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Thème 1 : Lésions cellulaires. Nécrose. Apoptose réduite et exagérée. Dystrophie.
[bookmark: _Hlk207725483]Cas clinique 1
Le patient A., âgé de 55 ans, souffrant d'athérosclérose, a été admis en urgence avec les symptômes suivants : douleur rétrosternale irradiant vers l'omoplate et le bras gauche (l'administration de nitroglycérine ne soulage pas la douleur), faiblesse générale et transpiration. Diagnostic présumé : infarctus du myocarde.
Objectif : pâleur, peau froide et moite ;
ECG : élévation du segment ST ; onde Q pathologique.
Sang : élévation du taux de CK (créatine kinase) totale, CK-MB > 190 U/L (normal < 24 U/L), troponine I, myoglobine, LDH, AST, lactate. Hypercholestérolémie. Hyperkaliémie. 

Questions :
1. Quels sont les mécanismes pathogéniques des lésions hypoxiques ? (Exemple d'une chaîne pathogénique)





2. Quel est le mécanisme pathogénique de la lésion hypoxique par arrêt de l'activité de la pompe Na⁺/K⁺ ?





3. Quel est le mécanisme pathogénique de la lésion hypoxique par arrêt de l'activité de la pompe Ca²⁺ ?





4. Quel est le mécanisme pathogénique de la lésion hypoxique par l'activation de la glycolyse anaérobie ?





5. Quel est le rôle du stress oxydatif dans la pathogenèse de la lésion cellulaire hypoxique ?





6. Quels indicateurs confirment une lésion des cardiomyocytes chez le patient ?





7. Quel est le mécanisme de l'hyperkaliémie et quels changements électrophysiologiques sont observés chez le patient en conséquence ?







                               
Cas clinique 2

Lors de la première tétée, la mère a remarqué que le nouveau-né étouffait et qu'il était impossible de l'alimenter. L'examen du nouveau-né a révélé une malformation du palais dur sous la forme d'une cavité (« fente palatine »).
Questions :
1. Quel trouble du processus d'apoptose s'est développé chez l'enfant pendant la période embryonnaire ? Définition de l'apoptose. Exemples de pathologies résultant d'un excès ou d'une déficience de l'apoptose.






2. Les mécanismes intrinsèques de l'apoptose. Le rôle des protéines de la famille BCL-2, Bax, Bad, Apaf-1.





3. Les mécanismes extrinsèques de l'apoptose. Le rôle du TNF, du FAS-L.





4. Quels sont les critères permettant de différencier l'apoptose de la nécrose ?





5. Quel rôle jouent les mitochondries dans le processus d'apoptose ? Argumentez.





6. Quels sont les signaux positifs et négatifs pour le déclenchement du processus d'apoptose ?














Cas clinique 3
Le patient G., âgé de 52 ans, a été admis au service d'hépatologie avec un diagnostic préliminaire d'« hépatite ». D'après ses antécédents médicaux, il est suivi depuis 20 ans par un narcologue pour un diagnostic d'« alcoolisme chronique ». Objectif : hypertrophie du foie avec consistance molle. Biopsie hépatique réalisée à des fins diagnostiques : la coloration à l'hématoxyline et à l'éosine a révélé une vacuolisation cytoplasmique des hépatocytes, et la coloration au Soudan a mis en évidence des gouttelettes de graisse. 
Analyse biochimique : élévation modérée des taux d'AST et d'ALT, élévation des triglycérides.

Questions :
1. Quelles sont les causes de la stéatose hépatique ?





2. Par quels mécanismes l'alcool a-t-il contribué au développement de la dystrophie ?





3. Quels processus métaboliques ont été affectés et ont contribué à l'accumulation de lipides dans les hépatocytes ?





4. Comment le stress oxydatif contribue-t-il à l'endommagement de la structure des hépatocytes et à l'accumulation intracellulaire de lipides ?





5. Quel est le mécanisme pathogénique des dystrophies affectant les mitochondries ?





6. Quel est le mécanisme pathogénique des dystrophies affectant le fonctionnement des pompes membranaires cellulaires ?





7. Quelles sont les conséquences possibles de la dystrophie hépatique ?

















Thème 2 : Processus d'adaptation cellulaire. Atrophie. Hypertrophie. Hyperplasie. Régénération physiologique et pathologique.
Cas clinique 1
Chez le patient N., âgé de 60 ans, souffrant depuis 30 ans d'hypertension artérielle, l'échocardiographie a révélé une augmentation de la masse myocardique et un épaississement de la paroi ventriculaire gauche.
         Examen microscopique : ventricule gauche - prolifération diffuse du tissu conjonctif ; cardiomyocytes hypertrophiés, avec un gros noyau. La microscopie électronique montre une augmentation du nombre et de la taille des organites cellulaires (mitochondries, réticulum endoplasmique, ribosomes, appareil de Golgi).
Questions :
1. Quels sont les mécanismes pathogènes de l'hypertrophie dans des conditions de surcharge cardiaque ?





2. Quels sont les déclencheurs de la modification du génome qui activent le processus anabolique au niveau des cardiomyocytes ?





3. Quels sont les signes communs et distinctifs de l'hypertrophie physiologique et pathologique du myocarde ?





4. Quelle est la différence entre l'hypertrophie et l'hyperplasie dans le processus de régénération ?






5. Quels sont les types d'hypertrophie pathologique ? Veuillez fournir des exemples.





6. Quels sont les types d'hypertrophie physiologique ? Exemples.









Cas clinique 2

Le patient R., âgé de 45 ans, a été admis au service d'endocrinologie avec un diagnostic d'« hypothyroïdie secondaire », présentant les symptômes suivants : fatigue, somnolence, perte de mémoire, perte de cheveux, ongles cassants et prise de poids.  
À des fins diagnostiques, une biopsie de la glande thyroïde a été réalisée. L'examen microscopique a révélé une réduction du nombre et de la taille des follicules.

Questions :
1. Quel processus pathologique typique de la glande thyroïde s'est développé chez ce patient ? Veuillez fournir des arguments.





2. Quels facteurs pathogènes contribuent à la diminution du nombre, de la taille et de la fonction de la glande thyroïde chez ce patient ?





3. Quelle est la relation entre l'intensité des processus anaboliques et cataboliques dans la pathogenèse de l'atrophie ?





4. Quel est le rôle pathogénique de l'activation de la voie ubiquitine-protéasome dans ce processus pathologique ?





5. Quels types d'atrophie pathologique connaissez-vous ? Mécanismes de l'atrophie pathologique. Exemples.





6. Quels types d'atrophie physiologique connaissez-vous ? Exemples.







Cas clinique 3
Un homme de 55 ans présentant des antécédents de 20 ans d'hépatite virale chronique C consulte son médecin pour des symptômes de fatigue persistante, d'ictère modéré et d'hypertrophie abdominale.
Échographie abdominale : confirme une structure nodulaire du foie et une ascite.
Biopsie hépatique : indique un dépôt excessif de tissu conjonctif dans le parenchyme hépatique, des macronodules et des signes d'inflammation.
Questions :
1. Quel est le processus pathologique tissulaire typique observé dans le foie de ce patient ?





2. Quels sont les facteurs étiologiques qui contribuent au développement d'une cirrhose hépatique ?





3. Quel est le rôle de l'inflammation chronique dans la pathogenèse de la sclérose ?





4. Quelles sont les sources de la sclérose ?





5. Que sont la collagénogenèse et la collagénolyse, et quel est l'équilibre entre ces processus (collagénogenèse et collagénolyse) chez ce patient ?





6. Quel type de macrophages, M1 ou M2 (activés de manière classique ou alternative), active les fibroblastes et conduit ensuite à un dépôt excessif de matrice extracellulaire ?





7. Quelles cytokines sont des facteurs fibrogéniques importants et quel est leur rôle ?





8. Quelles conditions seraient nécessaires à une régénération physiologique du foie ?







Cas clinique 4
Le patient X, âgé de 40 ans, a été admis au service de gynécologie avec les symptômes suivants : métrorragie depuis 8 jours, douleur modérée dans la région sus-pubienne et faiblesse générale.
Analyses de laboratoire : hyperestrogénie.
Examen physique : pâleur, TA = 90/60, pouls = 105, abdomen gonflé, mou, douloureux dans la région sus-pubienne.
Échographie : structure hétérogène et épaississement de l'endomètre.
Examen histologique : hyperplasie complexe de l'endomètre sans atypie nucléaire.
Questions :
1. Qu'est-ce que l'hyperplasie endométriale ?





2. Quel est le mécanisme par lequel les œstrogènes induisent le processus d'hyperplasie ?





3. Quels tissus subissent exclusivement des processus hyperplasiques et pourquoi ?





4. Quels tissus subissent exclusivement des processus hypertrophiques et pourquoi ?





5. Quelle est la différence entre l'hyperplasie et la métaplasie ?









Thème 3 : Cancérogenèse. Étiologie. Mécanismes pathogéniques. Cancérogenèse associée à une inflammation chronique.
Cas clinique 1
Le patient R., âgé de 53 ans, s'est présenté chez son médecin de famille avec les symptômes suivants : douleurs abdominales diffuses, flatulences, nausées, modification des habitudes intestinales (alternance de diarrhée et de constipation). Au cours des trois derniers mois, le patient a perdu 7 kg. Récemment, il a développé une miction nocturne fréquente accompagnée de douleurs.
À la suite d'examens cliniques et de laboratoire, le patient a été orienté vers un centre d'oncologie, où la présence d'une tumeur maligne du rectum avec métastases dans les ganglions lymphatiques régionaux a été confirmée, ainsi qu'une deuxième tumeur maligne localisée dans la prostate.
Questions :
1. Quels sont les mécanismes pathogènes qui contribuent au développement d'un phénotype tumoral malin ?





2. Quel est le rôle de la mutation du gène de la protéine Ras dans la pathogenèse du cancer du côlon ?





3. Quel rôle les mutations du TGF-bêta peuvent-elles jouer dans la carcinogenèse ?





4. Quels mécanismes les cellules tumorales pourraient-elles utiliser pour échapper à l'apoptose ?






5. Quels sont les mécanismes pathogènes contribuant à l'angiogenèse tumorale ?





6. Quelles sont les étapes de la cascade métastatique, en particulier dans le cas des métastases du cancer du côlon vers la prostate ?







Cas clinique 2
Le patient T., âgé de 65 ans, a présenté une masse dure dans le sein droit lors d'un examen de routine effectué par un mammologue. À la suite d'examens cliniques et de laboratoire, le patient a été orienté vers un centre d'oncologie, où une biopsie a confirmé le diagnostic de cancer du sein droit cT4N3(f) M0, stade III, variante œdémateuse-infiltrative. Conclusion immunohistologique : cancer invasif, HER2-positif, FISH-négatif.
Questions :
1. Quels sont les attributs phénotypiques des néoplasmes malins ?





2. Quel rôle pathogène les récepteurs HER2 jouent-ils dans la carcinogenèse mammaire ?





3. Quels sont les mécanismes d'évasion immunitaire dans la tumorigenèse ?





4. Quel est le rôle pathogène des T-17 dans la carcinogenèse ?





5. Quel est le rôle pathogène des lymphocytes T-reg dans la carcinogenèse ?





6. Qu'est-ce que le test FISH ?










Thème 4 : Troubles de la microcirculation. Hyperémie artérielle. Hyperémie veineuse, ischémie, embolie, stase. Troubles de la rhéologie sanguine. Œdème.
Cas clinique 1
Le patient R., âgé de 48 ans, souffre d'une cirrhose du foie. Il se plaint de distension abdominale, d'essoufflement et de fatigue. Résultats objectifs : peau pâle, gonflement des tissus mous, présence de liquide dans la cavité abdominale, dilatation des veines superficielles de la paroi abdominale, hépatomégalie et splénomégalie. Sur le plan thérapeutique, une ponction abdominale a été réalisée pour évacuer le liquide ascitique. La ponction a été effectuée alors que le patient était assis. Après l'évacuation de 7 litres de liquide en 30 minutes, le patient a soudainement ressenti des vertiges et s'est évanoui. La pression artérielle (PA) était de 50/30 mmHg, la fréquence cardiaque était de 160 battements par minute.
Questions :
1. Quel type de trouble microcirculatoire et dans quel système s'est développé chez le patient après l'évacuation du liquide de la cavité abdominale, d'après les symptômes cliniques du patient ?





2. Comment le métabolisme énergétique change-t-il au niveau du système nerveux central (SNC) pendant l'ischémie ? Veuillez présenter la chaîne causale qui conduit à l'évanouissement.





3. Quel est l'un des liens pathogéniques fondamentaux dans le développement de l'ascite ?





4. Pourquoi ce patient a-t-il développé une tachycardie ?






Cas clinique 2
Le patient F., âgé de 52 ans, a subi une intervention chirurgicale pour l'ablation d'une tumeur du fémur. Au cours de l'intervention, l'artère fémorale a été lésée. L'artère a été suturée et le pouls distal de l'artère a été rétabli. Après 24 heures, le patient se plaint d'une douleur intense dans la région distale de la jambe opérée, le pouls dans la région distale (au niveau du mollet) n'est pas palpable, le patient ne peut pas bouger les orteils de la jambe opérée, la peau de la jambe est pâle et la température locale est réduite.
Questions :
1. Quel type de trouble de la microcirculation s'est développé chez le patient ? Justifiez votre réponse.





2. Quel est le mécanisme à l'origine de la pâleur et de la baisse de température locale dans la région distale de la jambe opérée ?





3. Quels facteurs étiologiques peuvent contribuer à l'ischémie ?





4. Quel est le mécanisme pathogénique de la douleur chez ce patient ?





5. Quels types de collatérales (d'un point de vue fonctionnel) existe-t-il ?





6. Quel est le mécanisme pathogénique de ce type de trouble de la microcirculation ?






Cas clinique 3
Le patient H., âgé de 38 ans, a été admis au service de traumatologie avec une fracture ouverte du fémur gauche avec déplacement des fragments. Lors du repositionnement des fragments osseux, le patient a développé un essoufflement, une acrocyanose et une pression artérielle systolique de 40 mm Hg, la pression diastolique étant indétectable. Au bout de 10 minutes, le pouls dans les artères carotides a disparu, les pupilles se sont dilatées et le décès clinique a été confirmé.
Questions :
1. Quel type de trouble microcirculatoire s'est développé chez le patient ?





2. Quel est le mécanisme physiopathologique de ce trouble microcirculatoire chez ce patient ?





3. Quelle est la voie de circulation de l'embole, compte tenu des symptômes cliniques du patient qui ont conduit à son décès ?





4. Quels autres types d'embolie connaissez-vous, en fonction de leur origine (donnez des exemples) ?







Cas clinique 4
La patiente E., âgée de 43 ans, a été admise au service de cardiologie avec un diagnostic de « sténose de l'orifice auriculo-ventriculaire droit ». Elle se plaint de fatigue, de douleurs dans les jambes et d'œdèmes (qui s'aggravent le soir), ainsi que d'une coloration cyanosée des lèvres, des oreilles et du lit des ongles. Objectivement, on observe une acrocyanose, un œdème dur localisé au niveau des mollets et une hépatomégalie.
La biomicroscopie des microvaisseaux du lit unguéal a révélé une dilatation des veinules avec extravasation érythrocytaire. La pression veineuse centrale est de 15 cm H₂O. 
Biochimie sanguine : ALAT - 80 UI/L ; ASAT - 100 UI/L, Ht - 0,59. Hb - 160 g/L, Er - 5,5 x 10¹²/L.

Questions :
1. Quel type de trouble microcirculatoire soupçonnez-vous, compte tenu de la cause et des manifestations cliniques chez le patient ?





2. Quel composé provoque la cyanose et l'acrocyanose dans l'hyperémie veineuse ?





3. Comment expliquez-vous l'augmentation de l'activité et des taux d'ALAT et d'ASAT chez ce patient ?





4. Quelle est la pathogenèse de la stase dans l'insuffisance cardiaque droite ?





5. Quels sont les changements hémodynamiques observés dans l'hyperémie veineuse ?





6. Quels sont les changements métaboliques observés dans l'hyperémie veineuse ?





7. Quel est le lien pathogénique entre l'œdème hydrostatique et l'insuffisance cardiaque droite ?





8. Quel est le lien pathogénique de l'œdème hyperosmolaire dans l'insuffisance cardiaque droite ?





9. Quel est le lien pathogénique de l'œdème hypo-oncotique dans l'insuffisance cardiaque droite ?





10. Quel est le lien pathogénique de l'œdème membraneux dans l'insuffisance cardiaque droite ?







		


Thème 5 : Inflammation. Étiologie. Altération du foyer inflammatoire. DAMPs, PAMPs et récepteurs de reconnaissance des motifs. Médiateurs inflammatoires. Réactions vasculaires dans le foyer inflammatoire.

Cas clinique 1

Le patient A., âgé de 12 ans, a été admis avec un diagnostic d'« abdomen aigu ».
Symptômes : perte d'appétit, douleur persistante dans la fosse iliaque droite, flatulences, faiblesse générale ; fièvre - 38,9 °C.
Examen objectif : peau pâle, abdomen sensible à la palpation, douloureux.
Hémogramme complet : leucocytose neutrophile, VS - 40 mm/h (normale 5-15 mm/h) ; fibrinogène - 9 g/l (normal 2-4 g/l), protéine C-réactive - 12 mg/dl (normale <0,5 mg/dl), taux élevés d'amyloïde A.

Questions :
1. Quel profil moléculaire a contribué à l'apparition et au développement de l'inflammation de l'appendice ? Quels composants sont liés au profil moléculaire exogène ?





2. Quel profil moléculaire a contribué à l'apparition et au développement de l'inflammation causée par des lésions cellulaires induites par des facteurs physiques, chimiques et mécaniques ?





3. Quels types de PRR (récepteurs de reconnaissance de motifs) et avec quelle localisation cellulaire interagissent avec les PAMP et les DAMP ?





4. Quel type d'inflammation (aiguë ou chronique) s'est développé chez le patient, et quels changements biochimiques confirment le type d'inflammation ?





5. Déduisez la chaîne pathogénique de la synthèse des cytokines pro-inflammatoires initiée par les PAMP.





6. Quels sont les facteurs pathogéniques qui contribuent au développement d'un œdème inflammatoire chez le patient ?





7. Quel type d'exsudat se forme chez ce patient ? Quelle est la signification biologique de l'exsudation dans l'inflammation aiguë ?





8. Qu'est-ce que la protéine C-réactive et quel est son rôle dans l'inflammation ?





9. Quel est le rôle de l'amyloïde sérique dans l'inflammation ?





10. Quelles cytokines induisent les manifestations cliniques générales (perte d'appétit, faiblesse générale, fièvre - 38,9 °C) dans la réaction de phase aiguë ?





11. Quels types de macrophages connaissez-vous ? Quel type prédomine dans l'inflammation aiguë et quel est leur rôle pathogénique ?





12. Quel type de macrophages prédomine dans l'inflammation chronique et quel est leur rôle pathogénique ?








Thème 6 : Réactions d'hypersensibilité. Classification. Pathogenèse générale. Réactions allergiques de type I, II, III et IV.

Cas clinique 1
Le patient N., âgé de 32 ans, se plaint de démangeaisons nasales intenses, d'éternuements violents, d'un larmoiement excessif, d'un écoulement nasal aqueux, d'un mal de gorge, d'une toux et de maux de tête. D'après ses antécédents médicaux, ces symptômes apparaissent chaque printemps depuis trois ans. L'état du patient s'aggrave lorsqu'il se trouve dans la forêt ou dans les jardins publics.
Résultats de l'examen : la sclère est hyperémique, avec érythème et œdème des paupières, larmoiement, écoulement nasal séromuqueux et respiration difficile. On note un gonflement de la muqueuse nasopharyngée avec une sécrétion muqueuse abondante.
Hémogramme : leucocytes - 10,5 × 10⁹/L (N = 4,8-10,8 × 10⁹/L) ; lymphocytes - 22 % (N = 25-33 %) ; Neutrophiles : bandes - 2 % (N = 1-5 %), segmentés - 56 % (N = 40-70 %) ; Monocytes - 7 % (N = 3-7 %) ; Éosinophiles - 10 % (N = 0-6 %)
Immunogramme : lymphocytes T CD4+ - 1 400/mm³ (N = 500-1 200/mm³) ; lymphocytes T auxiliaires - 58,5 % ; lymphocytes B : 62 % ; IgA - 2,00 g/L (N = 0,70-3,50 g/L) ; IgM - 2,1 g/L (N = 0,50-3,0 g/L) ; IgG - 13,0 mg/dL (N = 7,0-17,0 g/L) ; taux d'IgE sérique - 500 UI/mL (N = 0-100 UI/mL)
Lors d'un test percutané avec des allergènes végétaux (pollen de fleurs), une papule entourée d'un érythème sans induration s'est formée en réponse au pollen d'érable.
Questions :
1. Quel type de réaction allergique s'est développé chez le patient ? Veuillez expliquer en vous basant sur les antécédents médicaux, les signes cliniques et les données de laboratoire.





2. Déduisez la chaîne pathogène de la sensibilisation active dans la réaction allergique de type I (anaphylactique). Décrivez le rôle des lymphocytes B et T.





3. Quels médiateurs cellulaires présynthétisés (et leurs sources) contribuent au développement de l'érythème, de l'œdème, du larmoiement et de la sécrétion muqueuse ?





4. Quels médiateurs synthétisés de novo contribuent aux signes cliniques d'une réaction anaphylactique ? Décrivez la voie de synthèse des prostaglandines et des leucotriènes.





5. Quelle est la pathogenèse de la réduction de la pression artérielle dans le choc anaphylactique ? Quels sont les mécanismes de l'obstruction bronchique dans le choc anaphylactique ?





6. Interprétez l'augmentation pathogène du pourcentage de lymphocytes B et T dans une réaction anaphylactique. Expliquez la prévalence des lymphocytes B dans l'immunogramme.





7. Expliquez l'augmentation du pourcentage d'éosinophiles dans la numération globulaire complète. Énumérez les médiateurs et leurs fonctions synthétisés par les éosinophiles.







Cas clinique 2
Le patient G, âgé de 48 ans, présente une asthénie, des vertiges, des nausées et une somnolence. D'après ses antécédents médicaux, le patient a souffert d'une salmonellose et a été traité à la lévomycétine pendant trois mois.
Objectif : la peau est pâle, froide et sèche. La fréquence respiratoire est de 20 respirations par minute, l'auscultation révèle des bruits respiratoires vésiculaires, le pouls est de 86 battements par minute, la pression artérielle est de 110/65 mm Hg.
Dans l'hémogramme : Érythrocytes - 2,4 × 1012 /L (N= 4,0 - 5,2 × 1012 /L) ; Hémoglobine - 110 g/L (N= 120–158 g/L) ; Hématocrite - 30 % (N= 35,4–44,4 %) ; Leucocytes - 10,5 × 10⁹/L (N= 4,8 – 10,8 × 10⁹/L) ; Lymphocytes - 25 % (N = 25-33 %) ; neutrophiles non segmentés - 4 % (N = 0-5 %) ; neutrophiles segmentés s - 58 % (N = 40-70 %) ; Monocytes - 4 % (N = 3-7 %) ; Éosinophiles - 12 % (N = 0-6 %) ; VS - 15 mm/heure (N = 2-15 mm/heure)
Immunogramme : CD4+ - 1 400/mm³ (N = 500 à 1 200/mm³) ; CD8+ - 300/mm³ (N = 150 à 1 000/mm³) ; lymphocytes T auxiliaires - 58,5 % ; Lymphocytes B - 62 % ; IgA - 1,0 g/L (N = 0,70-3,50 g/L) ; IgM - 3,4 g/L (N = 0,50-3,0 g/L) ; IgG - 28,1 g/L (N = 7,0-17,0 g/L)
Des anticorps anti-érythrocytes ont été détectés dans le sang.
Questions :
1. Quel type de réaction allergique s'est développé chez le patient ? Veuillez justifier votre réponse en vous basant sur les antécédents médicaux, les signes cliniques et les données de laboratoire.





2. Que représentent les haptènes ? Quel est leur rôle dans l'étiologie des réactions allergiques ? Veuillez distinguer un allergène complet d'un haptène.





3. Déduisez la chaîne pathogène de la sensibilisation active dans la réaction allergique cytotoxique de type II. Quel est le rôle des lymphocytes B et T ?





4. Quels mécanismes pathogéniques contribuent à l'hémolyse des érythrocytes chez ce patient ?





5. Quels composants du système du complément induisent l'hémolyse des érythrocytes, et par quels mécanismes ?





6. Déduisez la chaîne pathogénique de l'activation du complément via les voies classique et alternative.





7. Interprétez l'augmentation pathogène du pourcentage de lymphocytes B et de lymphocytes T dans la réaction cytotoxique. Justifiez la prévalence des lymphocytes B dans l'immunogramme.







Cas clinique 3
Le patient D, âgé de 9 ans, a reçu 3 000 UI de sérum antitoxique hyperimmun de cheval à titre prophylactique en raison d'une blessure à la jambe. Le 9e jour après l'administration du sérum, l'enfant a développé une douleur intense et un gonflement des articulations du bras et du genou, des éruptions cutanées généralisées et une faiblesse générale.
Objectif : le site d'injection du sérum est enflé et douloureux, la température corporelle matinale est de 38,8 °C, les bruits cardiaques sont étouffés et la pression artérielle est de 80/50 mm Hg. L'enfant a été hospitalisé.
Immunogramme : CD4+ - 1300/mm³ (N = 500 à 1200/mm³), lymphocytes T auxiliaires - 52 %, lymphocytes B - 56 %, IgA - 1,8 g/L (N = 0,70-3,50 g/L), IgM - 3,2 g/L (N = 0,50-3,0 g/L), IgG - 31,3 g/L (N = 7,0-17,0 g/L). 
Les fractions du complément dans le sérum sanguin sont diminuées.
Questions :
1. Quel type de réaction allergique s'est développé chez le patient ? Veuillez justifier votre réponse en vous basant sur les antécédents médicaux, les signes cliniques et les résultats des tests de laboratoire.





2. Déduisez la chaîne pathogène de la sensibilisation active dans le contexte d'une réaction allergique de type III. Quel est le rôle des lymphocytes B et T ?





3. Quels médiateurs ont contribué à la lésion et à l'inflammation des articulations brachiales et du genou chez le patient ?





4. Expliquez le mécanisme de circulation et de sédimentation des complexes immuns circulants dans le contexte d'une réaction allergique de type III.





5. Quels sont les médiateurs plasmatiques impliqués dans la pathogenèse des réactions allergiques de type III ? Justifiez votre réponse en vous basant sur les effets de ces médiateurs.





6. Interprétez l'augmentation pathogène du pourcentage de lymphocytes B et T dans le contexte d'une réaction allergique de type III. Justifiez la prévalence des lymphocytes B dans l'immunogramme.





7. Veuillez expliquer l'essence de la diminution des fractions du système du complément dans le sérum sanguin dans le contexte d'une réaction allergique de type III.







Cas clinique 4
La patiente R, âgée de 18 ans, s'est présentée chez son médecin de famille avec les symptômes suivants : démangeaisons, rougeurs, éruptions cutanées et ulcères sur la peau au niveau du bras gauche.
D'après ses antécédents médicaux, elle a acheté il y a un mois un bracelet en alliage métallique jaune et le fait de le porter régulièrement pendant deux semaines a provoqué les manifestations susmentionnées.
Hémogramme : leucocytes - 9,5 × 10^9/L (N = 4,8 – 10,8 × 10^9/L), lymphocytes - 40 % (N = 25–33 %), neutrophiles à boudins - 3 % (N = 0-5 %), neutrophiles segmentés - 46 % (N = 40-70 %), monocytes - 7 % (N = 3-7 %), éosinophiles - 4 % (N = 0-6 %).
Immunogramme : CD4+ - 1600/mm³ (N = 500 à 1200/mm³), CD8+ - 1300/mm³ (N = 150 à 1000/mm³), lymphocytes T - 68 %, lymphocytes B - 32 %. IgA - 1,4 g/L (N = 0,70-3,50 g/L), IgM - 1,8 g/L (N = 0,50-3,0 g/L), IgG - 12,5 g/L (N = 7,0-17,0 g/L).

Questions :
1. Quel type de réaction allergique s'est développé chez le patient ? Veuillez justifier votre réponse en vous basant sur les antécédents médicaux, les signes cliniques et les résultats des tests de laboratoire.





2. Déduisez la chaîne pathogène de la sensibilisation active dans le contexte d'une réaction allergique de type IV. Quel est le rôle pathogène des lymphocytes T ?





3. Quels médiateurs ont contribué à la lésion et à l'inflammation associées à la dermatite de contact ?





4. Quels médiateurs cellulaires sont impliqués dans la pathogenèse des réactions allergiques de type IV ? Veuillez justifier votre réponse en discutant des effets de ces médiateurs.





5. Interprétez l'augmentation pathogène du pourcentage de lymphocytes T dans le contexte d'une réaction allergique de type IV. Justifiez la prévalence des lymphocytes T dans l'immunogramme.





6. Veuillez expliquer les fonctions des lymphocytes CD4+ et CD8+ dans la pathogenèse de la réaction allergique de type IV.





7. Quels types de cytokines interviennent dans les réactions allergiques de type IV ? Quels sont leurs effets dans le contexte d'une réaction allergique de type IV ?








[bookmark: _a69ohnmvfwb2]Thème 7 : Dyshoméostasie glucidique. Hyperglycémie. Hypoglycémie. Étiologie. Pathogenèse. Dyshoméostasie lipidique et protéique. Hypoprotéinémie. Dyslipidémie. Étiologie. Pathogenèse.
Cas clinique 1
Le patient B., âgé de 32 ans, a été admis au service des urgences avec les symptômes suivants : confusion, faiblesse générale, transpiration, tachycardie, palpitations, sensation de faim excessive et épisodes de perte de conscience. 
Le patient a signalé une sensation constante de vertige depuis 2 à 3 mois, qui s'est améliorée après avoir consommé des boissons sucrées. D'après ses antécédents, le patient ne souffrait d'aucune maladie chronique et n'avait subi aucune intervention chirurgicale. Le patient est non-fumeur et ne consomme pas d'alcool.
Examen objectif : peau froide et moite. TA - 140/90 mm Hg ; pouls - 112 par minute ; FC - 100 b/min ; FR - 20/min.
Données de laboratoire : glucose - 40 mg/dl ; insuline sérique - 50,8 μU/ml (6 - 35 μU/ml), peptide C - 10,6 ng/ml (0,9-4 ng/ml) ; Na+ - 160 mEq/l ; K+ - 3,0 mEq/l. 
Le scanner a révélé une tumeur au pancréas - insulinome.
Questions :
1. Quel changement dans le métabolisme des glucides observe-t-on chez ce patient et quel est le mécanisme pathogénique ? Veuillez argumenter votre réponse.





2. Quel est le mécanisme de la tachycardie chez ce patient (réponse par chaîne pathogénique) ?





3. Quel est le mécanisme de l'hypertension artérielle chez ce patient (réponse par chaîne pathogénique) ?





4. Comment le glucagon et l'épinéphrine compensent-ils l'hypoglycémie ?





5. Comment le cortisol compense-t-il l'hypoglycémie ?





6. Comment expliquer les changements électrolytiques chez ce patient ?





7. L'insuline est une hormone anabolique ; comment les processus métaboliques des glucides changent-ils avec l'hypersécrétion d'insuline ? (Glycolyse, glycogénolyse, glycogénogenèse, néoglucogenèse) (indiquez par des flèches d'augmentation ou de diminution)








Cas clinique 2
La patiente A., âgée de 13 ans, a été amenée par ses parents qui se plaignaient des symptômes suivants : faiblesse générale, vomissements, obnubilation, respiration profonde et bruyante. 
Selon ses parents, ils ont remarqué il y a quelques mois une perte de poids chez leur enfant, bien qu'il mangeait assez fréquemment, une soif intense et des mictions fréquentes. Après des examens complémentaires, l'endocrinologue a diagnostiqué un diabète sucré de type 1.  
	Objectif : peau froide et moite. TA - 90/60 mm Hg ; FR - 30/min ; FC - 100 b/min ; pouls - 110/min ; odeur d'acétone.
Données de laboratoire : glucose - 200 mg/dL ; Na+ - 125 mEq/L ; K+ - 5,9 mEq/L ; bicarbonates - 10 mEq/L ; urée - 18 mmol/L ; créatinine - 140 mmol/L ; Hb - 14 g/dL (12,0-15,5 g/dL) ; Ht - 49 % (35-45 %) ; corps cétoniques - +++ ; osmolarité - 330 mOsm/l.
Urine : glucose - +++, corps cétoniques - +++
[bookmark: _tyjcwt]Gaz sanguins : pH - 7,2 ; PaO2 - 107 mm Hg ; PaCO2 - 20 mm Hg.
[bookmark: _Hlk182912527]Questions :
1. [bookmark: _26in1rg]Quel est le mécanisme de l'hyperglycémie chez ce patient ? Veuillez argumenter votre réponse.





2. Quel est le mécanisme de la polyurie ? (Répétition par chaîne pathogénique)





3. Quel est le mécanisme de la polydipsie ? (Répétez par chaîne pathogénique)





4. Comment les processus métaboliques des glucides changent-ils en cas d'hyposécrétion d'insuline ? (Glycolyse, glycogénolyse, glycogénogenèse, néoglucogenèse) (indiquez par des flèches d'augmentation ou de diminution)





5. Quelles données de laboratoire et de gaz sanguins indiquent un déséquilibre acido-basique et quel déséquilibre est présent chez ce patient ?






6. Quel est le mécanisme de l'acidocétose diabétique ?





7. Quel est le type de respiration et comment fonctionne-t-il ?





8. Quels sont les mécanismes de la lipogenèse réduite et de la lipolyse périphérique accrue ?







Cas clinique 3
Le patient P., âgé de 49 ans, souffrant d'alcoolisme chronique, a été admis avec les symptômes suivants : faiblesse générale, manque d'appétit, vomissements, diarrhée, œdème, épistaxis et saignements gingivaux.
Objectif : cachexie, peau pâle et sèche avec ecchymoses, œdème généralisé, hépatomégalie. Indice de masse corporelle - 16,5 (norme 18,5 - 24)
Données de laboratoire : protéines plasmatiques - 40 g/dL, albumine - 2,5 g/dL (norme 3,4-4,7 g/dL) ; transferrine - 1,0 (norme 2,0-3,6 g/L) ; glucose - 60 mg/dL ; Na+ - 155 mEq/L ; K+ - 2,9 mEq/L ; créatinine - 0,3 mg/dL (norme 0,6-1,2 mg/dL) ; Hb - 11,5 g/dL (13,6-17,5 g/dL) ; ALAT - 85 UI/L (norme 7-56 UI/L) ; ASAT - 55 UI/L (norme 0-35 UI/L) ; polyurie. 
IRM (imagerie par résonance magnétique) : une stéatose hépatique a été détectée.

[bookmark: _1ksv4uv][bookmark: _9h5t43ae0kg3]Questions :
1. Quel est le mécanisme de la mauvaise digestion et de la malabsorption des protéines ?





2. Quel est le mécanisme pathogénique de la dystrophie hépatique graisseuse due à l'hypoprotéinémie ?





3. Quel est le mécanisme de l'œdème généralisé chez ce patient ? (Expliquez à l'aide de la chaîne pathogénique)





4. Le patient atteint d'hypoprotéinémie présente des signes cliniques évocateurs d'un syndrome hémorragique (épistaxis, saignements gingivaux et ecchymoses à la surface de la peau). Quel est le mécanisme pathogénique du syndrome hémorragique ?





5. Comment l'état immunitaire évolue-t-il chez les patients atteints d'hypoprotéinémie ? Argumentez.







Cas clinique 4
	Le patient X, un homme de 60 ans, consulte son médecin de famille pour des douleurs périodiques dans la région précordiale.
	D'après l'anamnèse : son travail implique un stress émotionnel constant, il est avocat et consomme beaucoup de graisses animales. Il y a deux ans, il a subi un infarctus du myocarde. Il prend des statines depuis un an.
	Objectif : Poids = 115 kg, taille = 170 cm. TA = 150/105 mmHg. P = 90.
	Sur le plan paraclinique, le profil lipidique du patient est intéressant :

	Marche
	Valeur du patient
	Norme

	Cholestérol total
	450
	<200 mg/dl

	Cholestérol HDL
	25
	>40 mg/dl

	Cholestérol LDL
	300
	<100 mg/dl

	Triglycérides
	400
	<150 mg/dl



Il a été établi : une insuffisance coronarienne absolue a été diagnostiquée sur la base d'une athérosclérose des artères coronaires. Hypercholestérolémie secondaire. Obésité de grade II.
1. Quels changements dans le métabolisme lipidique observe-t-on chez le patient ? Argumentez à partir des données du problème.





2. Quels sont les types d'hyperlipidémie ? Pathogenèse de l'hyperlipidémie de transport.





3. Quels sont les types d'hyperlipidémie ? Pathogenèse de l'hyperlipidémie de rétention.






4. Quelles fractions lipoprotéiques sont athérogènes ? Argumentez à partir des données du problème.





5. Quel est le rôle du stress émotionnel dans la pathogenèse de l'athérogenèse ?








Thème 8 : Dysrégulation de l'homéostasie hydroélectrolytique. Hyperhydratation, déshydratation. Dyshoméostasie du sodium, du potassium et du calcium. Étiologie. Pathogenèse. Réactions compensatoires.
Cas clinique 1
Un patient de 54 ans a été admis à l'hôpital pour des douleurs abdominales, une diarrhée depuis 4 jours, des vertiges et une faiblesse musculaire. L'examen objectif a révélé une peau sèche, une turgescence cutanée réduite, une muqueuse buccale sèche et des empreintes dentaires sur les côtés de la langue. La diurèse sur 24 heures était d'environ 500 ml. La pression artérielle était réduite à 75/45 mmHg, la fréquence cardiaque à 118/min.
Analyse biochimique sanguine : sodium sérique - 143 mEq/L (N : 135 - 145 mEq/L), potassium sérique - 4,9 mEq/L (N : 3,5 - 5,5 mEqL), osmolarité sérique 305 mOsm/L.
Questions : 
1. Quelle est la dyshoméostasie hydrique présente chez ce patient et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Comment le compartiment extracellulaire est-il affecté dans ce trouble de l'homéostasie hydrique ?





3. Comment le compartiment hydrique intracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





4. Comment le compartiment hydrique intravasculaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ? Quelles manifestations cliniques reflètent ce changement ?





5. Quels changements dans l'analyse sanguine générale (érythrocytes, hémoglobine, hématocrite) sont susceptibles d'être présents dans ce déséquilibre hydrique ?





6. Quelles réactions compensatoires sont déclenchées dans cette dyshoméostasie hydrique ?





1. Quels sont les mécanismes pathogéniques qui expliquent la réduction de la diurèse chez ce patient ?







Cas clinique 2
Le patient, M, âgé de 64 ans, a été hospitalisé pour des maux de tête, des acouphènes, une faiblesse musculaire et des palpitations cardiaques.
À l'examen objectif, peau ictérique et sèche, turgescence cutanée réduite, muqueuses buccales sèches, empreintes dentaires sur les côtés de la langue. Diurèse sur 24 heures d'environ 3 500 ml. Tension artérielle réduite - 60/40 mmHg, FCC - 128/min.
Électrolytes sanguins : sodium sérique - 123 mEq/L (N : 135 - 145 mEq/L), potassium sérique - 6,4 mEq/L (N : 3,5 - 5,5 mEqL), osmolarité sérique 265 mOsm/L.
D'après l'anamnèse, la patiente présente une tumeur ovarienne et, lors du dernier examen, il y a environ 10 mois, de multiples métastases dans le cortex surrénal ont été détectées.
Questions : 
1. Quel type de déséquilibre hydrique présente cette patiente et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Comment le compartiment hydrique extracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





3. Comment le compartiment hydrique intracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





4. Comment le compartiment hydrique intravasculaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ? Quelles manifestations cliniques reflètent ce changement ?





5. Quels changements dans l'analyse sanguine générale (érythrocytes, hémoglobine, hématocrite) sont susceptibles d'être observés dans cette dyshoméostasie hydrique ?





6. Comment expliquer la présence d'une hyperkaliémie dans ce déséquilibre hydrique ?






7. Quel déséquilibre sodique est présent chez ce patient et expliquez le mécanisme pathogénique.





8. Quelles réactions compensatoires sont déclenchées dans ce déséquilibre hydrique ?







Cas clinique 3
Le patient P, âgé de 72 ans, a été hospitalisé dans un état inconscient. Selon son fils, il a été retrouvé chez lui par des voisins. On estime qu'il était dans cet état inconscient depuis environ 72 heures.
À l'examen objectif, peau sèche, turgescence cutanée réduite, muqueuses buccales sèches, empreintes dentaires sur les côtés de la langue. Tension artérielle basse - 60/40 mmHg, C.B.C. 125/min. Fréquence respiratoire 36/min.
Électrolytes sanguins : sodium sérique - 163 mEq/L (N : 135 - 145 mEq/L), potassium sérique - 4,4 mEq/L (N : 3,5 - 5,5 mEqL), osmolarité sérique 365 mOsm/L.
Questions : 
1. Quelle est la dyshoméostasie hydrique présente chez ce patient et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Comment le compartiment extracellulaire est-il affecté dans ce trouble de l'homéostasie hydrique ?





3. Comment le compartiment hydrique intracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





4. Comment le compartiment hydrique intravasculaire est-il affecté dans ce cas de dyshoméostasie hydrique ? Quelles manifestations cliniques reflètent ce changement ?





5. Quels changements dans l'analyse sanguine générale (érythrocytes, hémoglobine, hématocrite) sont susceptibles d'être présents dans ce déséquilibre hydrique ?





6. Quelle dyshoméostasie sodique est présente chez ce patient et expliquez le mécanisme pathogénique.





7. Quelles réactions compensatoires sont déclenchées dans cette dyshoméostasie hydrique ?









Cas clinique 4
Le patient, D, âgé de 54 ans, a été admis pour des maux de tête et un œdème périphérique généralisé. L'examen objectif a révélé un œdème des deux jambes et des côtés de l'abdomen. Diurèse sur 24 heures d'environ 800 ml. Tension artérielle - 180/115 mmHg, CBC - 67/min.
Électrolytes sanguins : sodium sérique - 158 mEq/L (N : 135 - 145 mEq/L), potassium sérique - 3,2 mEq/L (N : 3,5 - 5,5 mEqL), osmolarité sérique 365 mOsm/L, pH = 7,3 (N : 7,35 - 7,45)
D'après les antécédents, le patient présente une tumeur sécrétante active dans la zone glomérulaire de la glande surrénale gauche.
Questions : 
1. Quel type de déséquilibre hydrique ce patient présente-t-il et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Comment le compartiment hydrique extracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





3. Comment le compartiment hydrique intracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





4. Comment le compartiment hydrique intravasculaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ? Quelles manifestations cliniques reflètent ce changement ?





5. Quels changements dans l'analyse sanguine générale (érythrocytes, hémoglobine, hématocrite) sont susceptibles d'être observés dans cette dyshoméostasie hydrique ?





6. Comment expliquer la présence d'une hypokaliémie dans ce déséquilibre hydrique ?





7. Quel déséquilibre sodique est présent chez ce patient et expliquez le mécanisme pathogénique.





8. Quels sont les mécanismes physiopathologiques de l'œdème associé à ce déséquilibre hydrique ?





9. Quelles réactions compensatoires sont déclenchées dans cette dyshoméostasie hydrique ?







Cas clinique 5
Le patient, G, âgé de 64 ans, a été admis pour des maux de tête, un œdème périphérique généralisé, une faiblesse musculaire et des palpitations cardiaques.
À l'examen objectif, on a constaté une jaunisse cutanée, un œdème des deux jambes et des côtés de l'abdomen. Diurèse sur 24 heures d'environ 500 ml. Tension artérielle - 175/110 mmHg, CBC - 68/min.
Électrolytes sanguins : sodium sérique - 128 mEq/L (N : 135 - 145 mEq/L), potassium sérique - 5,9 mEq/L (N : 3,5 - 5,5 mEqL), osmolarité sérique 265 mOsm/L.
D'après ses antécédents, le patient est connu pour être atteint d'un carcinome bronchique sécrétant de l'ADH.
Questions : 
1. Quel type de déséquilibre hydrique ce patient présente-t-il et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Comment le compartiment hydrique extracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





3. Comment le compartiment hydrique intracellulaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ?





4. Comment le compartiment hydrique intravasculaire est-il affecté dans ce déséquilibre hydrique ? Quelles manifestations cliniques reflètent ce changement ?





5. Quels changements dans l'analyse sanguine générale (érythrocytes, hémoglobine, hématocrite) peut-on s'attendre à observer dans le cadre de ce déséquilibre hydrique ?





6. Comment expliquer la présence d'une hyperkaliémie dans ce déséquilibre hydrique ?





7. Quelle dyshoméostasie sodique est présente chez ce patient et expliquez le mécanisme pathogénique.





8. Quels sont les mécanismes physiopathologiques de l'œdème associé à ce déséquilibre hydrique ?





9. Quelles réactions compensatoires sont déclenchées dans cette dyshoméostasie hydrique ?









Thème 9 : Déséquilibre acido-basique. Acidose métabolique et respiratoire.
. Alcalose métabolique et respiratoire. Étiologie. Pathogenèse. Réactions compensatoires.
Cas clinique 1
Le patient B, âgé de 56 ans, connu pour être diabétique insulinodépendant, a été admis en urgence avec les symptômes suivants : confusion, nausées et vomissements, vertiges.
À l'examen objectif : respiration profonde et accélérée, pression artérielle basse, peau chaude et moite.
La biochimie sanguine révèle : glucose - 206 mg/dL (norme 60 - 110 mg/dL), acides gras libres - 2,3 mmol/L (norme 0 - 0,70 mmol/L), sodium - 158 mEqL (norme 135 - 145 mEq/L), potassium - 6,1 mEq/L (norme 3,5 - 5,5 mEq/L), calcium - 2,9 mmol/L (norme 2,1 - 2,6 mmol/L), Chlorure - 90 mmol/L (norme 98 - 106 mmol/L), corps cétoniques 3,8 mg/dL (norme inférieure à 1,0 mg/dL), acide lactique 0,6 mmol/L (norme < 2,0 mmol/L).
L'analyse de l'équilibre acido-basique révèle : pH - 7,31 (norme 7,35 - 7,45), Bicarbonate plasmatique - 18 mEq/L (norme 24 - 26 mEqL), PaCO2 - 32 mmol/L (norme 35 - 40 mmol/L), SaO2 - 85 %.

Questions :
1. Quel déséquilibre acido-basique s'est développé chez le patient et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Quels liens pathogéniques biochimiques sont impliqués dans le développement d'une acidocétose en cas de carence en insuline ?





3. Veuillez expliquer les variations du pH dans la situation clinique décrite.





4. Veuillez expliquer les variations du bicarbonate dans la situation clinique décrite.





5. Veuillez indiquer les mécanismes pathogéniques sous-jacents au développement de l'hyperpnée (respiration fréquente et accélérée) dans le déséquilibre acido-basique présent chez le patient.





6. Énumérez les changements cliniques et biochimiques qui révèlent la présence de réactions compensatoires chez le patient donné.





7. Par quels mécanismes pathogéniques l'hypernatrémie chez ce patient peut-elle s'expliquer ?





8. Par quels mécanismes pathogéniques l'hyperkaliémie peut-elle s'expliquer chez ce patient ?





9. Par quels mécanismes pathogéniques l'hyperkaliémie peut-elle s'expliquer chez ce patient ?





10. Par quels mécanismes pathogéniques l'hypocapnie peut-elle s'expliquer chez ce patient ? Quelle est la signification biologique de cette réaction compensatoire ?





11. Par quels mécanismes pathogéniques l'hypochlorémie peut-elle s'expliquer chez ce patient ?





12. Comment expliquez-vous la variation de la SaO2 dans la situation clinique donnée ?







Cas clinique 2
Le patient B, âgé de 36 ans, a été hospitalisé en urgence dans un coma profond après une overdose de benzodiazépine.
À l'examen objectif : essoufflement (FR - 6/min), pression artérielle 85/40 mmHg, tachycardie (FCC - 130/min).
L'analyse biochimique du sang révèle : Glucose - 106 mg/dL (norme 60 - 110 mg/dL) Sodium - 158 mEq/L (norme 135 - 145 mEq/L), Potassium - 6,1 mEq/L (norme 3,5 - 5,5 mEq/L), Calcium - 2,8 mmol/L (norme 2,1 - 2,6 mmol/L), Chlorure - 90 mmol/L (norme 98 - 106 mmol/L), Corps cétoniques 0,8 mg/dL (norme < 1,0 mg/dL), Acide lactique 0,9 mmol/L (norme < 2,0 mmol/L).
L'analyse de l'équilibre acido-basique révèle : pH - 7,30 (norme 7,35 - 7,45), Bicarbonate plasmatique - 32 mEq/L (norme 24 - 26 mEq/L), PaCO2 - 52 mmol/L (norme 35 - 40 mmol/L), SaO2 - 75 %.

Questions :
0. Quel déséquilibre acido-basique s'est développé chez le patient et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Veuillez expliquer les variations du pH dans la situation clinique décrite.





3. Veuillez expliquer les variations du taux de bicarbonate sérique dans la situation clinique décrite.





4. Veuillez expliquer les mécanismes par lesquels le rein participe à la compensation du déséquilibre acido-basique présent chez ce patient.





5. Par quels mécanismes pathogéniques l'hypernatrémie chez ce patient peut-elle s'expliquer ?





6. Par quels mécanismes pathogéniques l'hyperkaliémie peut-elle s'expliquer chez ce patient ?





7. Par quels mécanismes pathogéniques l'hyperkaliémie peut-elle s'expliquer chez ce patient ?





8. Par quels mécanismes pathogéniques l'hypochlorémie chez ce patient peut-elle s'expliquer ?





9. Quelles manifestations cliniques peuvent être déclenchées par une augmentation du CO2 plasmatique (PaCO2) en présence de ce déséquilibre acido-basique ?





10. Veuillez expliquer les mécanismes pathogéniques sous-jacents à la diminution de la pression artérielle chez ce patient présentant un déséquilibre acido-basique.





11. Ce déséquilibre acido-basique est associé à des troubles de l'osmolarité. Quels troubles de l'osmolarité peuvent être présents et comment se manifestent-ils ?





12. Quel paramètre biochimique ou gazométrique nous permet de différencier l'acidose respiratoire de l'acidose métabolique ?








Cas clinique 3
Le patient A, âgé de 67 ans, a été hospitalisé avec les symptômes suivants : nausées et vomissements depuis 4 jours, maux de tête, vertiges, crampes musculaires dans les membres inférieurs.
À l'examen objectif : pression artérielle basse, teint sec, turgescence cutanée réduite.
L'analyse biochimique du sang a révélé : Glucose - 106 mg/dL (norme 60 - 110 mg/dL), Sodium - 128 mEq/L (norme 135 - 145 mEq/L), potassium - 3,1 mEq/L (norme 3,5 - 5,5 mEq/L), calcium - 1,9 mmol/L (norme 2,1 - 2,6 mmol/L), chlorure - 118 mmol/L (norme 98 - 106 mmol/L),
L'analyse de l'équilibre acido-basique révèle : pH - 7,55 (norme 7,35-7,45), bicarbonate plasmatique - 32 mEqL (norme 24-26 mEqL), PaCO2 - 46 mmol/L (norme 35-40 mmol/L).

Questions :
1. Quel déséquilibre acido-basique s'est développé chez le patient et quel est le mécanisme pathogénique ?





2. Veuillez expliquer les variations du pH dans la situation clinique décrite.





3. Par quels mécanismes pathogéniques l'hyponatrémie chez ce patient peut-elle s'expliquer ?





4. Par quels mécanismes pathogéniques l'hypokaliémie peut-elle s'expliquer chez ce patient ?





5. Quels mécanismes pathogéniques permettent d'expliquer l'hypocalcémie chez ce patient ?





6. Quels mécanismes pathogéniques permettent d'expliquer l'hypercapnie chez ce patient ? Quelle est la signification biologique de ce changement ?





7. Par quels mécanismes pathogéniques l'hyperchlorémie peut-elle s'expliquer chez ce patient ?





8. Ce déséquilibre acido-basique est associé à des troubles de l'osmolarité. Quels troubles de l'osmolarité peuvent être présents et comment se manifestent-ils ?





9. Quel paramètre biochimique ou gazométrique nous permet de différencier l'alcalose métabolique de l'alcalose respiratoire ?







