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1. Aucours dy o
observer

3 Une diminution da 12 post charga

b Des résistances antdrislies Systemiqueg

diminuges

Une augmentation de Ia canlractlitg

myocardique

d  Une pression capiliaire pulmenaire
augmentee

g Lfﬂsf pressien capillaire pulmonaire
diminuda

Ot cardiogénique, op, paut
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2, U.}'I fl‘at de chog cardiogénique peut étre
goa:
8 Ure surchame voluméatrigue du
¥ehlricule gauche
b. Une baisse de 1a contractitite
‘myecandique
¢ Une vasoplégie
d  Une baisse de |a pression veineuse
centrate
8. Toules les réponses sont justes

Le principal mécanisme compensateur au
cours du choc hypovolémique est ;

3. Hypemgaclivilé adrénergique
b. Baisse du débit cardiaque

¢ Liberation de prostaglandines
d. Libéralicn de Kinines

e. Agtondu MDF

Un état de chot hypovolémique apparait
pour une hémorragie de plus de :

5% de la volémie

10 % de la volémie

20 % de la volemie

30 % de la volémie

50 % de la volémie
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Le choc hypovolémigue vral

a. S'observe au cours de I'évolulion des
seplicémias 4 germes Gram négatif

b. S'observe au cours de I'évolytion des
septicemnies a germes Gram posilif

¢ Résulle de fa diminution brutale de la
masse sanguine circulanie

d Eslsecondaire & une defaillance de 13
pompe cardiaque

e. Estdiiune vasoplége

6. Les alvéoles sont maintenues cuyertes {non
collabées) grice 4 l'action :

& De la pression hydrastatique capilam:
pulmonaire
De fa pression alvéolaire en oxygine
Ue la pression alvéolaire en CO2
Du surfactant
Cle 'mspiration

Fﬂﬂ_n_cr

7. Les perturbations du rappert ventilation.

perfusion sont : ]
g Leshuntinira pulmonaire

b. Leshunlintracardiague
¢. Leffet shunt

d. L'effet espace mor

8. Letroubtle de I3 diffusion

8. Le COZ peut atre transponté sous forme -
Li# aux protéines

Li& alhémoglabine

Lie au sedium

Dissoute dans e olasma

Lige aux electrglytes

°es ow

9. Laquantité d'oxygane trangpottée par
'hémoglobine dans e sang arteria) est -
a. Preporticnnelle 4 |3 prassion
almaspherique
b. Majorée par I'action de I'anhydrase
carbonigue
C. Indépendante de FaQ?
d. Lie au pouveir oxyférrique de
I'hémoeglobine
€. Toujours fixe
10 La cyanose est un signe ¢linique :
D'anémie
D_':rpnxémie
YRercapnie
O'hypacapnie
dCidnse
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1. Liinsuflisance rogpiratoire algue peut étre
due &

Une alteintg g
Une Preumpn a
Une pardlysie gas muscles respiraloires
Une alc8lose raspirayaire

Un ced@me 3igu du paymon

3 cage thoracique
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12. Ag cours de Ihypoventilation alvéolaire,

on ohsServe -
a Ure Pad2 diminuée etune PaC02

augreniee
b Ure Pal2 el une PaCO2 dminuses
¢ Ure Pa0? et une PaCl2 augmentess
4 WUne Fal2 augmerice el ung PaCO2
Jumirybe
& \Une Pal2 norrale et une Paloz
AWMENLEL

13. La lormation d'un thrombus peut &tre
favorisbe par:
8 Unre poiyglctbufie
& Uscathela: miraveineux
£ LUne !"é.!hlﬂd Tul-on
¢ Unallement proiongs
e Unexcés ¢ antthromnne it

14. Lﬁ‘méuanismes physiopathologigues
incrimines au cours de la thrombose
veineuse sont :

3 Laiéson dela paro veineuse
D. Ladminution de la visoos1é sanguine
£. Lastase veineuss
d Ledéficten facteurs ||, Vou X
g Ledefict en ant fbnaolytigues
physclogques
135. L'hypertension antérielle peut tre d'origine :
a Rénale
b Cardiague
¢ Essertele
d Vasculare

e Syrenalenng

16. La pression artériells moyenne es| égale d:
8 Débit cardiaque / résislances 3ridrielies
puimsnaires
‘ b Dbt cardiaque / résistances ariériclies
sysiem:ques
€. Fréquerce cardiaque / débit cardizque
d  Resislances artérielies systimique x
débd card:aque
€. Résislances ariérel'ss systémicues /
Fréquence cardiaque

17. L'augmentation de la pression artérielle peut
étreduea: _

Un excés d'appert sodique

Un défau! d'excrétion de scoum

Une anomatie du contrdie vasomoleur

Une réaction araphylachgque

Line hypervolémig
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18. Le profil hemedynamigque du choc
cardiogénique correspond &

a. Undeéb!caid:ague éleve Ces pressns
ds remoussage veninculaves élevees el
des résislances antangles SyslemCues
augmeniaas ‘

b. Und2bi cardiague ciminue, Ges
pressions de remplissage vesinouiare
tlevies el des résistances aneneies
syslémgues aygmentees

e U dékit cardiague gmange dos
pIesSIONs C2 feTpEssate venlroulares
el dos réssiances aranelles
sysiemuques dimnuses

d. Uncebil cardiague £fevé, des pressions
e rempiissage venlnculaires et des
résisiances anéneties systémiques
ciminuées

e Un céhit cardiague diminué des
pressicns de remplssage veninculares
Glevtes el des réssiances antneles
sysiemiques dminuées

19. La prolélne C inhibe :

Le facieur d2 WILLEBRAND
Le facieur Va

Le fazteur Vila

Le facteur X2

Le factewr Villa

B L O O fa

20. La cyanose :

2. Traguil touours une insuffisance

resprratone

b Estpropertionnelie 3 degré de
Fanémie
Ne se voil p2s en cas de po'yglobulia
WHE en ¢as d anémie

&l C'abord 2y i

€1 es lovros veau des ongles
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