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ation de |a contractilité
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A~  Un débit elevé / i

B-  Une pression produite élevée

C-  Pas d’accum ulation de fluide en amont
D-  Pressions d’amont basses

E’) Upe contractilité diminuée

7- Les signes clinigue
A. Hypersudation.
B. Hypersécrétion bronchique.
(Q. Tremblement.
(D). Cyanose.

E. Poussée hypertensive.

% €n rapport avec une hypoxie sont ;
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E 8- Les signes clini
B A, Tach ycardie
B B. Cyanose.
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i ) Trouble du rythme cardiaque.

& D). Rétention sodée.
B Vasod ilatation cutanée avec un faciés rouge.
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C. Diminuent la réponse des somtres 1 Piratoires aux stimuli hypocapniques. ,

G oo €pC nse des ct-nire.a respiratoires aux stimuli hypoxemiques et hypercapniques.

g 1;_;. inuent la recponse des centres respiratoires aux stimuli hypoxémigues et normocapniques.
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A. Défaillance cardiaque hypovolémique; Coch¢n | CQ an (r‘m‘i@ é‘“}a
8. Diminution globale de la masse .
C. Caullot de sang/thrombose
D. OAP (oedéme aigu du poumon)
E.) Une hémorragie massive

20- Quelles sont les causes du choc hypovolémique . C @c}‘ en & P d, N é—s’)\JMGR éw\.@

A. Ponction d'ascite - s
B. Dyslipidémie
C. Brilures étendues

D dtabydratation ResiPharma

E. Heéemorragies internes et/ou externes

sanguine

\ - 21- Au cours de I'état de choc, quelle est/ sont 1 oy les affirmation ( 8) vraies ? ( :DCS oo L F 'P\é“ OIYSP w\p
X A. au cours du choc hypovolémique, le débit cardiaque est augmenté R ‘ d

B. le choc cardiogénique se définit principalement par des résistances vasculaires diminuées
<. C. au cours du choc septique, les résistances vasculajres sont diminuées

D. au cours du choc cardiogénique, le débit cardiaque est augmenté

E. au cours du choc septique, le débit cardiaque est toujours diminué
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- Alcalose respiratoire non compensée
- Alcalose respiratoire compensée

C.  Alcalose métabol; "
- que compensée
rD; Alcalose mixte =

28-Mr A, 24 ans , est ri ' |
: ’ Pris en charge au service des urgeneces 2 pomv on astfivme s reoe
* Cliniquement: tirage respiratoire _ " o

20 intBl'm’ pauses respiratosires ‘ s semnnedenes » (avs 4w m 2 88
e o% - PH = 7.27 - paC02 = 64 mmiHg  HCO3- = 26 mmiiy . el st le trouile scide Sustape ?

| piratoire non compensée o

B. Acidose respiratoire compensée

C. Alcalose métabolique compensée
D/ Acidose respiratoire

E. Alcalose métabolique non compensée

29-Mr B, 72 ans » €8st venu en consultation pour une BPCO ( bronchopne vie hrnninne g “#W

;Iabagique) * Cliniquement: bien + Gaz du sang artériels: - palrz - b0 mwafig . P = 745+ PUIIE = S
- CO3- = 31 mmol/L . Quel est le trouble acido basigue 7
; % Alcalose respiratoire non compensée :

Acldose respiratoire compensée
C. Alc:,alase meétabolique compensée
D. Acidose respiratoire non compensée
E. Alcalose métabolique non compensée,

| - Melle D, 19 ans, est prise en charge au service des urgences poar on syndrome pokyw . e e3 e
fortement évocateur de diabéte » Cliniquement: polypnée et déshydratation » Caz du sang avtiriele: - ym sz -

20 mmHg - pH = 7.26 - paCOz2 = 23 mmHg - HCO3- = 10 mmol/L. » Quel est le trouble scido Salae 7

A Alcalose respiratoire non compensée

i Acidose respiratoire compensée -1 = O

& Alcalose métabolique compensée ReSI P h a r m a
gidose métabolique non compensée

salose métabolique non compensée
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H = 7.30 , K + : 6.4 mmol/L - PaCO2 = 30 mmHg urée : 30 mmmol/L. +, WOy ~ 1% mwwaliS. oo

uel est le trouble acido basique ?

ge respiratoire non compensée

e métabolique non cauﬂ'r:P"ﬂ'h"ée

g respiratoire compensee

B métabolique compensee
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