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4- Lesd ence de pouls carotidicn ou femoral plus de 5810 sceonde
= €% gestes de secourismes consiste o
a-  Intubation orotrachéale
L=

.-"Lf._a.'timf un transport médicalisé
c-  Utilisation de Ia cordarone
d- Une circulation SO LA g

par un massage cardiaque externe
Le massage cardiag

p e exierne an cours de Marrét cardiague :
a- srinet de res S T e -
5 :1" LGe restaurer une perfusion rénale donc une diurése.
h- b e e ]
1 U sauveteurs 15¢ unpressons A2 insufllations.

b= & perception du pouls radial atteste de I’efficacité du massage.

Sedlse correctement permet d’obtenir une PAS de 80a 100 mmHg.
A cour o e e e B e 1 n S s 2 s 2

COurs dt.l la réanimation d’un arrét ca rdiague au milien hospitalier, 'intubation orotrachéale
permet cocher la reponse fausse:

iy T

f¥=

Lne ventilation plus efficace
b ;'.::c_il:'.'.-:tr'nn de "adrénaline en absence d’abords veineux.
¢- Instillation des anti arythmiques en absence d’abords veineux.
a- Previent les inhalations du liquide gastrique.
7= L'arrét cardiaque a pour conséquences :cochez la réponse fausse
a- Les lésions cérébrales irréversibles en 3min.
b-  Arrét respiratoire secondaire a ’anoxie tissulaire.
c- Les Iésions rénales a partir de 10 min .
d- Anoxie tissulaire secondaire a ’arrét cardiorespiratoire.
8- La dissociation électromécanique au cours de I'arrét cardiaque, représente :
a- Un tracé plat a 'ECG.
b- Une dépolarisation ventriculaire rythmique sans effet hémodynamique.
c- Activité électrique anarchique désorganise.
d- Une dépolanisation ventriculaire rythmique avec effet hémodynamique.
9-  L’insuffisance cardiague est caractérise par :
a- L’incapacité du cceur a assuré une fréquence cardiaque normale.
b- L’incapacité du cceur a assuré les ¢changes gazeux.
¢- L’incapacité du cazur a assure un debit cardiaque adéguat.
d- L’incapacité du cocur a assuré une volemie normale.
10- Les mécanismes compensateurs au cours du stade initial de I'insuffisance cardiaque :
"\ a- Diminution du reflexe de stimulation sympathique.
b- Augmentation du reflexe de stimulation sympathigue.
c- Excrétion d’eau et de sels par le rein.
d- augmentation de la fréguence respiratoire,
11- Les causes de P'insuffisance cardiaque par dysfonction systolique sont cochez la repons
- a- Cardiopathie ischémique
- b- Hypertension artérielle
¢- Tamponnade.

‘d- Hypertension artérielle pulmonaire ( HTAP) 11
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tression alveolaire en oxygéne est (cocher la taus
ciment proportionnelle a Paltitude.
tromnelle a Paltitade,
cee par la FiQ2,

nesurce sur les gaz de sang.
- L'hypoxie de 'insuffisance respiratoire aigud est une:
e DVPpoXemique
d <UL e
I1¥] [ = HTCIT g ue
- H¥POxie d extraction au niveau mitochondrial.
10- La cyanose est (¢ cher la fausse réponse)
ation !'-'u-lix' des n Hgucusecs
espond a un taux d’hémoglobine réduite de plus de 5 g/l
UL eire tardive en eas d' anémie,

=

_ 9= peutelre d'origine respiratowe ou circulatoire
17- La coagulation Htra-vasculaire disséminée (CIVD) :
.

a st une maladie congénitale
b- est un syndrome secondaire
C= est un syndrome con gemital secondaire & une activation systémigue et exXcessive de la mubr!'ﬂ“
d-  est un syndrome acquis secondaire a une activation systémique et excessive de la coagulation
18- La coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD) résulte de : :
a- L'implication de la voie extrinséque suite au contact entre le FT (facteur tissulaire) et le Flla
b-  L’implication de la voie extrinséque suite au contact entre le FT (facteur tissulaire) et le FV1ia
C- contact entre le FT constitutif intra-vasculaire et le FVila
d-  Déséquilibre entre mécanismes pro-coagulants
I"agrégation plaquettaire
19- La génération excessive de thrombine entraine -
a- la transformation de fibrine en fibrinogéne
b- I'arrét de 'agrégation plaquettaire :
~C- une consommation des facteurs et des inhibiteurs de |z coagulation
- une inhibition de la fibrinolyse.
“Le dépot de fibrine dans la microcirculation peu entraing :
a- Un état d’hypocoagulabilité
b- Un état hémorragique
<C= Un état d’hypercoagulabilité avec phénomenes ischémiques
d- Un état d’isocoagulabilité
21- P’acidocétose diabétique se définit comme :
A8- PH> ou égal 4 745

& une inhibition de la coagulation

et anti coagulants est dépassé au profit de

¢- une glycémie > 13 mmol/l
d- bicarbonate > 25 mg/I
2- dans Pacidocetose diabétique il y a :
Une diminution des hormones de contre régulation
Un déficit partiel ou complet d’insuline
une diminution de la production hépatique du glucose |
tes ces réponses sont justes i/
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28- L'occlusion située au niveau pylorigue ou gastrigue est responsable d’une =
\cidose métab ligue hypochlorémique el hyvpokéliémigue
Acidose métabolique hyperchlorémique et hyperkaliémique
c-  Alcalose métaboligue hyvpochlorémique et hypokaliemique
d- Alcalose métabolique hvperchlorémique et hyperkaliémique
29- L’iléus biliaire peut entrainer une occlusion intestinale par
a- Obstacle pariétal
b- Par obstacle intraluminale
¢- Par obstacle extraluminale
d- Sans obstacle
30- I'occlusion intestinale par strangulation est une occlusion -
a- Par obstacle pariétal
b- Par obstacle intraluminal
c- Par obstacle extraluminal
d- Sans obstacle

31- I’occlusion intestinale fonctionnelle peut étre causée par

a- Hernie étranglée
- ,b- Invagination intestinale
¢- Pancréatite aigue
~ d- ascaridiose
)- La pression intra cranienne normale est :
ra- de 5 4 |0mmhg
supérieure @ 15mmhg
¢- variable selon la position du malade |
- normale et constante meme en cas d’hydrocéphalie
2§ céphalées en cas d’HIC sont : | 8

d’apparition récentes mais s’aggravent de fagon progressive

_lu'viennem le soir

soulagées par les antalgiques
sont aggravées par les vomissements

| ]
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- = . 0 i X *acher la réponse fausse
7= Lhvperglyveémie au cours du coma hyperosmolaire est due @ s (Cochez la reponse it
Déficit en insuline

lugmentation de 'utilisation perniphengue du glucose
lchvanon de |a protéolyse
Acirvation de la gl couénolvse -
38- Le tableau clinique an cours du coma hyperosmolaire associe ((Cochez la réponse fausse)
i- Perte de poids
b- Hypotension
¢- Dyspnée de kussmaul
d- Etat stuporeux
39- Quel est le bilan biologique qui ¢
(Cochez la réponse juste)
a- Glycémie a 3 g/l, Natrémie a 135 meqg/l, PH.7, 1
b- Glycémie 2 6 g/l, Natrémic a 123 meg/l, PH6, 2
c- Glycémie a 7 g/l, Natrémie a 150 meq/l, PH 7.4
d- Glycémie a 4 g/l, Natrémiea 145 meg/l, PH 6,3
40- dans le coma hyperosmolaire : (cochez la réponse juste)
a- la natrémie est basse

b- la réserve alcaline est effondrée
¢- Il n’y a pas de cétose
d- Toutes les réponses sont justes

orrespond a un malade présentant un coma hyperosmolk
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