o riponse B un phénomey,
w",min gerrée.

o de myocarde nécro.,

onc une HTap

rrérioles et I'HTAP n'est plus ¢
e

muscularisation des 8
.Wd"m
.;'::..mm«

hropolétine

X Quatre mnd- mécanismes sont & ['origine

hypoxémie profonde (ex: Insuffisance
incapacité cardio-circulgtolre d amenes ie sang

A
8
¢ hyperventilation alvéolsire
D
'

respeatoire dgud)
onygénd aux cellules

anomalles du transport sanguin de 'O,
X Incapacité de la cellule b utiliser 'O, qu'elie regoit e ey
e L SR R St o I YA |

X1} Concernant les circonstances d'apparition de la cyanose : réponse fausse

A, llfaut que le taux d'Hb réduite dans le sang capillaire soit 2 5 appa :

z Ce qui correspond & un taux d'Hb réduite de 3,4 g/dL dans hﬁm nﬁ-u R —cce

- Unpatient dont le taux @"Hb est de 15 g/dL (Ht = 45%) ne présentera

i rr-io,ummw Pas de cyanose tant que sa 530, sera > 72
\ ncas d'anémie (ex: b = :
o fex: Hb = 9 g/dL) le seull ' apparition de [a cyanose

......



; x\]{ Lc;, “:}Jmﬂ est défini par une des propositions suivantes. Laquelle 7 :  IC ¢
i - g Crest un état caractérisé par I’abolition de la conscience
i B' Crest un état camctéqaé par I’abolition de la vigilance
: i état caractérisé par 'abolition simultanée de la conscience et de la viéllance

L :

)% C C'est un
%ém /AT Grgst avant 1O
A

£, ut un trouble de la conscience
£ E.' C'estun état P

roche du sommeil car il est possible.d’obtenir un réveil normal

parmi/les propositions suivantes concernant les comas, une est fausse. Laquelle 7 : 12

S%SQ 2 XVIL
' 2 : A llya interruption a:}atomigue ou fonctionnelle de la Formation Réticulée Activatri RAA
S, Tous les intermédiaires existent entre la vigilance normale et le coma Ll Ascegdantc o )
Tt Obnubilation et stupeur sont des troubles de moindre sévérité que le coma
7D, Les4 stades d’engagement central sont successivement : diencéphalique, mésencéphalique, protubérantiel puis bulbaire
KBS Les4 stades d’engagement central sont successivement ; diencéphalique, mésencéphalique, bulbaire puis protubérantiel
’TA} s .: ¥
: ., :
ot XVIIL -Parmi Jes propositions suivantes concernant la:physiopathologie des comas, une est fausse. Laquelle 2 : 3
., A, -On distingue 2 grandes .varxétés de comas selon que le mécanisme est une lésion focale ou une souffrance cérébrale diffus
: mas en relation avec une lésion focale, il y a souffrance primitive ou secondaire de la FRAA du tronc cérébral

Dans les €O
focales peuvent étre sous-tentorielles ou sus-tentorielles

B.

C. ‘Les lésions : ‘
2D, ‘Les-engagements trans-tentoriels sont de 2 types : I’engagement central et ’engagement temporal
'E.- Les causes des comasT

ésultants d’une souffrance cérébrale diffuse sont peu nombreuses

ow utilisé pour évaluer:la gravité d’un coma, une proposition est juste. Laquelle2: ‘2

_XIX. Dans le score de Glasg

- Ce score utilise 4 items : I'ouverture des yeux, la réponse verbale, la réponse sensitive et la-réponse motrice
5 items : la réponse verbale et la réponse motrice g :

A
B, Ce score utilise 2
C.~ La normale de ce score est 15, leminimum est 0 -
e KoeDy La-normale.de-ce SCOTe est 15, le minimum est 3
"% Pour un'score de 0 & 10, on parle de coma :

5 6,5 "Parmi les définitions suivantes, laquelle est fausse 7 : 7¢
vasion de tissus normalement stériles par des micro-organismes.
fini cornme la réponse inflammatoire systémique a I"infection

¢ souvent le choc septique

ésence de virus viables dans le sang
otension persistante malgré un remplissage vasculaire adéquat et nécessitant

A. L'infection est I'in

‘B, Le sepsis peut étre dé

C. Le sepsis grave préced

% D. Labactériémie-est la pr

" Le choc septique est un sepsis sévere avec hyp
" d'utilisation de drogues 'vasoactives .

is sévére avec hypotension persistante malgré un remplissage vasculaire

“E. Le choc septique est un sepsi
adéquat et nécessitant d’utilisation de drogues vasoactives
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hypoxie est définie comme:

Une insuffisance respiratoire au sens cellulaire du terme
Une augmentation de la quantité O2 arrivant aux cellules

lncapaqté de I'organisme a adapter la quantité d’oxygéne fournie face a des besoins accrus
Incapacité des cellules a exploiter I'oxygene fourni

Toujours associée a une hypoxémie

!"‘@6@@ -

Quatre grands mécanismes sont 2 |” origine d’hypoxie tissulaire, lesquels ?

Hypoxémie profonde (insuffisance respiratoire aigue)

Incapacité cardio-circulatoire 3 amener le sang oxygéné aux cellules
Une désaturation définie par une SaO2 =94%

Anomalies du transport sanguin en oxygene

Incapacité de la cellule  utiliser 'O2 qu'elle regoit

o é@“@@ N

Concernant les circonstances d’apparition de la cyanose : réponse fausse

Il faut que le taux d’Hb réduite dans le sang capillaire soit 2 5 g/dL pour voir apparaitre une

>

cyanose
g. Ce quicorrespond a un taux d’Hb réduite de 3,4 g/dL dans le sang artériel
) ne présentera pas de Cyanose tant que

Un patient dont le taux d’Hb est de 15 g/dL (Ht=45%

sa Sa0, sera > 78% (Pa0; 44 mmHg)
En cas d’anémie (ex: Hb = 9 g/dL).le seuil d’apparition de la cyanose en terme de Sa0, est
diminué a 63% (Pa0, 33 mmHg)

x@ la cyanose est un signe clinique fiable pour apprécier la sévérité d’une hypoxémie

4, Les principaux mécanismes conduisant 3 I'nypoxémie dans I'lRCsont, saufun:

ion (VA/Q)

Anomalies des rapports ventilation/perfus
amment dans les hypoxémies des troubles

A.
, C’est le principal mécanisme en cause, not

ventilatoires restrictifs
3 assurer une ventilation suffisante

C. Incapacité du soufflet thoracique
D. Incapacité de la surface alvéolo capillaire d'assurer les échanges
€. Troubles de diffusion a travers la membrane alvéolo-capillaire

5, Hypoxémie liée a Vincapacité de la surface alvéolo-capillaire a assurer les échanges est liée:

Un épaississement de la- membrane alvéolo-capillaire est atteinte

Une réduction du lit capillaire

)8 Fibrose interstitielle diffuse
E

Une Hypertension artérielle pulmonaire Primitive
Toutes les r es sont fausses

55



s sauf : (réponse fausse
Qest liee s )
rturbation des rapports vA/
s mie liée 313 PE
. H poxémie ' '
6. Hy dans les troubles ventilatoires obstructifs
ment da :
lvéoles
e |'air est NS

|'effet s

s

ar effet shun

i sme en cause, notam o

tribution de |'air dans e
sle renouvellement d :

corrige pas completemen

p“t d'Oz.

A. hypoxémiel ;
B. principal mecan.|
& troublesdeladis' ‘
p. dans certains territolre

\@ J'inhalation d'0; pur né
i méme mal ventilée se rem

uffisant
hunt car dans ces conditiong pawj‘

re d'assurer les échanges se

5 illai
incapacité de |a surface alvéolo-capil

S, smie licea l’
™ Hypoxémie
S e fausse)

caractérise par : sauf (répons
i ' it vasculaire
Altération de la membrane alvéolo-capillaire OU.d’altérat'lon du lit ..
Ndu temps nécessaire a I'équilibration des pressions partielles en g .
alvéolo-capillaire |
Pa0, au repos est initialement normale mais |3 Pa0, M A 'effort au stade ultime (hypoxémie g

&>

repos)
.D. Le CO, est normalou 3.
E. LaPaCo, ne s'éléve qu’au stade ultime de la maladie

Les conséquences de 'insuffisance respiratoire sur 'organisme sont : (les réponses justes)

@) La vasoconstriction hypoxique entraine : une A des résistances vasculaires et donc une HTAP

B. une M de lacharge imposée au ventricule droit
XC la' vasoconstriction hypoxique entraine a la longue une muscularisation des artérioles et I'HTAP
n'est plus réversible méme avec I'oxygéne

G 2 poiyglobuie : phénomene d'adaptation : Mhypoxeémie stimule la sécrétion d'érythropoiétine

{E) Rétention hydrosodé par anomalies de la régulation du facteur natriurétique

9. La Précharge : (Cochez la réponse fausse)

A. est l‘ens’embfe des forces permettent au ventricyle
B. estreprésentée par le volume télé diastolique

P eft représentée par le volume télé systolique
D. depend du tonus veineux. :

E. son augmentati i '
on ;
entrame une augmentation de |5 force de ¢
Ontraction
Ventricylaj
ire

de se remplir,

)

A. ' i |
4 t: \\//o:ume ventriculaire droijt télédiastolique
; Olume ventriculaire gr, .
x ' . oit télésystoli
& ta presspn vVeineuse pulmonajre r:oyenqnl:ee.
- : press'lon artérielle pulmonaire systoliqué
: Pression artérie|le pulmonaire mayenne l
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e est due A :(la réponse ou les plus justes) ;

paction des lipapolysaccharides(L.PS)

4 Une vasoeonstrigtion

\E\ Une contraction musculo-viscérale

4. Des informations données par le cortex cérébral

. laperte d’eau

wsubstances pyrogénes endogénes sont sécrétées :

a. Par des cytokines
) Lors de 'activation des leucocytes par des LPS et d’autres toxines

o Lors de 1’activation des leucocytes par la prostaglandine E2
d. Par les bactéries directement
¢. Par la réaction inflammatoire

WIS des diarrhées aigiies dues aux bactéries entérotoxiques: (la ou

Les bactéries adhérent a 'épithélium sans pénétration.
Elles sont caractérisées par la production d’entérotoxine
diarrhée est aqueuse

fiévre est fréquente '
8tre due au Vibriocholer& <

) ¥
-

hées aigiles par p cessus entéro-invasif : (la ou les répons

nt dans 1'épithélium intestinal :

fammatoire avee afflux des polynucléaires
es, glaireuses et sanglantes
Coll entéro-invasive



