les signes en faveur du diagnostic de névralgie faciale essentielle :
A+ Examenneurclogique pathologique.
Douleur déclenchée par une zone gichette.
Co' Douleur soulagée par la carbamazépine.

Caractére continu de fa douleur,
Douleur systématisée 3 une branche du ner trijumeaw.

Q25 La dystrophie musculaire des DUCHENNE de Boulogne se caractérise par:

Age de début tardil.
Un mode de lransmission récessif lié & L', "CJ I_E,."
C- Déficit moteur distal, - 5}
Déficit moteur proximal. 'E‘ L a3
ﬁ(\ Absence d'hypertrophie des mollets. bcgo i5: &
g 4 :".f,q.
27/ la polymyosite est ; § ':? &,
LA
Myopathie inflammatoire. By :5‘ L?
Ne se vois jamais chez I'enfant .Q:'f

Elle est cortico résistante,
D- Seuls les hommes sont atleints.
E- MNe s'accompagne jamais d'alteinte cardiague.

28/ Les myopathies des ceintures :

Sont des dystrophies musculaires progressives,
De transmission sulosomigue dominante,

Dk fransemniss isrn dulosoiThagiie feressivis

Lees 02 cemtlunes sunil alfeimiles.

ﬁ [ L] 13 \l....-ihl{.r:.n:l,- i el JabiEiadin Sileatile



Q23/ La myopathie facioscépﬁlo‘hufnékélg':_‘. -_
est de transmission: autosomtque uommante
L atteinte faciale est- cunstartte. o §

C- - S'accompagne tc:u;c:urs a’ une atte:nte cardlaque

D- & accampagne d'une cataracte
E- Début precoce aes la: nalssance

030/ ia dystrtjphie rnybtoni’que de Steinert est :

£ ' s
' La plus fréquente des dybtrophles musculaires de ' adu:te
B- La plus fréquente des myopathles de | er}fant
C- L'atteinte musculatre est lsolee.

iiiii

@econaaire aune ampuﬁcatron ancrmale d’un tr:pler CTG.
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