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1.e lobe frontal

- H\_-IIIL.\QH.( les deux tiers de la surface des Ilk‘ltila‘,i?f\':\ s cerébraux

b- IDivise en deux LH'\UI-_\-":,-.'IH'T'.\

Silue en arnere ae la SCISsure de Rolando
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d- Situé au dessus de la scissure de Sylvius

- ¢ 1; - r " . P " . & =
e- Vascularisé par |'artére cérébrale antérieure et de la Svlvienne

Le syndrome pré moteur

a- La mélodie cinetique est intacte
b- Grasping reflexe
¢- Troubles du langage
d- Ceécite
e- Deviation latéralisée du regard

Le néocortex temporal comporte
a- le gyrus de Heschl
terminaison des voies acoustiques

®

b-
four Iemporu-pariéto-ounpi{al

c- le carre
d- noyau amygdalien
e- Systeme limbique
[ e stade 1dans la cotation de la force musculaire selon MRC correspond
a- Pas de mouvement
b- Ebauche de contraction
Mouvement actif apres G
d- Mouvement actif contr@é
e- Mouvement et force




b Cataracic nrecods
T roubles endocrimens
4- Troubles digestifs

Absence d atteinte cardiague

e-

6 Les dermatomyosites

Maladies auto immunes

b- Maladies héreditaires

S$’accompagnent souvent de cancers

d- Profil inflammatoire au bilan biologique
e- Se manifestent par une photosensibilite

/- La sclérose latérale amyotrophique
a- Deébute chez |'enfant
b- Plus frequente chez la femme
¢- Sporadique dans 90-95%
d- Hereditaire dans 5-10%
¢- Due a une deégénérescence des voies pyramidales directe et croisée

8- La forme bulbaire de la SLA
a- Debute aux membres inférieurs
b- Debute par une paralysie labio-glosso-pharyngée isolée
¢- Atteinte unilatérale et distale de la main
d- Absence de signe sensitif subjectif ou objectif
e- La survie ne dépasse alors pas 2 a 3 ans.

9- Dans la polynévrite
a- Troubles moteurs prédominent au niveau proximal et distal ?

b- Troubles sensitifs sont en chaussettes et en gants
Troubles moteurs sont distaux et symetriques

C_
d- Tous les reflexes osteo tendineux sont abolis
e- Les signes moteurs et sensitifs intéressent un territoire radiculaire

10- Parmi les causes des polyneuropathies aigues démyélinisantes

a- La maladie de Lyme

b- Le syndrome de Guillain Barré
c- La porphyrie aigue intermittente
d- Le botulisme

e- La diphtérie



!J\‘,f

Hropathes 1o

] i Tl |
! ‘s I*I.lﬁtlll\\i\;\(E-ff.'-.,wi”_j. 4 rp
Mal '
b I ’
i | 4
1 m )
q j i 4 ]
| ndr (
|4~ Le coma
I’L" 11§14
) I raduit tou; f
C- I-' cOoma est g2E I
] N
d N esl pas ur detressc
e- Peut entrainer une perte des reflexes yrotect :

| 5- Quels sont les examens complémentaires a faire devant toute suspicion d une ¢
encéphalite 7 N
i- Un !E(l
b- Un EMG
¢- Une biopsi€ nerveusc
d- Une angiographie ceérébrale
e- Un scanner cérébral avec mnjection
16- les comas structurels sont dus :
a- Une cause LoxXique
h- Une cause métabolique
c- Une cause vasculaire
d- Une cause tumorale
@

e. Une cause infectieuse
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| ¢ traitement de I'accés migrameus

1.8 antag P epligui

Dans la migraine sans Aura
Des cephalées occipitales
| 'ne photo et phono phobie
Line amelioration par |'effort physiqu

4
Lin scotome scintillant

Une hémicrame

20- Dans la migraine avec Aura

Des céphalées occpitales

Une Aura qui dure plus d’une heure
Des signes basilaires

Un scotome scintillant

[ 'lne hemicranie

0 |- Des céphalées d’installation brutales avec des signes neurologiques chez un sujet

jeune évoquent
a- Une migraine
b- Un processus tumoral
c. Des céphalées de tension
d- Maladie de Horton

e- Un AVC

Patient Agé de30 ans,

astroentérite admis pour des paresthésies

s de la marche évoluant depuis deux
flexie aux 04

aux antécédents de g

des membres inférieurs accompagnées de trouble
semaines de fagon rapic |'examen retrouve une are
| e diagnostic le

$510N médullaire

jement progressive,

membres plus probable est

a- Une compre
b Une sclérose en plaquc
Une pl!]_\l'lltllCUkHlﬂ\"l'ilC aigue

d- Une pui\'r:idicu!nncwil:- chronigque

a- Une Myélite




L3- La »ol
| polyradic
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MEYTite algue de type Guillain Darre

j- Un defici moteur préd
CUr predominant aux racines fos membres
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ne vivacite v reflexe . % :
des reflexes osteo-tendineux dans les termitowres atic nts

e- | leficu o '
n dehicit moteur pouvant frapper le visage

24-1.a Myas Ty i ’
yasthénie autoimmune se manifeste par
a- Des troubles de la deglutition
b- Une mydriase
¢- Des fasciculations
d- Un nystagmus
¢- Un ptosis
25- Le diagnostic de la myasthénie
a- Le scanner cérébral
b- L'EECG
c- Le test a la prostigmine
d- Le dosage des AC anti recepteurs de I'acétylcholine
e- L'IRM cérébrale
a : .
26- Dans la maladie de Parkinson, la rigidité est mise en évidence par:
a- L’épreuve de Barr¢
b- La manceuvre de Fromenl
c- L’épreuve doigt nez
d- Le signe de I'oretller
e Le testing musculaire
27- La maladie de Parkinson idiopathique est caractérisée par :
a- Une dégénerescence du cortex frontal ®
b- Une dégénérescence du striatum
c- Une dégénérescence du locus Niger
d- Une augmentation de la concentration en Acétyle choline
e - Une baisse de la concentration en Dopamine
ue se caractérise par: ¢

7%- Une crise convulsive tonico-cloniq

a- Une durée breve

b- Une apnée totale

c- Une chute brutale

d- Une amnésie partielle

¢- Une phase clonique et unc phase toniqué



19 Le Syndrome de Lennos-Gastast ©
a- La forme la pius sévere des épilepsies infantiles
bh- Cnse tomco-clomgue
¢- Urise tonsjue
d- Age de debul avant OO ans
Le¢ pronostic esl sévere

&
10 Dans la classification des épilepsies et syndromes épileptiques geuéralisés

symptomatigues, on reirouve
a- le syndrome de wesl
b- L’épilepsie lobaire

¢- Une encéphalopathie infantile precoce avec suppression-burst

d- Le Sd de Kojewnikow

e- Le syndrome de Lennox-Gastaut

3 1- Les effets secondaires du valproate de sodium .
a- Une Prise de poids
b- Une alopecie
c¢- Un nystagmus
d- Une thrombopenme
e- Des troubles de I'équilibre

32- Conduite a tenir d’urgence devant un état de mal épileptique

, a- Un EEG
b- Un scanner cérébral
c- Les antiépileptiques et benzodiazepines par voie v
> d- Les anti-aedémateux ceérébraux

e- Un examen cardio-vasculaire

33- Au lendemain d’une perte de connaissance bréve survenue sans témoins, un

une convulsion, lequel 7 2

examen complémentaire peut apporter la certitude d’
a- FElectrocardiogramme
b- Electromyogramme

c- Electroencéphalogramme
d- Alcoolemie .
e- Dosage des CPK

34- Sur le plan physiopathologiquc les conséquences de Iischémie cérébrale sont
Une cascade glutamate i

b- Une glycolyse aérobie

Sortie du calcium extracellulaire

d- Une formation d’acide lactique

Un dysfonctionnement des pompes a sodium potassium
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S5, La paralysie faci
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ysie faciale unilatérale incompléte est cote
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IR- | n ’ :
Lors (Il )l'lill\t::: hémorragique, le pronostic vital dépend :
Du volume de | hématome
du terrain
d- Du sexe
Des antécedents
9. Dans I'infarctus cérébelleux, on retrouve :
a- Un syndrome de Weber
b- Une dy sarthne
c- Un nystagmus »
d- Une paralysi€ du 111
Une hemianesmesie
n total intéresse
fond de I'ACM
nches perforantes de

basilaire

1 infarcius sylvie
a- Le territoire pro
b- Le Lerritoire des bra
ILe territoire vertébro-
d- Le territoire superficiel de 'ACM
e l'artére choroidien

+.f

'ACM

e- Le rerritoire d ne antérieure
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421 "hémutome extra dural
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43-’hématome sous dural
de croissant de lune hypodensc au s

q)
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44-La fracture de Jefferson :

a)
h)
c)

d)

)

45-La malformation de la charnier

m

a)
b)
&)
d)
<)

46- L exploratio

d!

a)
b)
c)
d)

bréche ostéo-durale de la base du crine ¢ manifeste par '

Ui cechymose i jungtic
des riunorthées
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rocher

W aglution de contimnle I

we Ul SUryenir apres un intery alle hibre Apres i€ traumatisme
f i :
forme d'une lentille biconvexe au scannct ¢Cr

ehral

apparail sous

["origine du suignement peul &ire ariériclle ou veincuse .

sv résorbe lowjours spontancment .

est traité par un volet OssCux. une evacuation de I"hématome, un< hemostase puis
-meére

suspension de la dure

chronique :

1 I ' ¢ s P d
apparait sous lonne canner cérebral, non limité par ic
n. bénin le plus souvenl passe inaperey

sutures .
75% aprés un traumatisme cranie
les sutures

survient dans
~’|“P-”"~1iI ous forme d unc lenulle biconvexe hyperdense, limitée pas
son traitement chirurgical consisie a |'évacuer par un trou Jde trepan

peut étre 4 origine d'une hémiplégie

st une fracture de l'arc antéricur et postericur de C1 .

arement un délicit neurologique .

CRrainge r
par compression axial sur le vertex |

est secondaire a un traumatisime
est toujours instable ;
entraine un ¢largissement du ¢

¢ occipito-vertébrale d’ARNOLD C HIARI type 11 se

anal medullaire,

anifeste cliniquement par:
L n cou court avec unc implantation basse des cheveux :des névralgies cervica-brachiales.

Un tétra parésie spaslique |

Lne macroglossie

[ne hypoacousie

U'n syndrome vestibulaire.

n radiologique (Rx, TDM, IRM) de la charniére occipito-vertébrale

ARNOLD CHIARI type I réy ¢le les lésions anatomigues suivantes :

Unengagement des amy gd
présence d une cavité syringomyélique dans la moelle cervicale :
une dehiscence de 1"arc postérieur deCl ;

une impression basilaire :

e) un bloc vertcbral C3-C4.

47- Le

a)
b)

C)

d)

¢)

s modalités chirurgicales dans la malformation de la charniére occipito-vertéhrale

d"ARNOLD CHIARI type Il envisageables sont

Une décompression 0Sscuse .
Une décompression osseusc avee unc réalisation d'une plastic durale .
e décompression 0sseuse. une rénlisation d'une plastie durale.
amygdales cérébelleuse :

Une fixation Cl-C2:

Un fixation C1-C2-C3

e N ',.;.:.Aa y 99 et ' At

ales cérébelleuses dans le trou occipital .

¢t une coagulation des
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18- A cette étape clinigue, NOUs SHEPCORNONS

a) Un processus expansif intracrinien benin

by In Processus cx‘umu'.q!r.n.‘r.&-ucu malmn

lrouble de | accommodation visuelle .

-/
d) Une migraine atypique .
¢) Une neuwropathic dégénérative

49- Le diagnostic topographigue responsable de ce tableau clinigue est :

a) La fosse cérébrale postérieure
b) Le lobe temporal gauche |

¢) Le lobe pariétal .

dy le lobe frontal .

e) l.¢ chiasma optique

50-1 e diagnostic suspecté sera confirmé par les examens para clinigues suivants

a) La TDM cérébral .

b) La mesure de pression intra cranienne .
¢) LTIRM cérebrale .

d) 1. Angiographie cérébrale
re) Le Doppler trans-cranien

on découvre chez ce patient, deux lésions nodulaires

51-Apres exploration radiologique,
es d'un important edéme diffus , faisant suspecter :

parenchymateuses sous- corticales entouré

a)  Un méningiome a double localisations .
1

b) Un ghoblastome :
¢) Des métastases cérchi ales .
d) Des abees tuberculeux .

¢) Une parasitose cérébrale . |

32.Votre conduite i tenir sera !

a) Operer le patient (exérése des deux lésions) |
by [xplorer sa prostate (échographie. biopsie, dosage hormonal) |
omen, poumoi.

¢) Réaliser un bilan d’extension & la recherche d’autres localisations {abd

squelette. . ) |
d) Radiothérapie centrée sur les deux lésions nodulaires ; s
| ltif { bilan d"extension)

¢) Adapter la conduite thérapeutiue »Wdu statut €vo

nature histologique de-a lésion.
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. hypephysaire & ACTH peat se preseste? rlm.q.t.ﬂ“ pe
d) uUn SYdrome de Cushing -
b)) Uine a ol
c) Un syndrome d hypotension 1nracranserine
d) Unc hémianopsic latéralc hommonym

¢) Une obésité

54. Parmi les étiologies de I'hydrecéphalic non communicanic .
a) Une apénésic de "aqueduc de Sylvius

h) Un obstacle 4 la circulation du LCR

¢} Une tumeur de la fosse cérébrale posténcure

d) Une méningite

e) Une hémorragie memngec

55. Parmis les spina bifida aperia :

a) Le lipome.

b) La diastématomy¢he
c) La fosette.

d) Le sinus dermique

¢) Le myéloméningocele

56. le kvste colloide du troisieme ventricule:

a) Est la tumeur la plus frequenie des tumeurs du troisiéme ventricule
b) Est une tumeur d'ongine embryologique histologiquement bénigne
ise le tableau clinique

¢) Le syndrome de Burns caracter
érése compléte par une approche endoscopique

d) Le traitement consiste en une ex

e) Est une tumeur maligne

57. Le craniopharyngiome :

a) Se développe au niveau de la région sellaire et suprasellaire

manifeste cliniquement par des troubl
feste par un syndrome endocriniens
¢ est porté a I'IRM cérébrale

b) Se es visuels
¢) Se mani
d) Le diagnosti
¢) Fst une tumeur maligne.

lc postérieure :

58. Les tumeurs de Ia fosse cérébra
atologie cérébelleuse

a) Sc manifestent par unc sympiom
b) L'atteinte des nerfs criniens est observee
¢) L'hydrocéphalic est une circonstance de découverte
d) Se manifestent par des crises d’épilepsie.

¢) Se manifestent par unc hypertension intracrt

gnienne

dans les tumeurs du tronc cérébral.




d) lxpaundicwréscrve.
c) Scmhnmmbémgm

60. Spina bifida :

a. 1.’anomalie conceme un
b. On parle de méningocele 1
contenant du (LCR).

c. On parie de myeloméningocele si les méninges sont associées aux racines
nerveuses ainsi qu'a la moelle.

d. Est une malformation anténatale.

e. Est une malformation postnatale.

scgment de la moelle de maniére localisée.
orsqu’il s'agil d’unc simple poche d*arachnoide
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