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17) Les échanges alvéolo-capillaires sont proportionaels i s
A, |a masse moléculaire des gaz échanges B)) la différence aé | | de - gas

C) la pression atmosphénque |a surface d'echange

E) lepasseur de la membrane alvéolo-capiliaire

18) L espace mort physiologique est augmenté par
A} la ventiation préférentielle de 'apex pulmonaire &
la dminution de |'effet espace mort
) la composition inkomogéne du gaz alvéolaire

la diminution de 'effet shunt
l'augmentation de |'espace mort anatomique

18) Au niveau du bulbe, le groupe respiratoire dorsal GRD est

dnué d'automatisme

Al tesponzable de |'expiration
e D) responsable de la respiration calme

Nhite par les opioides

&) stmule par i centre pneumotaxigue
ﬂ] LU'hypercapnie :

LA st e & sne diminution du PH sanguin B) ast liee a une diminution de la Pa02
aj‘ nlrane une hy siation stimule les chémorécepteurs

(D) #traine une augmentation de hpﬂﬂqﬁ-wﬂ‘"‘
{21 0uran je sommeil on observe une &

Mﬁmmmﬂmur&mﬂﬂf
®)« Imentation au ravall du diaph
nulion de la stimulation SUpenauis
Mﬁnnhmﬁ.

ol B g ST S
"

L
s p



14) & 5 MuUsCcl e |E!t0ir55 Pﬂﬂtlpaux | '
‘ e

\£

: ql LAl omen
(( | = scalén

|

sternocléido - astoldien
E  grand droit de I'abdomen

25) ¢ e(s) pourrait (aient) &tre la (les) yajeyr (s) de la P50 en mm Hg observée (s) lors d'unc
hype Jnie ?

A) 2! B) 27 C)23 @50 E)4

26) Pour une PaO2 de 70 mm Hg et une pression barométrique 4 550 mm Hg, quel /- est la qu- ¢
d'oxygéne dissous dans 100 ml de sang artériel ?

A) 0,21 B)0,30 O)o29
27) L'effet Bohr est une '

D) 1.39 E) 0,41

A) augmentation de I'affinité ﬂﬁl’Himanian&mur I'Uxménp_tera d'une 1 de la PaCO2 et du PH
B) augmentation de |'affinité de | Hémngﬁ l

»our{Oxygéne lors d'une | de la PaCO2 et du PH

C) diminution de. t’&fﬁn‘hg -d:a "Hé ‘Exya&n& lors d'une | de la PaCO2 et du PH

D) diminution de I'affinité dg lors d'une | de la PaCO2 et d'une TPH

pour [Oxygéne lors d'une T de la PaCO2 et d'une |PH
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