Lo e WALEN 2 PR Mo T o L oG !'!-?'.‘.‘_‘.".“_":!'—.'_ = .-'.'“_"-'-‘ ey bais ey
) L. frrv ded _Jril pPra - T
)
crire fe frodd s elfeciue par L+ Lors d'une occlusion Intestinmie hauln, on
Ll TP L4 EFRErFr e sad obl e |y o
ek i il 0 Des vormssomanls ieedis dl pes
Nurggrrsertfoefiory clgr Ege P Py & i [ b rscl i

MM OGO =

b, Den vomigsements tardils et abondanls
iy Das vomissaments précoces el pau
abordanits

Apgmanialion o la tharmolysa il

TR BT e [ themogéndse

|;x.'h Direrwirnuition oo Lo INanmol yse ol d) Des vomissaments pracocas el abondanis
' augmeniation dé la thermogdnése . Une abhzence de vomissemeants
& I_IE"I"'I'I"I:urI-_”? CONSZIENIS Ja ].EK{HJSH-'U” ]

Froeg

7. Au cours d'une hyperthermia sévére, on
Sous l'effet de la chaleur, on observe :

peut observer | "
a Une vasoconsiricltion dos vaisseaix G Des convolsions i %
panphendgues b, Une bradypniée \ o
b Una vasoconstriction des gros vaisseaux ¢ Une hyperhydratation R
. £ Une vasodilatation des vaisseaux F_;E,\ Une rhabdomyolyse
- périphériquas gy Un trismus

a Une vasodilalation des gros vaisseaux
e Une augmeniation du métabolisme

B
cellulgirg 8. Aucours de I'occlusion intestinale par

strangulation :

3. Les mécanismes thermorégulateurs de a, L'arrél des matieres est inconsianiey

lutte contre la chaleur sont -

b. Le choc est absent .
2. la vasoconsiriction cutanée ¢. Laréhydratation seule permetia guéﬁsclr:ef
&) la sudation @ La perilonite est une mmpﬁuaﬂan?m.*&. '
C I'horripifation habituslie
d.  la bradypnée &. La kaligmie est diminuée »%
- ‘a bradycardie
4. Au cours d'une occlusion intestinale, Ia 9. Laphase hypokinétique du choc septique B
distension intestinale est : associe : N gan (it T
a.  En aval de I'occlusion a. Fression arérielle augmentée e ‘ﬁ'h
@J En amont de l'occlusion vl resistances anerielles systémiques .,L
(€' Liée ala deglutition d'air a ok diminuées T
"? | Liee aladiffusion de CO2 x Jf) de Lo s r:_.v_h_-r_. okl Fression arterielle diminuée et resistances - .
‘) Liée &la production — = : | ‘T
= bactéries ffe f':'nresﬁndE RS L o, pufo c ;T::;giﬁ ?-{-5 Eéwmufﬁ- el @
pro-ticie e syslémiqt?e.: :ﬁg;zﬁzsﬂam e \\/ -
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We (s) est (sont) la (les) réponse (s) Pression artérielle et résistances ariérielles
exacte (s) 7 systémiques diminuées %
a.  Dans l'occlusion par strangulation, les e. Pression artéri TTGees et
vomissements sont responsables du resist arterielles systémiques
collapsus cardiovasculaire norMmales b'd
b.  Dans l'occlusion intestinale basse. la

diarthée est responsable de I'hypovolémie
¢. Dans l'occlusion intestinale haute, la

: occlusion 10, Au cours du choc septique, on observe ;
distension inteslinale est responsable de

Une hypercapnie & non 2,
e Aucours de l'occlusion intestinale Ia Des troubles de la microgirculation
volemie est augmentée par |a

séquestration liquidienne dans les anses 4
intestinales

@) Une acidose cellulaire e Hsiagas.
I'hypovolémie ® Une hypovolémie v
d. Aucours de l'occlusion intestinale la €)  Une vasodilatation artériolaire
volemie est normale d.
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Le facteur 1l
Le facteur Tissulaire
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choc septigque, on chserve : 17. Au cours du choc anaphylacuicgue ;
dequation entre |es apports el les a. Les lg G se likenl sur le masiocyls
s doxXygene au niveay de la celiule b. Les ig G se fixenl surie basophile
W augmeniation de la DAVOZ par ¢) Le mastocyle libére '.'hv;t,_a.mune
diminuhion de Pexiraction d'oxygéne au 4. Les leucotrignes sont ibéres avant
niveau de la cellule I'histamine : :
Une Daisse ae la DAVOZ par augmentation (3 L'histamine est libarée an premer
de la consommation d'oxygena au niveau
de la cellule 3=
. a+b 18. La Protéine C inhibe : {”j
i at+c Ea;; Le facteur V \
F b) Le facteur Vil W/
c. Le facteur X
13. Lors du choc septique, l'insuffisance

~ {8 Une hypovolémie
: b Une baisse du débil cardiaque
> Une alteinte rénale fonctionnelle
a.
e

Uine alteinte renale organique

19. Quelle (s) est (sont) la (les) proposition (s)
Une obstruction des voies excrétrices

exacte (s) :

a. Untemps de lyse des euglobulines de 40
minutes est associe avec un risque
hémorragigue éleve =<
Le deficit en facteur de la coagulation est
corrige par le plasma d'un l&moin sain
Le deficit en facteur de WILLEBRAND est
responsable d'un trouble de |a flbrinclyse

d. La mesure du TCA peut &lre remplacee
par I'INR x

8y L'a2 anti plasmine active \a fibrinolyse

14. Au cours du choc septique :

(2) Les besoins tissulaires en oxygéne ne sont
pas correctermnent assurés

€6) On observe une altération de la micro
circulation

Les polynucleaires neutrophiles libérent
des radicaux libres
Les polynuciéaires neutrophiles migrent au
niveau du site de l'infection
e. Le débitcardiaque augmente a la phasey(
hypokinetique

©

20. La plasmine peut lyser les facteurs
suivants :

a. Le facteur de WILLEBRAND
@ La fibrine

¢. Le facteur Vil

d. Le facteurV

Le facteur |

15. Le choc anaphylactique est une réaction :
D'hypersensibilite immédiate |
b. De type Il selon la classification de GELL

et COOMBS
¢. Resultant de la fixation des allergénes sur
les Ig G fixees sur les mastocytes
d.  Activee par le complément
e. Induisant une lyse des hématies



