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NB : Mettre une croix dans la ou les cases correspondant a votre cholx dans |a feuille de réponse. Cet examen comporte 40
questions. Durée de 'examen est de 1 h 30 min

NE PAS DETACHER LES FEUILLES SVP
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QUESTIONS
» 1 Ul nce cardiaque gauche par surcharge de(volume est du A :
Une insuffisance mitrale chronique, Y |
Une insuffisance mitrale algué v |
Une insuffisance aortique chroniquex
Une surcharge de volume due 3 un hyper-débit chronique (anémie, hyperthyroidie, fistule artério - velneuse,)
€. Un Rétrécissement aortique,

F. Une Hypertenslon artérielle systémique permanente,

@ 2. Parmi ces tests quels sont ceux qul apprécient Fhémostase primaire ?
A. Temps de céphaline avec activateur (TCA) ou temps de céphaline kaolin (TCK)
Une numération plaquettaire
Temps de saignement (temps de Duke, temps d’ivy)
) Dosage du facteur Willebrand ou facteur Viii A
E Taux de prothrombine ou temps de Quick
F. Temps de Howel! '

tests blologiques utllisés pour la détermination d’uneicholestase sont :
la bilirubine X

B. les transaminases

les phosphatases alcaliney/

'/ le gamma glutamyl - transpeptidase (GGT)X

E. LUalbuminémie en est avec le taux de prothrombine, le témoin le plus utilisé.

F. L'allongement du temps de Quick (ou la baisse du taux de Quick dit le “"taux de prothrombine®) apprécle
globalement toutes les protéines de la coagulation synthétisées par le fole.

4. Quels sont les mécanismes d'adaptation qul interviennent au nhrn@urs de Finsuffisance cardiaque 7
KA. Lavasoconstriction artériolalre

L'étirement des sarcoméres secondaire 3 une surcharge en volume ou 3 'augmentation de la précharge
provoque une augmentation de la performance cardlaquex\

G. C.) Ladilatation ventriculaire permet le maintien du volume d'éJection systolique face a une diminution de I2
fraction d'éjectionty

- @ Un remodelage ventriculaire gauche s'observe, 116 3 I'nypertrophie et 3 la dilatation ventriculaireX
E. L'augmentation de I'extraction périphérique d'oxygéne
~ F. Larétention hydrosodée

¢ 5. Lesprincipaux tests blologiques utilisés pqur la détermination d’une Nécrose des c&llul:} hépatiques sont :
Alanine amino transférase (ALAT) }

Les phosphatases alcalines,

Aspartate aminotransférase (ASAT) ¥
Les transaminases ¥

E.  Laldbuminémie en est avec le taux de prothrombine, le témoin le plus utilisé.
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F. Le gamma glutamy! - trln;ptaidut (GGT) '

% 6. Les cardiomyopathies diiatées sont caractérisées par :

A. Laperte par les parols ventriculaires de leur capacité 3 se distendre.

8 Nexiste toujours un défaut majeur de compliance conduisant 3 une augmentation des pressions de remplissage
du ventricule gauche, alors qu'll n'y a pas, au molns au début de I'évolution, de défaut de raccourcissement
systolique

C.  Une aftération progressive de la fonction systolique du ventricule gauche,

Une dilatation souvent considérable de la cavité VG X

: (.l Un défaut de raccourcissement systolique qul prédoming”

__1 Une compliance augmentéex

7. Ulnsyffisance Rénale Algue (onctionnella se caractérise par : )
Une baisse importante du volume plasmatique qui circule d’un organisme *
. Celle-d s'"accompagne d’une chute de |a pression artérielle et donc de la quantité de sang arrivant aux reins
Elévation de lurée >> créatinine )
0. Une destruction d’'un des constituants du rein assurant la filtration du sang
E. Faitsufte 3 un obstacle emp&chant I'élimination normale des urines.
F.  Elle est due 3 une maladie auto-immune ('organisme fabrique des anticorps contre ses propres tissus)

———

—
—

8. Dans Vinsuffisance rénale algue(w,les urines sont excessivement :

@ Concentrées en potassium et pauvres en sodium,ﬁ(

— Concentrées en sodlum et pauvres en potassium,
Le taux de créatinine augmente anormalement dans le sang,.
Hyperuricémie : élévation importante de la quantité d’acide urique dans le sang (supérieure & 150 mg par Etre}./_
Dans Finsuffisance rénale algué, le taux de créatinine dépasse 270 micromoles par litre, soit 30 mg par litre.

9. Quels sont les mécanismes d'adaptation qui interviennent au nlvuu{ﬁﬂg;égg* uellors de Vinsuffisance cardiaque ?

¢ A. La dilatation ventriculaire permet le maintien du volume d'éjection systolique face 3 une diminution de |2

fraction d'éjection.
Ces mécanismes sont surtout mis en jeu lorsque le débit cardiaque et la pression de perfusion systémique
tendent a diminuer ¢
L T La vasoconstriction artériolaireX
4 Augmentation de 'extraction périphérique d'oxygéney

La rétention hydrosodée®
L'étirement des sarcoméres secondalre 3 une surcharge en volume ou 3 'augmentation de la précharge

provoque une augmentation de la performance cardiaque.

N
10. Dans l'lInsuffisance rénale aiguwm-les urines sont excessivement :
A. Concentrées en potassium et pauvres en sodium,

Concentrées en sodium et pauvres en potassium;\

Le taux de créatinine augmente anormalement dans le sang,.
Hyperuricémie : élévation Importante de la quantité d'acide urique dans le sang (supérieure & 150 mg par litre).

,, Dans 'insuffisance rénale aigué, le taux de créatinine dépasse 270 micromoles par litre, soit 30 mg par litre.

i

11. Ulinsufflsance Rénale mmw caractérise par:
A. 3 unedestruction d'un des constituants du reln assurant la fiitration du sang
3. Ele est due a une maladie auto-immune (I'organisme fabrique des anticorps contre ses propres tissus)

C. une baisse impertante du volume plasmatique qui circule d’un organisme
g: Celle-cl s"accompagne d’une chute de la pression artérielle et donc de la quantité de sang arrivant aux reins

De ce fait, une quantité moins importante de sang est filtrée

. Fait sulte 3 un obstacle empéchant I'élimination normale des urlnex

- (;_{ CANAS
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12. Comment est Muﬂtm de Saignement sllongée ?
\—A Une hyperplaquettose (ou thrombocytose).
\4 Le plus souvent, celle-cl refléte un processus Inflammatoire, mals peut évoquer, si elle est trés importante, une
T . hémopathie maligne (une forme de ' cancer du sang). |
'ﬂt'“; il faut avant tout connaltre la technique utilisée (valeurs normales différentes). La premiére cause d allongement
&L—/ est la prise d'aspirine qul peut #tre méconnue. Il faut blen se souvenir de tous les médicaments qui ent pu étre
pris dans les 8 jours précédant 'examen et vérifier qu'ils ne contiennent pas d'aspirine (acide acétyl salicylique)
@ En labsence de prise médicamenteuse, |l est allongé en cas de diminution du nombre des plaquettes dans le
| sang (thrombopénte) ou d'anomalies de ces plaquettes (thrombopathle). ¥
7‘ H tradult un risque augmenté de salgnement, notamment au cours d'une Intervention chirurgicale .
% Une augmentation traduit un état Inflammatolre et pourralt refléter une augmentation du risque de maladie
~ cardio-vasculaire (infarctus du myocarde, angine de poltrine) d’un individu.
13. La vasoconstriction lrtérlnl:lra observée lors de l'insuffisance cardlaque entraine [g_gghﬂgmﬁn_e; sulvants :
VA La baisse du débit Eardiaque a I'effort puls au repos s'accompagne d'une augmentation de la différence artério
veineuse en oxygéne secondalire 3 une diminution du contenu velneux en oxygéne.
~ 8. Elle contribue également 3 I'augmentation de la précharge et au malintien de la volémie.
v L. lorsqu'elle est excessive, elle est 3 l'origine des signes congestifs au niveau pulmonaire et des cedémes

Interstitiels et des séreuses.

Elle est sous la dépendance de I'activation du systéme sympathique et d'autres systdémes hormonaux » t

Elle permet de maintenir une pression de perfusion aortique suffisante et de malintenir les débits au niveau de |
certains organes vitaux (cerveau, cceur) au détriment de la circulation cutanée, musculalre, splanchnique e(.k'

rénale.
@ Elle contribue 3 augmenter la postcharge et le travail du ventriculaire gauche, et donc peut jouer un rdle
délétere sur I'évolution de la cardiopathle X

: b ——
14. ent est interprétée une augmentation des produits de WM ?
‘A) Un taux élevé dans le sang témolgne d'une activité fibrinolytique exacerbée, quil peut @tre primaire (trés

rarement) ou secondaire A une activation de la coagulation.
hyperplaquettose (ou thrombocytose).
C,)) Cest un bon marqueur pour le dlagnostic et le suivi des ' Coagulopathie de consommation ‘, maladies qui se
 caractérisent par des saignements trés impartants, parfois rnnrtels.f\'
D. Lle plus souvent, celle-ci refléte un processus Inflammatoire, mals peut évoquer, si elle est trés importante, une
hémopathle maligne (une forme de ' cancer du sang).
% Une thrombopénle entralne un risque hémorragique. Elle peut étre d’origine virale, secondaire 3 ure prise de

médicaments, ou 8tre due 3 une insuffisance de production des plaquettes dans la moelle OSSeuse Ou A un exceés
de leur destruction dans le sang.

F. Inférieur au témoin tradult le plus souvent une Inflammation.

& 15. Ulinsuffisance Rénale Algue organligue se caractérise par :
A. une balsse Importante du volume plasmatique qul clrcule d’un organisme

{-& Celleci s"accompagne d’une chute de la pression artérielle et donc de la quantité de sang arrivant aux reins
Elévation identique de la créatinine et de 'urée X

3 une destruction d’un des constituants du rein assurant |a filtration du sang>(
@ Falt suite & un obstacle empéchant I'élimination normale des urines.
Elle est due & une maladie auto-immune (Forganisme fabrique des anticorps contre ses propres tissus) ,\

16. Usugmentation de E':luﬂm_pérlphérlqu- d'oxygéne \Bbsemée lors de linsuffisance cardiaque entraine les
phénomeénes sulvants : s

A, Elle est sous la dépendance de I'activation du systéme sympathique et d'autres systémes hormonaux
8. Elle permet de maintenir une pression de perfusion aortique suffisante et de maintenir les débits au niveau de
Certains organes vitaux (cerveau, caeur) au détriment de la circulation cutanée, musculaire, splanchnigue et

rénale.
@l:)llﬂe du déblit cardiaque 2 I'effort puls au repos s'accompagne d'une daugmentation de la différence artério-
veineuse en oxygéne secondaire 3 une diminutlon du contenu veineux en oxygéne.

w_ 0. Eile contribue ) dugmenter la postcharge et le travail du ventriculaire gauche, :tgun: peut jouer un rdle

delétére sur I'évolution de Ia Cardicpathle.
3
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17. Uadagtation fonctionnelle A la réduction néphronique se caractérise par:
(A; Les néphrons restants vont s'adapter de fagon  maintenir 'homéostasie du milleu Intérieur en ce Qui concerme
rexcrétion de 'eau, des électrolytes et des substances arotées’
Des malades ayant une réduction néphronique Jusqu'd 25% de la valeur normale restent asymptomatiques, ot
sont encore capables d'excréter |'eau et le sel pour une réduction Jusqu'd 10%. X
'“j C  Les néphrons restants vont s'adapter de facon 3 augmenter 'homéostasie du milleu intérieur en ce qul concerneg
I'absorption de l'eau, des électrolytes et Jes substances azotées
D.  Des malades ayant une réduction néphronique jusqu'a 15 % de la valeur normale restent asymptomatiques, @t
sont encore capables d'excréter I'eau et le sel pour une réduction jusqu'd 10%.

@18, Les athles hypertrophiques sont caractérisées par :
XA ' La perte par les parols ventriculaires de leur capacité 3 se cistendr
Une dilatation souvent considérable de la cavité VG.
Un_défaut maleur de compliance condulsant 8 une augmentation des pressions de remplissage du ventricule
gauche, alors qu'il n'y a pas, au molins au début de I'évolution, de défaut de raccourcissement systolique. X:.
D. Un défaut de raccourcissement systolique qul prédomine.
E. Une compllance augmentee.

F.  Une altération progressive de la fonction systolique du ventricule gauche 0\

19. Pour expliquer cette adaptation fonctionnelle 3 la réduction néphronique, on avait moh l‘m!t_!_'!:_lé.l snéphron
, 1a diminution progressive du nombre de néphrons s’accompighe |
% D’une augmentation compensatrice du travall par unité néphronique rﬁtlnu\
B. D'une diminution compensatrice du travail par unité néphronigue restam,
Des modifications glomérulaires uniquement,
Des modifications glomérulaires et tubulaires, X
E. Des modifications tubulaires uniquement.

20. La rétention hydrosodée observée lors de Vinsuffisance cardlaque entraine les phénoménes suivants :
Elle contribue également A I'augmentation de la précharge et au maintien de la volémie.X
Y Sous la dépendance de |'activation du systéme sympathique et d'autres systémes hormonaux
Lorsqu'elle est excessive, elle est 3 l'origine des signes congestifs au niveau pulmonaire et des cedémes
interstitiels et des séreuses.’

‘>¢D. Elle permet de maintenir une pression de perfusion aortique suffisante et de maintenir les débits au niveau de
certains organes vitaux (cerveau, cceur) au détriment de la circulation cutanée, musculaire, splanchnique et
rénale.

“E. Elle contribue 3 augmenter la postcharge et le travall du ventriculaire gauche, et donc peut jouer un rdle
délétére sur I'évolution de la cardiopathle.

F. La baisse du déblt cardiaque 3 'effort puis au repos s'accompagne d'une augmentation de la différence artério-
veineuse en oxygéne secondaire a une diminution du contenu veineux en oxygéne. . . -
— |

21. Lors de Vadaptation fonctionnelle & la réduction néphronique, les modifications au niveau des Ll-gmirule_qj observées
sont :
@ Augmentation de la filtration des glomérules restants, x
X8, Diminution de la filtration des glomérules restants,
e Augmentation du débit sanguin rénal,
4D. Dimlinution du débit sanguin rénal,
Modification des structures glomérulaires. K

—— = o

o T —

22. Uactivation neurg-harmonale qui agit initlalement comme mécanisme compensateur destiné & maintenir la pression
de @uﬁm des organes vitaux 3 des conséquences délétéres qui sont : ,
Augmentation de la postcharge et du travall cardiaque secondaire 3 une vasoconstriction excessive,

8. Lorsqu'elle est excessive, elle est & l'origine des signes congestifs au niveau pulmonaire et des cedémes
interstitiels et des séreuses
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un rble délétdre sur I'évolution de la cardlopathie
o Les effets algus sont bénéNques mals ceux chroniques sont délétéres (ls stimulation est nettermant diminuée

chez linsufsant cardiaque en ralson d'une diminution de densité des bétarécepteours)

23. Les cardlopathles lschémigues sont caractérisédes par
A Une aitération progressive de la fonction systolique du ventricule gauchey
B Une dilatation souvent considérable de la cavité VG
@ Une amputation algud de la fonction systollque du ventricule gauche comme dans I'infarctus alg
) Un défaut de raccourclssement systollque qul prédomine,

L Une compliance augmentée.
F.oo Un défaur Mmajeur de compliance condulsant A une augmentation des pressions de remplissage du ventricule
gauche, alors qu'll n'y a pas, au moins au début de I'évolution, de défaut de raccourclssement systolique.

24. Llors de I'adaptation fonctionnelle d la réduction néphronique , augmentation de la filtration des glomérules restants
S@ cCaractérise : | *
@ Aprés néphrectomle, le débit de filtration glomérulaire augmente de 40 » 60 %,
3. Apreés néphrectomie, le débit de filtration glomérulaire augmente de 10 A 30 %,
%;) L'adaptation se falsant en 4 ) 6 jours)
. L'adaptation se falsant en 8 4 10 Jours,
*@ L'adaptation devient cumplétu.tq 5 & 6 semaines,
/' Uadaptation devient compléte en 2 A 4 semalnes®
il W
25. Ulnsuffisance cardlaque systolique se distingue par : !
A. Les mécanismes d'adaptation n'ont pas le temps de se mettre en place

Linsuffisance cardlaque peut étre longtemps blen tolérée grace aux mécanismes d'adaptation.
é Un défaut d'expulsion du uns?’\
D. Undéfaut de remplissage ventriculalre.
€. Ualtération de I'aptitude du ou des ventricule(s) & accepter le sang.
F. Un reldchement ventriculalre ralenti ou Incomplet qul peut étre transitolre, comme dans le cas de V'ischémie
algu g, soutenu comme dans I'hypertrophie myocardique concentrique.

@ 26. Lesformes asymétriques des cardlomyopathiles sont observées dans les cas suivants ;
A.  Surcharge mécanique de pression due 3 un obstacle Intra-ventriculaire,«
Surcharge de volume liée A une Insuffisance mitrale souvent associée. «
@ L'hypertrophie prédomine au niveau du septum. ;(
D. Uhypertrophie prédomine & 13 pointe
E. Cardlomyopathles toxiques, éthyliques, Cobalt...
F. Cardiomyopathies déficitalres, avitaminose B1.

27. Lors de I'adaptation fonctionnelle  la réduction niphrnnlqui |'IUI!11!ﬂ_t!tlt_:l_l'}; du débh sanguin rénal se manifeste

par
@ la perfusion de chaque glomérule lugmlntuy
- Laperfusion de chaque glomérule diminue

,C et on note une augmentation des résistances des artérioles, avec vasoconstriction, surtout de Fartériole
afférente.
D. eton note une diminution des résistances des artérioles, avec vasodilatation, surtout de I'artériole afférente
A Cecl entraine une augmentation de la pression hydrostatique dans les caplilaires glomérulaires, donc du
gradient de pression transcaplilaire.

. Cecl entraine une diminution de la pression hydrostatique dans Jes capillaires glomérulaires, donc du gradient de
Pression transcapillaire,

S 28. Les . pathies hypertrophiques iffuses sont observées dans les cas suivants ;
, Uhypertrophie Pariétale est concentrique, homogéne sur toute Ia parol ventriculaire, Inappropriée car ne se
développant pas A titre de phénomeéne compensateur d'une surcharge mécanique de pression comme o

rétrécissement sortique. 4
_
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wrcharge de volume Be ) one insufMsance mitrale souvent associée
Y0 Lhypertrophie prédomine au Nveau du septum

‘i (Dypertrophie prédomine ) b pointe
. Cardiormyopathies toxigues, #thyligues. Cobalt

19 umwhumcmnmmmm:
A Augmentation de la postcharge et du travall cardlaque secondalre ) une vasoconstriction ucmw:

8. Appartion de signes congestify
Lorsqu efie est excessive, elle est ) lorigine des signes congestifs au niveau pulmonaire et des cadémes

interstitiels et dos séreused
O Along terme, efe contribue 3 augmenter la postcharge et le travall du ventriculaire gauche, et donc peut jouer

un rlle déiétere sur I'évolution de la cardiopathie
£ Les effets algus sont dénéfiques mals ceux chroniques sont délétdres (la stimulation est nettement diminuée
che: Mnsuffisant cardiaque en ralson d une diminution de densité des bétarécepteurs).

T .

30. Lors de Fadaptation fonctionnelle ) la réduction néphronique, fa modification des structures glomérulaires se
manifeste par :
\® Augmentation du volume des glomérules Intacts,\
Oiminution du volume des glomérules Intacts.
@ Cﬁtmﬂdﬁc:pl&umfhmmnmmtlﬂmdchw
1 Cmtthndummrhﬂumdelndmmabm
é Mutbndﬂmmcﬁhhmdummmh\

e

8 mmmmduimmttchhmmmu
g) lhmoohhprédmmihpohu\
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5. O une pnn_:n_lul-l_hmm a pression capillaire glomérulaire par vasodilatation de I'artériole efférente dong en
Sugmentant le stretch pulsatile,

Y. £ LUanglotensine il étant en particuller un inhiblteur de la production de TGFR (transforming growth factor-R1}

35. Parml ces lacteurs quels sont ceux qul peuvent dtre traités et ralentir I'évolution de I'iR
Hypertension artérlelle, \
Hypotension artérielle,
Protéinurie : présence de protéines dans les urines,
0. hypo protéinurie - absence de protéines dans les uriney,

. Angiotensine 11, *
v Hyperlipidémie, X

@ 36. Parmi les facteurs intervenant dans le mécanisme de la progression de I'IRC'..[!TIEEMI mlﬁﬁ&_ﬂahd se manifeste par :

A.  Outre son réle dans le développement de I'athérosclérose, on a montré que la surcharge en cholésterol favorise
I'atteinte glomérulaire.

8. Elle active les cellules mésangiales), d'ou leur prolifération et la production de fibronectine composant de la
matrice extracellulaire.

C Intervient dans la pathogénie de I'ostéodystrophie rénale, il peut précipiter avec le calcium dans le tissy
Interstitiel, A I'origine d'une réaction Inflammatoire, avec fibrose et atrophie tubulalire.

0. l'augmentation de perméabilité des glomérules favorise Ia filtration du complexe fer-transferrine, qul va se
dissocder dans la lumidre tubulaire et libérer du fer toxique pour le tube (par la formation de radicaux

hydroxyles) | \
ﬁ Production accrue d'ammonium

L'accumulation d'ammonium active le complément, majorant les léslons tu hulo—lntarstirlelles}\(j

entales, leur identification est Importante, car certains d'entre eux peuvent &tre

" Rétention de phosphate

8. Sécrétion de phosphate
Rétention de fer \/

" . Sécrétion de fer
é Acldose métabolique

- F. Alcalose métabolique

—
38. Uinsuffisance ardllqu@l se distingue par :
@ Dec mécanismes d'adaptation qui n'ont pas le temps de se mettre en placQ(
: Linsuffisance cardlaque peut 8tre longtemps blen tolérée grace aux mécanismes d'adaptation.

On I observe lors d’infarctus du myocarde, de bloc auriculo-ventriculaire algu, de rupture de cordage mitral ou
lors d’une embolie pulmonaire. X
¥ D. Une baisse du débit cardiaque au repos ou a l'effort caractérise I'insuffisance cardiaque apparaissant dans la
| plupart des formes de cardlopathies congenitale, valvulaire, hypertensive, coronarienne, cardiomyopathie..

>E  Une anomalie de la fonction diastolique, condulsant & un défaut de remplissage ventriculaire.
F.  ARération de I'aptitude du ou des ventricule(s) & accepter le sang est altérée.

———

39. Quels sont les retentissements de I'insuffisance cardlaque sur le nunln’ry'lf

L'augmentation de I3 pression capillaire au-deld de la pression oncotique des protéines peut entralner une
Inondation alvéolaire responsable d'un cedéme pulmonaire. X’

\_8. L'anglotensine I, Par son pouvoir vasoconstricteur sur I'artériole efférente permet de maintenir le débit de
@ fitration glomérulaire face A la balsse du débit sangulin rénal.

LUhypertension artérielle Pérmanente et importante peut entrainer des léslons artériolaires irré\ftrsible!)(
O. Il peut se développer une Insuffisance rénale fonctionnelle assoclée 3 une hyponatrémie”

£ Udlévation de la pression veineuse centrale entraine une dugmentation de pression des veines sus-hepatiques et

des capiliaires sinusoides, et par conséquent une congestion passive du fole.
7 l
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facteurs intervenant dans le mécanisme de 1s progression de I'iRC, hyperfipidémie se manifeste par :
Outre son rble dans le développement de "athérosciérose, on a mont que la surcharge en cholésterol favorise
~_ l'atteinte glomérulaire, -

B Elle active les cellules mésanglales), d'ol leur prolifération et la production de fibronectine composant de la
matrice extracellulaire

C. Intervient dans la pathogénie de l'ostéodystrophie rénale, il peut précipiter avec le calcium dans le tissy
Interstitiel, & I'origine d'une réaction Inflammatoire, avec fibrose et atrophie tubulalre.

0. Tlaugmentation de perméabilité des glomérules favorise Ia flitration du complexe fer-transferrine. qul va se
dissocler dans |a lumiére tubulaire et libérer du fer toxique pour le tube (par la formation de radicaux

hydroxyles)
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