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Un choc cardiogénigue peut résulter :
D'une augmentation de |a précharge cardiaque

D'une augmentation de la post charge cardiaque

D'une diminution de la post charge cardiaque
D'une diminution de la contractilité myocargique

D'un trouble du rythme

Au cours du choc cardiogenique, on observe
une baisse de la pression artérielle par :
Baisse des résislances vasculaires systémiques
Baisse des résistances vasculaires pulmonaires
Incompélence myocardique
Augmentation de la diurése
Hypovolémie relalive

Le profil hemodynamigque du choc
cardiogénique correspond a :
LUn debil cardiaque eleve, des pressions de
remplissage ventriculaires elevees et des
resistances arténelles systémiques augmeniées

b Un debit cardiaque diminué, des pressions de

remplissage ventnculaire élevees el des
résislances anernelles syslémiques augmentées

¢ Un debdt cardiaque diminué, des pressions de
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remplissage veniriculaires el des resistances
arnenelles systemmques diminuees

Un débil cardiague élevé, des pressions de
remplissage ventriculaires el des resistances
artenelles systemiques diminuees

Un débit cardiaque diminueé, des pressions de
remplissage venlriculaires élevees el des
resistances artenelles systemiques diminuaes

Lors du choc cardiogénigue les mesures
hémodynamiques retrouvent :
Un index cardiaque < 2 Umn/m* et une pression
capillare pulmonaire < 18 mm Hg
Un index cardiaque < 2 fmn/m* et une pression
capiliaire pulmonaire > 18 mm Hg
Un index cardiague > 2 /mn/m* et une pression
capillaire pulmonaire < 18 mm Hg
Un index cardiaque > 2 /mn/m’ el une pression
capillaire pulmonaire > 18 mm Hg
Un index cardiaque < 2 li/mn/m’ el une pression
capillaire pulmonaire entre 10 et 18 mm Hg

Le principal mécanisme compensateur au
cours du choc hypovolémique est le suivant :

a Hyperréar:tmté adrenergique
b. El.amﬂ: du débit cardiaque

¢ Libéralion de prostaglandines
d. Libération de kinines

=

. Action du MDF
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Un état de choc hypovolémique apparait
pour ung hémorragie de plus de :

a 5% delavolémie

b. 10 % de la voléme

c 20 % de la volémie

d 30 % de la volémie

e 50 % dela volemie

Le choc hypovolémique vrai :

a S'observe au cours de |'évolution des
seplicémies a germes Gram négatif

b S'observe au cours de |'évolulion des
seplicermies a germes Gram positif

¢ Resulie de |a diminution brutale de la
masse sanguine circulante

d Esl secondaire a une defaillance de la
pompe cardiague

& [Esl du a une vasoplege
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B. Au cours du choc hypovoléemique, la

redistribution du flux sanguin visant a
préeserver les fonctions vitales, est dirigee
YeIrs .

a Lefoe

b Le coeur

C. Lecerveau
d Leren

e Le poumon

Les alvéoles sont maintenues ouvertes
(non collabées) griace a l'action :

a. De la pression hydrostalique capillaire
pulmonaire
Lre la pression alveolaire en oxygeéne
De la pression alvéolaire en CO2Z
Du surfactant
De l'inspiration
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10. Les échanges gazeux s'effectuent a travers

la membrane alveolo-capillaire par :
Transport actif

Osmose

Dilution

Difusion

Convection
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11. L'hématose pulmonaire est : :
a  Une cause de détresse respiralaire

b. Une hémorragie intra pulmonaire
¢ Un mécanisme physiologique de
coagulation |
Une fenction physiclogique vitale
Une parasilose pulmonaire rare
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12.L'anhydrase carbonique infervient dans 18. Lors d'un bilan sodé negatil, I'HTA est

a3 La dissociahon de loxyhemoglobine el i

b La dissocialion dé la (Frpiolmia
cartax-,-hen‘u-;:g-_ubme i

¢ La diffusion alveolo-capillaire du COZ Lincompélence myocardique

d La diffusion alvéclo-capillaire ¢'02 Linsuffisance circulaloire

e L'aclivation des sysiemes lampons s L'augmentation des résistances

arterielies systemigues

o T O = T

13. L'hyperventilation alveolaire se caraclense
par : 19, Les principaux facteurs hemodynamiquas
a Une Pa0D2 normale &l une PaCQO: déterminant la pression arterielie sonl

augmenice 3 Le debil cardiague
b, Une Pa02 augmeniee el une PalO2 b Les résistances anenelies sysiemiques
a|1]|':|"mE--"‘\;'_|1_-E ; A pression artene le pulmanaing

¢ Une Pa02 diminuée el une PalCOy; mayvanne
aiminueeg d | 3 volémie
d Une Pal2 diminuee &t ung #a o loules les reponses sonl Jusies
:'!u::l"lr_"rlh-_--_‘-
e Une Pa02 normale el une PalQ. 20. L'insuffisance cardiague peul élre
diminues secondaire a
ne alteration de [a precnarge
14. Les signes cliniques de 'hypercapnie f e baisse de la contractihle
sont nyoca =

-_i_ ‘:-'I::-rr_'lru_-l_- 55 E & la pos arae --.
B Troubles psychigues &l & gauche
flapping . 2 augmentation de la posi charge ou
SUBLUlS &nirnc Juche
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15. L'hypoxie sans hypercapnie paul se
iraduire par
a. LUne cyanose
b Lles SUeurs
¢ Des convulsion
d. LUne acigose
& LUnflapping

16. La formation d'une thrombose est lavorisee
par

| Le& falannssameant Ciculaloire

b L'augmentalion de I'activilé musculaire
L ‘augmentalion de la visCosile
sanguine
d L'anémie
L’'agression vasculaire
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17. La survenue d'une thrombose veineuse
peut étre en rappori avec
3. Un déficit en Antithrombine 1}
b Un déficil en proleine L
¢  Un exces de proleine C
4 Une résistance ala proleng C
& Des anticorps antiphosphohipides




