(59 I'hypercapnie déclenche une accélération des influx nerveux issus du centre pneumo taxique bulbaire.
une augmentation d"affinité va diminuer le relichement de I'02 en pénphéne. :

ue important des hypoxies aigues.

entrainent un 1léus paralytique.

el lation alvéolaire réduit I'élimination du CO2 de maniére transitoire.
(=}

&) !'hypoxic
a7 les ﬁﬂnﬂphllﬁ sont situés dans la lumiéres bronchique.
\b-) la stimulation du systéme cholinergique libére la substance P.
c- le systéme NANC génére une broncho constriction via la acurokinine A.
d- I'inflammation peut étre neurogéne, 4 partir des neurotransmetleurs
. & lastimulation dcs cellules cffectrices est & 'onigine de 1"inflammation bronchique.
“4- Une hypercalcémie peut étre secondaire i : RJ
a-  un syndrome néphrotique
une hyperparathyroidie
un cancer du sein
une¢ intoxication par la vitamine D
¢~  un traitement per la calcitonine
5. Font partie des signes de I'hypercalcémie : BRI
1'asthénie =7
b- un allongement du QT

La polyuro-polydypsie
(d-) Les troubles du rythme cardiaque -
e- La fragilité des ongles )
6 En cas d’hypocalcémie iR/ 3

a- le calcium total est inférieur & 3.20 mmol/l

(b9 e calcium ionisé est infénieur 1.10 mmol/l

c-) larésistance des organes cibles 3 la PTH est un facteur énologique
(d-) elle est secondaire & un défaut synthese dela PTH

(e-] ily a un allongement du QT

H‘Irqf L.a Fiévre est ; K
) Un symptome
Une maladic

- Une hyperthermie avec perte de la thermorégulation
Les Prostaglandines décalent la température du thermostat hypothalamigue

; ¢- Les pyrogénes exogénes sont les cytokines.
'8~ Dans le coup de chaleur :
s Les mécanismes de thermorégulation sont preserves
(5 Lavaleur de la température de consigne resic inchangéc
c- La valeur de la température de consigne est décalic
d- Lacharge de chaleur est exogéne dans le coup de chaleur exceptionnel i AR
¢- Lacharge de chaleur est endogéne dans Ie coup de chaleur classique environnemental O

ans les anomalies de I"hémostase primaire : ¥
es troubles de I'hémostase primaire sc traduisent le plus souvent au niveau cutané, par un purpura, des p

b- Dans les troubles de |'hémostase primaire par atteinte vasculaire, le taux de plaqueties est normal et le emps d

2 jﬁ_ﬂ_i.-- Dans les troubles de I'hémostase pimaire par atteinte vasculaire, le taux de plaquettes est ﬁuﬁj} g
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bles de I’hémosta:




Malnutrition =
état de choc Y

a- Par hypovolémie relative, la Précharge est diminuée par vasoconstriclion
8 Cardiogénique obstructif, il y'a un obstacle a 'é¢jection ventniculaire
d-

Par hypovolémie absolue, le retour veineux est diminué
Anaphylactique, les signes cliniques apparaissent aprés le contact avee 'agent déclenchant 1
(2 Septique, il y'a un scpsis associé @ une hypotension artérielle réfractaire au remplissage vasculaire nécessitant
___T'utilisation de vasoconstricteurs, "
14- Dans le profil hémodynamique du choc cardiogénique, il y'a :/ (R
Une dimmnution du débit cardiaque ;
- Une augmentation de 'index cardiaque
Une augmentation des pressions de remplissage > 18-20 mm hg
- Une diminution des résistances anténiclles systémiques
¢~ Lesreponses a et d sont justes
15-Dans la phase hypokinétique du choe septique, il y'a : (RJ)
~a- Une vasodilatation cutanée
LUne hypo volémie majeure
Une diminution du débit cardiague
- LUne augmentation de la foree contractile du myocarde
e- Toutes les réponses sont justes
ai- Cochez Iz ou les réponses justes :
Latopie : C'est la capacité héréditaire a développer des réactions allergiques
Les allergénes sont géncralement inoffensifs
¢- Les mastocytes sont présents dans le sang
g Ces médiateurs chimiques sont responsables du déclenchement d'une réaction inflammatoire
_ Les immunoglobulines Ig E interviennent dans I'sllerge
17 Cochez 1a ou les réponses fausses :
La réaction d'hypersensibilite évolue en quatre phases
Une phase dil_.: dc « révélation ou effectrices lors du deuxiéme contact avec I"antigéne
c- laphase d’activation est muette
d- les effets de 1'histamine - signes cutanéo-muqueux, signes digestifs, respiratoires -4
- &-  La cellule effectrice principale est le ma.staci*tn N

Da s la pancréatite aigue, la trypsine ; |
Est une enzyme active ;
Donne une dégradation des fibres élastiques vasculaires

Active les proenzymes pancréaliques
Est activée par |'elastase
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de Ia pression intracanalaire
de la perméabilité ¢pithéliale
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