1)

2)

3)

4)

S)

6)

7)

8)

;Sekundarni hyperaldosteronizmus vznika

a) jako dusledek sniZeného priitoku krve ledvinami ano
b)jako disledek snizené alveoldrni ventilace ne
¢) jako dusledek zvysené perfuze plic ne
d)jako dusledek aktivace osy hypofyza-nadledvina ne

Selhani kiry nadledvin:

a) vyvola depleci kalia ne
b) zprostiedkované zpiisobi zvysené vylucovani kalia ne
c¢) vyvola hyperkalemii ano
d)hladinu kalia v ECT neovlivni ne

Hypofosfatémie:

a) je typickad pro chronické renalni selhani ne
b)je nasledkem sekundéarni hyperparatyredzy ne
c) je nasledkem primarni hyperparatyreozy ano
d) miiZe vzniknout z nedostatku vitaminu D ano

Pseudohypoaldosteronismus je charakterizovan:

a) primarné nedostate¢nou sekreci aldosteronu ne
b)sniZenou citlivosti tubuli na aldosteron ano
¢) snizenou produkci reninu ne
d)nedostate¢nou sekreci mineralokortikoidi ne

Sekundarni hyperparatyreosa

a) je soucasti syndromu panhypopituitarismu ne
b)je sekundarnim disledkem hypokalcémie ano
¢) je stav po chirurgickém odstranéni pfistitnych télisek ne
d) patii do obrazu renalni insuficience ano

Pomér natriurie / kaliurie mensi nez 1 svédc¢i pro moznost

a) diabetu insipidu ne
b) Addisonovy choroby ne
¢) primarniho hyperaldosteronismu ano
d) syndromu nadprodukce ADH ne

Mezi pti€iny hyperkalcémie patii

a) primarni hyperparatyreosa ano
b) hypervitaminosa D3 ano
c¢) rendlni hyperkalciurie ne
d) sekundarni hyperparatyreosa ne

Pro adekvatni prib¢h stresové reakce je Zivotné nezbytna pritomnost

a) antidiuretického hormonu (ADH) ne
b) glukokortikoidu ano
¢) mineralokortikoidl ne

d)dopaminu ne



9

10)

11)

12)

13)

14)

15)

16)

Ptipravenost stresové humoralni osy na stresovou reakei (jeji funkéni rezervu) miizeme testovat

a) podanim ADH (vasopressinu) a sledovanim diurézy ne
b)podanim ACTH a sledovanim hladiny kortizolu ano
¢) koncentra¢nim testem (36-hodinové Ziznéni) s méfenim hustoty moci ne

d)inhibici kliry nadledvin podanim syntetického kortikoidu (test s dexametazonem) ne

Zmeény v krevnim obraze v pritbéhu stresové reakce jsou vyvolany predevsim piisobenim

a) inzulinu ne
b)ristového hormonu (STH) ne
¢) inzulinu podobnému rastovému faktoru 1 (IGF-1) ne
d) glukokortikoidi ano

Eklampsie je charakterizovana

a) pfed¢asnym porodem ne
b)potratem ne
c) kireCemi ano
d)zvySenym prutokem krve ledvinou ne

Gynekomastie u muzl je podminéna

a) zvySenou produkci estrogenti ano
b)snizenou produkci testosteronu ne
¢) snizenou tvorbou nadledvinovych androgenti ne
d) zvysenou produkci FSH ne

Glukagon stimuluje

a) glykogenolyzu v jatrech ano
b) glykogenolyzu ve svalech  ne
c) glukoneogenezu v jatrech ano
d) glukoneogenezu ve svalech ne

Basedowova choroba je

a) prikladem hyperfunkéniho syndromu §titné zlazy

b) ptikladem hypofunkéniho syndromu stitné zlazy

¢) zpusobena toxickym adenomem §titné zlazy

d) zpiisobena terapeutickym predavkovanim hormoni §titné zlazy

Akutni selhani kliry nadledvin je charakterizovano
a) poklesem krevniho tlaku
b) hyperglykémii
¢) hyponatremii
d)zvysenim systolicko-diastolického rozpéti krevniho tlaku

Selhani kiry nadledvin je charakterizovano

a) hypernatriurii ano
b) hyperglykémiti ne
c¢) hypertensni krizi ne

d) sklonem k hyponatrémii ano

ano
ne
ne

ano
ne
ano
ne



17)

18)

19)

20)

21)

22)

23)

24)

Paroxysmalni hypertense je vyznacena u

a) nesidiomu ne
b)nadprodukce reninu ne
c) feochromocytomu ano
d)nadprodukce gonadotrofnich hormonti ne

Paroxysmalni hypertense je vyznacena u

a) inzulinomu ne

b) syndromu karcinoidu ne

¢) nadoriu diené nadledvin ano

d) snizené produkce reninu ne

Androgeny pusobi

a) proteokatabolicky ne

b) proteoanabolicky ano

c¢) neovliviiuji metabolické pochody piimo, ale ptes inzulinu podobny ristovy faktor 1
(IGF-1) ne

d)jejich efekt na proteinovy metabolismus je minimalni ne

Chromosomalni kombinace 44+XXY je vyznacena u

a) Cushingovy choroby ne
b) Klinefelterova syndromu ano
¢) Adams-Stokesova syndromu ne
d) kongenitalni porfyrie ne

Chromosomalni kombinace 44+X0 je vyznacena u

a) Klinefelterova syndromu ne
b) Turnerova syndromu ano
¢) Adams-Stokesova syndromu ne
d)kongenitalni porfyrie ne

Connilv syndrom je

a) syndrom snizené sekrece gonadotropinti ne
b)syndrom primarni nadprodukce aldosteronu ano
¢) nejcastéjsi pti¢inou paroxysmalni hypertense ne
d) syndrom vznikajici pfi edému mozku ne

Mezi primarni pohlavni znaky patii
a) genotyp 44+XY ne
b) gonady ano
c¢) pubické ochlupeni  ne
d)hladina testosteronu ne

Mezi sekundarni pohlavni znaky patfi

a) genotyp 44+XY ne
b) gonady ne
c) pubické ochlupeni ano

d)plasmaticka hladina LH a FSH ne



25)

26)

27)

28)

29)

30)

31)

32)

Connitv syndrom je

a) syndrom primarni nadprodukce aldosteronu ano

b) syndrom sekundarni nadprodukce aldosteronu ne
¢) syndrom nedostatku aldosteronu ne
d) syndrom nadprodukce reninu ne

U sekundarniho hyperaldosteronismu nachazime

a) zvySenou plasmatickou reninovou aktivitu ano
b) snizenou plasmatickou reninovou aktivitu ne
¢) sklon k hypotenzi ne
d) hypertenzi ano

Anovulaéni krvaceni je podminéno

a) zvySenou sekreci gonadotropnich hormonti ne
b) snizenou produkci estrogenil v ovariu ne
c¢) urychlenou eliminaci gonadotropini moci ne
d)nedostavenim se ovulace a nevytvorenim se Zlutého téliska ano
Vliv testosteronu na proteosyntézu je
a) katabolicky ne
b)anabolicky ano
¢) navozuje negativni dusikovou bilanci ne
d)navozuje pozitivni dusikovou bilanci ano
Primarni amenorhoe je provdzena
a) zvysenou senzitivitou hyperplastické délohy na hypofyzarni gonadotropiny ne
b)zvySenou senzitivitou hypoplastické délohy na ovarialni hormony ne
¢) obrazem hypergonadismu ne
d)obrazem hypogonadismu ano
U Cushingova syndromu je
a) snizend sekrece hormont kiry nadledviny a to pfedev§im aldosteronu ne
b) hypersekrece hormonii kiiry nadledviny a to piredevs§im glukokortikoidu ano
c¢) hypersekrece testosteronu ne
d)hypersekrece STH ne

U akromegalie je

a) zvySena tvorba inzulinu podobného rustového faktoru 1 (IGF-1) ano
b) hypersekrece glukokortikoidli ne
¢) snizena aktivita kostniho izoenzymu alkalické fosfatazy ne
d) hypersekrece STH ano
U akromegalie je
a)zvySena produkce STH ano
b)zvySena hladina inzulinu podobného riistového faktoru 1 (IGF-1) ano
c¢) snizena hladina IGF-1 ne
d) sklon k hypoglykémii ne



33)

34)

35)

36)

37)

38)

39)

40)

U Connova syndromu je

a) hypersekrece adrenalinu ne
b)hypersekrece glukokortikoidli ne
c) hypersekrece aldosteronu ano
d)hypersekrece STH ne

U feochromocytomu je nadprodukce

a) glukokortikoid ne
b) mineralokortikoidl ne
c¢) katecholaminu ano

d)antidiuretického hormonu  ne

U feochromocytomu je zvysené vylu¢ovani moci

a) kyseliny delta-aminolevulové ne
b) kyseliny homogentisové ne
c) katecholamini ano
d)kyseliny vanilmandlové ano

U feochromocytomu je zvySené vylucovani moci

a) kyseliny hydroxy-indoloctové ne
b)kyseliny mocové ne
c¢) kyseliny vanilmandlové ano
d) ketosteroidli ne

U karcinoidu je zvySené vylu¢ovani moci

a) kyseliny hydroxy-indoloctové ano
b)kyseliny mocové ne
c¢) kyseliny vanilmandlové ne
d)ketosteroidt ne

U Cushingova syndromu je zvySené vylu¢ovani moci

a) kortizolu ano
b) metaboliti glukokortikoidi ano
c¢) aldosteronu ne
d)kyseliny mocové ne

Diabetes insipidus odliSime od psychogenni polydipsie

a) testem s alfa-sympatolytikem (Regitinem) ne
b) Carter-Robbinsonovym testem ano
¢) provokacnim testem s histaminem ne

d) dexametazonem (syntetickym derivatem glukokortikoid) ne

Pro diagnozu feochromocytomu svéd¢i pozitivni vysledek testu s

a) Regitinem (alfa-sympatolytikem) ano
b)dexametazonem (syntetickym derivatem glukokortikoidd) ne
¢)ACTH ne

d)vodni zatézi ne



41)

42)

43)

44)

45)

46)

47)

48)

Nefrogenni a centralni diabetes insipidus Ize odlisit

a) testem s vodni zatézi ne
b)dexametazonovym testem ne
c) koncentra¢nim testem s podanim ADH ano
d)testem s ACTH ne

U zdravych osob ma nikotin

a) diureticky ucinek ne
b)neovliviiuje diurézu ne
c¢) antidiureticky ucinek ano
d) polyuricky ucinek ne

Hlavnim androgennim pohlavnim hormonem je

a) androstendion ne
b) testosteron ano
¢) folikulostimulaé¢ni hormon ne
d)dehydroepiandrosteron ne

Hlavnim mineralokortikoidem je

a) dehydroepiandrosteron ne
b) testosteron ne
¢) kortizol ne
d)aldosteron ano

Hlavnim Zenskym pohlavnim hormonem je

a) estradiol ano
b)androstendion ne
¢) dehydroepiandrosteron ne

d) folikulostimula¢ni hormon  ne

Mezi osteoklasty aktivujici faktory patii

a) parathormon

b) kalcitonin

c) estrogeny

d) 1,25-OH-D3 vitamin ve vysokych koncentracich

Kombinaci hypokalémie, alkalosy a hypertense nachazime u

a) primarniho hyperaldosteronismu ano
b) primarniho hypoaldosteronismu ne
¢) primarni hypoparatyreosy ne
d) primarniho hypokortizolismu ne

Hypercholesterolémie je typicka pro

a) sekundarni hypotyreézu ano
b) primarni hypotyreosu ano
¢) tyreotoxikosu ne

d)toxicky adenom §titné zlazy ne

ano
ne
ne
ano



49)

50)

51)

52)

53)

54)

55)

56)

Diabetes insipidus je

a) syndrom nedostatku nebo nedostate¢ného plisobeni inzulinu ne
b) syndrom nadmérné produkce ADH ne
c) syndrom nedostatku nebo nedostate¢ného pisobeni ADH ano
d)nejcastéji zpisoben tumorem nadledvin ne

Nadprodukce glukokortikoidl je doprovazena nésledujicimi zménami v krevnim obrazu

a) eosinofilie, lymfocytosa, neutrofilie ne
b) neutrofilie, lymfocytopenie, trombocytosa ano
¢) neutropenie, anémie, lymfocytosa ne
d) trombocytopenie, anémie, leukocytosa ne

Inzulinu podobny rtstovy faktor 1 (IGF-1) se uplatiiuje v patogenezi
a) diabetes mellitus II. typu ne

b) sterility ne
c) akromegalie ano
d) Cushingova syndromu ne

Basedowova choroba je ptikladem

a) autoimunitni choroby ano
b)néadorové choroby ne
c¢) infek¢éni choroby ne
d) pooperacniho postiZeni ne

Mezi disledky nadprodukce glukokortikoidii patii
a)zvySena lomivost kapilar  ano

b) leukopenie ne
¢) lymfocytosa ne
d)zvysena retence kalia ne

Vysokou hladinu ACTH ocekéavame u

a) periferniho Cushingova syndromu ne
b) centralniho Cushingova syndromu ano
c) paraneoplastického Cushingova syndromu ano
d)iatrogenn¢ navozeného Cushingova syndromu ne

Do obrazu metabolického Reavenova syndromu (syndromu inzulinorezistence, syndromu X) patfi

a) arterialni hypertense ano
b)nizka hladina inzulinu ne

c¢) hyperlipidémie ano
d) centralni typ obezity ano

Do obrazu metabolického Reavenova syndromu (syndromu inzulinorezistence, syndromu X) patfi

a) nizka hladina C peptidu ne
b)zvySena hladina inzulinu ano
c) kumulace rizikovych faktori rozvoje aterosklerozy ano

d)nizka hladina leptinu u obéznich pacientti ne



57)

58)

59)

60)

61)

62)

63)

64)

produkci inzulinu vypovida plasmaticka hladina

a) anti-inzulinovych protilatek ne
b) C peptidu ano
¢) inzulinu ano
d) glykovaného hemoglobinu  ne

stavu kompenzace diabetu mellitu vypovida plasmaticka hladina
a) glykovaného hemoglobinu ano

b)inzulinu ne
c¢) glykovaného albuminu ano
d) glukozy ano

Princip negativni zpétné vazby na produkci hormonti se vyuziva u
a) testu s podanim TRH
b)testu s podanim dexametazonu (syntetickym glukokortikoidem)
c) testu s podanim ACTH (Synacthenovy test)
d) testu s metopironem (blokatorem syntézy nadledvinovych steroidii)

Mezi autoimunitni onemocnéni $titné zlazy je mozno zatadit

a) toxicky adenom ne
b) Basedowu chorobu ano
c) Hashimotovu chorobu ano

d)lymfocytarni tyreoiditidu ano

Cushingtliv syndrom je nejcastéji zpisoben
a) periferni nadprodukci ACTH ne
b) perifernim hyperkortizolismem ne
c)nadprodukci ACTH v hypofyze ano
d) terapeutickym podavanim kortikoid ne

Tvorba prolaktinu je

a) stimulovana dopaminem ne
b)inhibovana dopaminem ano
¢) stimulovana dopaminergnimi léky ne
d)inhibovana dopaminergnimi léky ano
Somatostatin je
a) stimulatorem tvorby ristového hormonu ne
b)druhym poslem rastového hormonu ne
c¢) vasokonstrikénim piisobkem ano
d) stimulatorem syntézy fady hormont APUD systému ne
Somatostatin
a) zvysuje produkci HCI v zaludku ne
b)sniZuje sekreci gastrinu ano
¢) stimuluje produkci fady hormont traviciho traktu ne

d)je synteticky preparat odvozeny od ristového hormonu  ne

ne
ano
ne
ano



65)

66)

67)

68)

69)

70)

71)

72)

U primarniho hypogonadismu nachdzime

a) zvySené plasmatické hladiny gonadotropini ano
b)snizené plasmatické hladiny LH a FSH ne
¢) receptorovou poruchu vyuziti steroidnich hormonti v cilovych buikkdich  ne
d) hypofyzarni poruchu ne

Hormonalné podminénou muzskou infertilitu Ize 1éCit

a) pouze u centralnich hypogonadismii ano
b)pouze u primarnich hypogonadismi ne
c¢)jak u centralnich, tak i perifernich hypogonadismu ne
d) pouze v Casnych stadiich periferniho hypogonadismu ne

Estrogeny
a) aktivuji osteoresorpci ne
b)inhibuji osteoresorpci ano
c) inhibuji rozvoj osteoporozy ano
d)jsou rizikovym faktorem urychleného rozvoje osteoporozy ne

Na zéklad¢ fyziologickych ucinkt estrogent je mozné jejich terapeutické uplatnéni u

a) osteoporozy ano
b) prolaktinomu ne
¢) karcinomu endometria ne
d) hypertense ne

Na zéklad€ znamych 0€inkl estrogenil je nevhodné nebo pfimo vyloucené jejich terapeutické
pouziti u

a) osteoporozy ne
b) prolaktinomu ano
c¢) karcinomu endometria ano

d) pacientii s rizikovymi faktory Zilni trombozy ano

Diabetes mellitus je nejcastcji (!) zplisoben

a) nizkou produkci inzulinu ne
b)nedostatecnym piisobenim inzulinu na periferii ano
¢) paroxysmalnim poklesem tvorby inzulinu ne
d) autoimunitnim postizenim beta bunék Langerhansovych ostravkl ne

Na zékladé znamych vlastnosti somatostatinu je nevhodné jeho 1é¢ebné pouziti u

a) nanismu ano
b)akromegalie ne
c) diabetes mellitus ano
d) pankreatitidy ne

Obezita je nejcastéji zptisobena
a) nadprodukci leptinu ne
b)nedostatecnou tvorbou leptinu ne
c¢) nedostatkem receptort pro leptin ~ ne
d)Zadnou z uvedenych odchylek ano



73)

74)

75)

76)

77)

78)

79)

80)

Obezita byva doprovazena

a) snizenim hladiny leptinu ne
b)zvySenim hladiny leptinu ano
c) inzulinorezistenci se vzestupem hladiny inzulinu ano
d)zvySenim Gc¢innosti inzulinu na periferii ne

Sekundarni obezitu nachazime u

a) Cushingova syndromu ano
b) hypotyreosy ano
c) nedostatecnosti nadledvin ~ ne
d) Connova syndromu ne

Podani dexametazonu (syntetického glukokortikoidu) vede u zdravého ¢loveka ke

a) sniZeni tvorby ACTH ano
b)sniZeni tvorby nadledvinovych glukokortikoidd ano
¢) zvyseni tvorby nadledvinovych glukokortikoidi ~ ne
d) stimulaci tvorby ACTH ne

Mezi typické hypotalamické poruchy patii

a) akromegalie ne
b)sekundarni hyperparatyreosa ne
¢) tercidlni hyperparatyreosa ne
d) centralni diabetes insipidus ano

Mezi hypofyzarni poruchy patii

a) akromegalie ano
b) sekundéarni hyperparatyreosa ne
c¢) sekundarni hyperaldosteronismus  ne
d)sekundarni hypertyreosa ano

Které nalezy oc¢ekavate u syndromu mentalni anorexie ?

a) vysokou hladinu leptinu ne
b)nizkou hladinu leptinu ano
c) amenorheu ano

d)zvysené hladiny LH a FSH ne

Diabetes mellitus II. typu

a) je vzacngjsi nez diabetes mellitus 1. typu

b)se manifestuje v pozdéjsim véku nez diabetes 1. typu

¢) neni-li v€as léCen, ohrozuje pacienta ketoacidotickym komatem

d) je nékolikrat ¢astéjsi u Zen se syndromem polycystickych ovarii

Autoimunitni proces miize byt pticinou

a) Addisonovy choroby ano
b) Cushingovy chorobu ne
c) diabetes mellitus 1. typu ano

d)sekundarni hypoparatyreosy ne

ne
ano
ne
ano



81) Plasmaticka koncentrace produktli pozdni glykace proteinti je diagnostickym ukazatelem

a) Cushingova syndromu ne
b) feochromocytomu ne
¢) VIP-omu ne
d) kompenzace diabetes mellitus ano

82) Mezi pti€iny hypoglykémie nepatii

a) inzulinom ne
b) malignity ne
¢) nadprodukce inzulinu podobného ristového faktoru 1 (IGF-1) ano
d) glykogenozy ne

83) Autoprotilatky proti receptorim TSH na tyreocytech

a) mohou navodit Graves-Basedowovu chorobu ano
b)mohou aktivovat syntézu hormoni Stitné zlazy ano
c) mohou inhibovat syntézu hormonii §titné zlazy ano
d)mohou stimulovat rist Stitné zZlazy ano

84) Mezi renélni tubularni poruchy patii

a) nefrogenni diabetes insipidus ano
b) diabetes mellitus II. typu ne
¢) centralni diabetes insipidus ne
d) sekundarni hyperparatyreosa ne

85) Struma je
a) syndrom nadprodukce tyreoidnich hormonti ne
b)zvétSeni Stitné Zlazy ano
¢) syndrom nedostatecné produkce tyreoidnich hormont ne
d) syndrom nedostate¢né produkce TSH ne

86) Vysoka plasmatickd reninova aktivita byva u

a) primarniho hyperaldosteronismu ne
b) Connova syndromu ne
¢) Schwartz-Bartterova syndromu ne
d)sekundarniho hyperaldosteronismu ano

87) U sekundarniho hyperaldosteronismu nachazime

a) hypofyzarni poruchu ne
b) hypotalamickou poruchu ne
c¢) vysokou plasmatickou reninovou aktivitu ano
d)nizkou plasmatickou reninovou aktivitu ne

88) Pii hyperkortikalismu byvaji tyto nalezy

a) hypokalémie, retence sodiku a ¢astéjsi hypertenze ano
b) centralni typ obezity, mésicovity oblicej a fialové strie ano
¢) hypotenze a nesnasenlivost chladu ne

d)leukocytéza s eozinopenii a lymfocytopenii ano



89) K typickému obrazu hypokortikalismu nepatii

a) hypertenze ano
b) hyperkalémie ne
¢) hubnuti a inava ne

d) hirsutismus az virilizace  ano

90) Zvyseni koncentrace ACTH v krvi

a) muZe byt spojeno se sekundarnim hyperkortikalismem
b) muZe byt soucasti paraneoplastického syndromu

¢) je zodpovédné za tzv. bronzovy diabetes

d)je typické pro panhypopituitarismus

91) K primarni hyperparatyredze patii tyto nalezy (ptiznaky)
a) hyperkalcémie a hypofosfatémie
b)zvySené vyluCovani kalcia s rizikem vzniku urolitiazy
c) tetanie
d) katarakta

92) K typickému obrazu hypoparatyre6zy nepatii

a) hypokalcémie ne
b)tetanie ne
c) prodlouzeny interval QT na EKG  ne
d) hypofosfatémie ano

93) Pti primarni hypertyredze 1ze o¢ekavat tyto nalezy

a) fibrilace sini ano
b) hypercholesterolémie ne
c¢) bradykardie ne
d)nizka koncentrace TSH v krvi ano

94) Conntiv syndrom je

a) centralni forma hypokortikalismu

b) podminén obvykle jednostrannym adenomem nadledviny
¢) jednou z pricin sekundarni hypertenze

d)provazen hyperkalémii

95) Hypertenze mtze doprovazet (v pti¢inné souvislosti) tyto endokrinopatie

a) Addisonovu nemoc (hypokortikalismus) ne
b) Conniiv syndrom (nadprodukci mineralokortikoidii) ano
¢) hypotyredzu ne
d) hyperkortikalismus ano
e) feochromocytom ano

96) Tachykardie mize doprovazet (v pfi¢inné souvislosti) tyto endokrinopatie
a) Addisonovu nemoc (hypokortikalismus)  ne
b) hypotyreozu ne
c) feochromocytom ano
d) hypertyreézu ano

ano
ano
nc
ne

ano
ano
ne
ne

ne
ano
ano
ne



97) Hyperprolaktinémie

a) miZe byt vyvolana léky, které tlumi v mozku sekreci dopaminu
b)je u Zen obvykle provazena amenoreou

c) miiZe byt pri¢inou muzského hypogonadismu

d)muize byt pti¢inou centradlniho hypergonadismu

98) Renin je
a) enzym ano
b)hormon, piisobici na specifické receptory ne
c) rastovy faktor ne
d) druhy posel angiotenzinu ne

99) Nadmeérna sekrece mineralokortikoida vede k:

100)

101)

102)

103)

104)

a)ztratam Na  ne
b)retenci Na  ano
c)depleci K ano
d)retenci K ne

Nadmeérna sekrece kortizolu:

a) stimuluje glukoneogenezu v jatrech ano
b) ma antagonisticky vliv na G¢inky inzulinu ano
c¢) vede k hypoglykémii ne
d)blokuje glukoneogenezu v jatrech ne

Sekundarni hyperaldosteronismus se objevuje u:

a) stendzy renalni tepny ano
b)zvyseni intravaskularniho objemu ne
c¢) sniZeni intravaskularniho objemu ano
d)nadoru hypofyzy ne
¢) nadoru produkujici renin ano

Pti adrenokortikalni insuficienci najdeme v laboratornim nalezu tyto hodnoty

a) hyperkalémii, hyponatrémii ano
b) hypokalémii, hyponatrémii ne
¢) hyperkalémii, hypernatrémii ne
d) hypokalémii, hypernatrémii ne

Primérni hyperaldosteronismus:
a) vede ke vzniku kaliopenické nefropatie ano

b)doprovazi acidoza ne
c) doprovazi alkaléza ano
d)vede k hemokoncentraci ne

Raevenilv syndrom X zahrnuje:

a) inzulinovou rezistenci ano
b) proteintrii ne

c) poruchu glukézové tolerace ano
d)snizeni HDL cholesterolu ano

e) plicni hypertenzi ne

ano
ano
ano
ne



105)

106)

107)

108)

109)

110)

111)

112)

U primarni hyperparatyre6zy:

a) stoupa sérova hladina kalcia ano
b)stoupa vylucovani kalcia mo¢i ano
c) stoupa vylucovani fosfati mo¢i  ano
d) stoupa sérova hladina fosfati ne

Osteomalacie vznika:

a) z neschopnosti osteoidni tkané vazat kalcium a fosfaty ano

b)z nedostatku vitaminu D ano
¢) v dusledku metabolické alkalozy ne
d)u steatorey ano

Centralni typ obezity (kumulace abdominalniho tuku) byva doprovéazen

a) hyperinzulinémii ano
b) zvySenym rizikem vzniku diabetes mellitus 1. typu ne
c¢) inzulinorezistenci ano
d)vysokou hladinou leptinu ano
e) zvySenou hladinou HDL cholesterolu ne

Diabetes mellitus 1. typu

a) je Cast¢jsi nez diabetes mellitus 2. typu

b)se miiZze manifestovat v kterémkoli véku

c) neni-li véas lé¢en, ohroZuje pacienta ketoacidotickym komatem
d)je soucasti metabolického Reavenova syndromu

Do typického obrazu hypoparatyredzy patii

a) hypokalcémie ano
b) tetanie ano
c) prodlouzeny interval QT na EKG ano
d) hypofosfatémie ne

Hladina inzulinu podobného rastového faktoru 1 (IGF-1) je zvySena u

a) diabetes mellitus ne
b)nanismu Laronova typu ne
c) akromegalie ano
d) Cushingova syndromu ne

Hypercholesterolémii nachazime u

a) tyreotoxikozy ne
b) hyperkortizolismu ano
c) hypotyreozy ano

d) Addisonovy choroby ne

Hypokalcémie patii do obrazu:

a) hypoparatyreozy ano
b)intoxikace vitaminem D ne
¢) primarni hyperparatyreozy ne

d)sekundarni hyperparatyreézy ano

ne
ano
ano
ne



113)

114)

115)

116)

117)

118)

119)

120)

Kongenitalni adrenalni hyperplazie je charakterizovana enzymatickou poruchou
a) 21-hydroxylazy, 11-hydroxylazy nebo 17-hydroxylazy ano

b) tyrosin-hydroxylazy ne
c¢) karboanhydrazy ne
d) glutamyl-transpeptidazy ne
e) lipazy ne

Mezi dusledky nadprodukce glukokortikoidl patii

a) anémie ne
b) osteopordza ano
¢) hypoglykémie ne

d)sekundarni obezita ano

Nadledvinovy virilismus vznika

a) pii hypoplazii nadledvinové kiiry ne
b) pti hyperplazii nebo tumoru kiiry nadledvin ano
¢) pti zvysené sekreci aldosteronu ne
d) pii zvysené sekreci glukokortikoidi ne

Nejcastejsi pricinou Cushingova syndromu je

a) adenom hypofyzy s nadprodukci ACTH ano
b) adenom nadledviny ne
c) paraneoplasticka tvorba ACTH u karcinomu plic  ne
d) karcinom nadledviny ne

vvvvvvvv

a) nedostatek jodu ne
b)autoimunni tyreopatie ano
¢) Graves-Basedowova choroba ne
d)juvenilni struma ne

Osteomalacie:
a) znamena ubytek organické i anorganické kostni hmoty ne
b)vznika z nedostatku vitaminu D ano
¢) vznika z nedostatku estrogenti ne
d) vznik4 z nedostatku parathormonu ne

Polyurii mizeme nalézt u nasledujicich endokrinopatii:

a) dekompenzovany diabetes mellitus ano
b)nedostatek ADH ano
¢) hypoparatyredza ne
d) syndrom nadprodukce vazopresinu ne

Primérni hyperaldosteronismus je doprovazen

a) hypokalémii ano
b) metabolickou alkal6zou ano
¢) ortostatickou hypotenzi ne
d) hemokoncentraci ne

e) sniZzenou hladinou reninu  ano



121) Adrenokortikalni insuficience vede k:
a) hyperkalémii ano
b) hypernatrémii ne
c) metabolické acidoze ano
d)arteridlni hypertenzi ne

122) Pfi infekci pasobi glukokortikoidy:

a) prozanétlive ne
b)zvyseni hladiny eosinofili ne
c)zvySeni syntézy proteinti akutni faze ano
d) sniZeni hladiny lymfocytu ano

123)  Schopnost stresové humoralni osy reagovat na zatézovou situaci (jeji funkéni rezerva) je snizena u

a) diabetes insipidus ne

b) Addisonovy choroby ano
c) adrenomedularni insuficience ano
d) panhypopituitarismu ano

124)  Sekundarni hyperaldosteronismus:
a) se objevuje u sniZeného pritoku krve ledvinou ano

b) provazi méstnavé srdecni selhani ano
c) je charakterizovan zvySenou produkci reninu  ano
d)muze byt zpisoben adenomem hypofyzy ne
e) muze byt zptisoben adenomem kiiry nadledvin ne

125) Selhani ktiry nadledvin je charakterizovano

a) sklonem k hypoglykémii ano
b)sklonem k hypokalémii ne
¢) hypertenzni krizi ne
d)sklonem k hyponatrémii ano

¢) sklonem k metabolické acidoze ano

126) Sheehaniv syndrom je disledek

a) destrukce hypotfyzy nddorem ne
b) pferuSeni hypotalamo-hypofyzarni komunikace ne
c) kastrace ne
d) poporodni nekrozy hypofyzy ano

127)  Sklon k diabetes mellitus nachazime u

a) Cushingova syndromu ano
b)adrenomedularni insuficience ne
c) akromegalie ano
d)jaterni cirhozy ne

128) Somatostatin je

a) tvofen v hypotalamu ano
b)inhibitorem tvorby ristového hormonu ano
¢) druhym poslem ristového hormonu ne

d)tvoren rovnéz buiikami Langerhansovych ostrivki ano



129)

130)

131)

132)

133)

134)

135)

Stresova reakce je

a) vyrazem dekompenzace obrannych mechanismi po zatézovém podnétu ne
b) souhrnem patologickych zmén vyvolanych zevni noxou ne
c) fyziologickou adaptaéni reakci na zatéZovy podnét s moZnymi patologickymi disledky
ano
d) komplexem pievazné anabolickych procest, které pfipravuji organismus k feSeni zatézové
situace ne

Tvorba CRH a ACTH se zvySuje pfi stresu vyvolaném
a) psychosocialnimi podnéty ano

b)infekénimi podnéty ano
c) fyzikalnimi podnéty ano
d)infarktem myokardu ano

U neléceného diabetického prekomatozniho a komatozniho stavu je

a) hyperkalémie ano
b)hypokalémie ne
¢) vodni diuréza ne

d)osmoticka diuréza ano

Primarni hyperparathyre6za mtze byt

a) zpusobena hyperplazii pristitnych télisek ano
b)zplisobena adenomem parafolikularnich bunék §titné Zlazy ne

c) provazena hypofosfatémii ano
d) provazena nefrolitidzou ano

Velké zvraceni povede k:

a) poklesu pH moci ano
b)ketoacidoze ne
¢) zvysSeni deficitu aniontl (anion gap) ne
d) hypoosmolarité ve vnitinim prostiedi ne

Dusledkem velkych prijmi je
a) metabolicka acidoza ano
b)tendence k hypokalémii ano
c) tendence k hyperchlorémii ano
d)metabolicka alkal6za ne

Pro zvraceni jsou typické tyto zméeny vnitiniho prostiedi:
a) Hypokalémie, metabolické alkal6za kompenzovand nizkym parcidlnim tlakem CO2,

vysoké vyluovani chloridi moci ne
b) Hypokalémie, metabolické aciddza s nezménénou aniontovou mezerou, normalni hodnoty
parcialnich tlakd kysliku a oxidu uhli¢itého ne

c) Metabolicka alkal6za, hypochlorémie s nizkym vylu¢ovanim chloridi mo¢i ano
d) Metabolicka alkaléza, obv. hyperkalémie kompenzujici sou¢asnou hyponatrémii,
vylucovani chloridli moc¢i zavisi na mife kompenzace poruchy ledvinami ne



136) U akutné piijatého pacienta s opakovanym zvracenim pii nékolikadennim zachvatu akutni
pankreatitidy 1ze pfi pf{jmu do nemocnice nalézt tyto poruchy vnitiniho prostredi:
a) ¢istou metabolickou alkal6zu s tplnou kompenzaci, hypochlorémii, hyperchlorurii a

hyperkalémii ne

b) Cistou metabolickou acidozu, hypokapnii, dehydrataci a hypokalémii ne

c) kombinaci metabolické alkalézy a acidézy, dehydrataci, snizené vylu¢ovani chloridi
moci ano

d) metabolickou alkalézu, hyperkapnii, polyurii a hyperkalémii ne

137) Tonus dolniho jicnového svérace zvysuje:

a) gastrin ano
b) podnéty privadéné vagem ano
c) alkohol, parasympatolytika ne
d)nikotin ne
e) tuky ne

138) Piti gastroezofagedlnim refluxu mize dojit:

a) ke zvySeni deskvamace dlazdicového epitelu jicnu ano
b) ke zkracené relaxaci sfinkteru ne

c¢) k rozvoji Barrettova jicnu ano
d)k rozvoji adenokarcinomu jicnu ano
e) k aspiraci Zaludeéniho obsahu ano

139) 'V oblasti téla zaludku:

a) jsou hlavni buniky produkujici pepsinogen ano
b) jsou parietalni vylu¢ujici HCI a vnitini factor (intrinsic factor) ano
¢) nejsou buiiky produkujici pepsinogen ne
d)jsou C bunky produkujici amylazu ne

140) Hyperacidita zaludku

a) je prakticky vzdy pfitomna u peptického viedu zaludku  ne
b)vznika pfi somatostatinomu (nadprodukci somatostatinu) ne
c) je €asta u peptického viedu duodena ano
d)miuZe byt vyvolana nadprodukci gastrinu ano

141) Pankreaticka lipaza (triacylglycerol acyl hydrolaza):

a) je secernovana v inaktivni formé ne

b) potiebuje jako kofaktor ko-lipazu ano
c) je secernovana v aktivni formé ano
d) Stépi triglyceroly na monoacylglyceroly a mastné kyseliny ano

142) Jaterni encefalopatie:

a) je syndrom vyznacujici se poruchami védomi a neuromuscularni aktivity  ano
b)vznika u pacientt s hepatocelularnim selhanim ano
c¢) vznika u pacienti s porto-systémovymi zkraty ano
d)je syndrom vyznacujici se poruchami védomi a hemolyzou ne



143)

144)

145)

146)

147)

148)

149)

150)

Duodenalni vired

a) je relativné Casto (asi v 5% pripadi) maligni ne
b)nemuze byt zpisoben nadprodukei gastrinu ne
c) je ¢asto doprovazen zvySenym vydejem HCI ano
d)je Casto doprovazen achlorhydrii ne

Celiakalni sprue (celiakie):

a) se vyznacuje poruchou vstiebavani proteini, tuki, karbohydrati, Zeleza, vody a v

tucich rozpustnych vitamini ano
b)miiZze byt doprovazena sekundarni laktozovou intoleranci ano
¢) je Casto komplikovana tvorbou sristii mezi jednotlivymi ¢astmi gastrointestinalniho traktu
ne
d) predstavuje zvySené riziko maligniho lymfomu ano

U syndromu slepé klicky nedochazi k:

a) pfimé konzumpci vitaminu B12 a kyseliny listové bakteriemi ne
b)deaminaci aminokyselin coz vede k jejich snizené inkorporaci do proteinii ne
¢) poruse traveni tuk ne
d)konjugaci a hydroxylaci Zlucovych kyselin ¢innosti stievnich bakterii ano

Obstipace mlZe byt ptiznakem:
a) Hypothyreozy ano
b) hyperkalémie ne
c) hyperparathyreézy ano
d) mi$ni léze ano

Ascites:
a) miize byt doprovazen dilu¢ni hyponatremii ano
b)je doprovazen retenci vody a sodiku (Na) ano
¢) muze byt zplisoben snizenim resorpce Na v proximalnich tubulech ne
d)je doprovazen snizenou sekreci aldosteronu ne

Steatoza jater je zplisobena:

a) nadmérnou konzumaci alkoholu ano
b)nedostate¢nym anti-lipolytickym piisobenim inzulinu u syndromu inzulinové
rezistence ano
c¢) infekci virem hepatitidy B ne
d)nadmérnym prisunem glycidi a mastnych Kyselin pri uplné parenterilni vyzZivé
ano

P11 vzniku cholelithiasy se mohou uplatiiovat:

a) nedostatec¢na saturace zluci cholesterolem ne
b)sniZeni sekrece Zlu¢ovych kyselin ano
c) hypersaturace Zluce cholesterolem ano
d) zvySena citlivost Zlu€ovych cest na cholecystokinin ne

S pankreatitidou se zpravidla setkavame u:

a) hyperkalcemie ano
b)nadmérného pozivani alkoholu  ano
¢) primarni hypoparathyreozy ne

d)onemocnéni Zlu¢ovych cest ano



151) Pii jaternim selhédni se ¢asto vyskytuji tyto zmény

a) hyperkineticka cirkulace ano
b)Kkrvacivé poruchy ano
¢) polyurie v disledku snizeného odbouravani aldosteronu  ne
d)nadprodukce jaterniho erytropoetinu ne
¢) gynekomastie u muzi ano

152) Pfijaterni cirhdze s portalni hypertenzi a ascitem je v organismu obvykle

a) nedostatek kalia 1 sodiku ne
b)nadbytek kalia a nedostatek sodiku ne
c) nedostatek kalia a nadbytek sodiku ano
d)nadbytek kalia a nadbytek sodiku ne

153) 'V patogenezi jaterni encefalopatie se neuplatiuje:

a) amoniak ne
b)urea ano
¢) portokavalni anastomdzy ne
d)krvaceni do traviciho traktu ne

e) vysoky pfijem bilkovin v potravé  ne

154) K obrazu déletrvajiciho obstrukcniho ikteru nepatii:

a) svédeni ne
b)acholicka stolice ne
c) pritomnost urobilinogenu v moci ano
d) odchylky v hemokoagulaci ne

e) vysoka aktivita kyselé fosfatazy v séru (ACP)  ano

155) Buddav-Chiariho syndrom:

a) je zvlastni forma glomerulopatie v ramci jaterniho selhani ne

b)je provazen portalni hypertenzi ano

¢) je tradi¢ni oznaceni ascitu pii trombodze portalni zily ne

d) je choroba zpiisobena blokadou krevniho toku jatry (obvykle na podkladé trombézy
jaternich zil) ano

e) je typicky vyraznym zmensenim jater ne

156) Ascites nepatii k ptiznaktim:

a) pravostranného srde¢niho selhani ne
b) Buddova-Chiariho syndromu ne
¢) nefrotického syndromu ne
d)akutniho levostranného srde¢niho selhani ano

157) Gastrinom:

a) je provazen hyperaciditou zaludku ano
b)je oznaceni maligniho lymfomu vznikajiciho v zaludku  ne

¢) miZe byt provazen prijmy ano
d)byva pri¢inou Zollinger-Ellisonova syndromu ano

e) je oznaceni sarkomu zaludku ne



158)

159)

160)

161)

162)

163)

164)

165)

Malabsorp¢ni syndrom:
a) byva provazen tipornou zacpou
b)byva vzhledem k prijmim provéazen tendenci k vzniku metabolické alkalozy
c) byva provazen prijmy
d)je vétSinou provazen zvysenou koncentraci amoniaku v krvi
¢) miiZe se projevovat hypochromni nebo megaloblastovou anemii

K megaloblastové anémii mohou vést tato poskozeni gastrointestinalniho traktu

a) resekce duodena ne

b) atroficka gastritida ano
c) resekce ilea ano
d) gastrektomie ano

e) dlouhodobé krvaceni z peptického viedu  ne

Achalasie jicnu je charakterizovana mimo jiné:

a) zvySenym tonem horniho jicnového svérace (m.cricopharyngeus) ne

b)ochabnutim peristaltiky jicnu ano
c) neschopnosti relaxace dolniho sfinkteru jicnového svérace ano
d)zvySenou sekundarni peristaltikou jicnu ne

U achalasie jicnu se vyskytuje vSe kromé:

a) poruchy relaxace dolniho jicnového svérace ne
b) ztraty jicnové peristaltiky ne
¢) ztraty myenterickych gangliovych bun¢k ve sténé jicnu ne
d) stenozujici svalové hypertrofie dolniho jicnového svérace ano

Poruchy jicnu sdruZené s rizikem aspirace se vyskytuji u téchto stavli kromé:

a) jicnovych divertikla ne
b)achalasie ne
¢) poruchy zpiisobené sklerodermii ne
d)virového zanétu jicnu ano
e) karcinomu jicnu ne

Terciarni peristaltika jicnu se vyskytuje zejména
a) u novorozencl ne
b) v obdobi puberty ne
c¢) u starSich jedinc  ano
d)nevyskytuje se vilbec ne

Z malignich nadorovych onemocnéni jicnu se nejcastéji setkavame s:

a) rhabdomyosarkomem ne
b)melanoblastomem  ne
c¢) karcinomem ano
d) lymfomem ne

Patologické zmény jicnu pii gastroesophagealnim refluxu jsou zptsobeny:

a) vzestupem pH v jicnu a nedostatkem proteinaz ne
b) pritomnosti HCI a aspartatovych proteinaz v jicnu ano
¢) pritomnosti jicnovych divertikulii ne
d)zpomalenou peristaltikou jicnu ne

e) zvysenou produkci aspartatovych proteinaz v zaludku ne

1

ne
ne
ano
ne
ano



166)

167)

168)

169)

170)

171)

172)

173)

Uvedena tvrzeni tykajici se etiologii refluxni esofagitidy jsou spravna s vyjimkou:

a) zména anatomické struktury subkardialni ¢asti zaludku  ne

b) poruseného ocist’ovani jicnu od Zalude¢niho obsahu ne
¢) dysfunkce dolniho jicnového svérace ne
d)zvySené produkce HCI v zaludku ano
e) skluzné hiatové hernie ne

Zpomaleni zalude¢ni motility miZe byt zpiisobeno:

a) zvysenym tonem vagu ne

b)poranénim bricha ano
c) karcinomem v distalni ¢asti Zaludku ano
d)stenézou pyloru ano

Zvraceni je vyvolano drazdénim centra pro zvraceni, které je lokalisovano:

a) v oblasti fissura calcarina ne
b)v dorsolateralni ¢asti retikularni formace ano
¢) ve frontalnim laloku ne
d) v hypothalamu ne

Tzv. centralni zvraceni (Casto bez nausey) provazi

a) meningitidy ano
b)mozkové nadory ano
c)urazy hlavy ano
d)otravu jedem Ammanita phalloides ne
e) otravu opiaty ne

Vnitini faktor (intrinsic factor) je secernovan:

a) hlavnimi buiikami zalude¢ni sliznice ne
b) buitkami zalude¢ni sliznice produkujicimi také oxynthin (oxynthocyty) ne
c¢) parietalnimi buiikami Zaludecni sliznice ano
d)bunkami sliznice jejuna ne

Neparietalni zalude¢ni sekret obsahuje:

a) vodikové a chloridové ionty ne
b)sodikové ionty a bikarbonat ano
c¢) bikarbonat a kyselinu uhlicitou ne
d) kyselinu uhli¢itou a mlécnou ne

Zalude&ni kysela lipaza je produktem:

a) povrchnich epitelidlnich bunék ne
b) mukoznich bunék kréku zaludecnich zldzek ne
c¢) hlavnich bunék ano
d) parietalnich bunék ne

Oznacte faktory, které stimuluji zalude¢ni sekreci:

a) distense Zaludku ano
b) ptitomnosti glycidii v zaludku ne

¢) uvolnéni nebo podani histaminu ano
d)stimulace vagu ano



174) Nesteroidni antirevmatika (napf. indometacin, kyselina acetylsalicylova) piisobi ulcerogenné tim,
ze:

a) sniZuje sekreci bikarbonatu ano
b)zvySuje tvorbu prostaglandinti ne
c¢) pronika difuzi do bunék Zalude¢ni sliznice ano
d) aktivuje proteinazy ne

175) Koufeni zpisobuje

a) zrychlené vyprazdiiovani Zaludku a pokles pH v duodenu ano
b)sniZenou sekreci HCO3- pankreatem i parietalnimi buiikami ano
c) sniZeni tonu pyloru ano
d) patfi mezi agresivni faktory v patogeneze peptického viredu ano

176) Mezi hlavni etiologické faktory chronické gastritidy typu A patfi:

a) reakce lymfocytu proti parietilnim buiikim ano
b) vysoka produkce HCI ne
c) pritomnost protilatek proti vnitFnimu faktoru ano
d) akutni infekce Helicobacter pylori ne

177) Etiologickymi faktory chronické gastritis typu B jsou:

a) zvySend produkce gastrinu ne
b)duodenogastricky reflux ano
c) chronicka infekce Helicobacterem pylori ano

d) cytotoxicita lymfocyti CD8+ proti parietalnim buitkdm  ne

178)  Casny postprandialni syndrom (dumping syndrom) je vyvolan:

a) vagotomii ne
b)totalni resekei zaludku ne
c) parcialni gastrektomii se ztratou funkce pyloru ano
d)totélni resekci duodena ne

179) Casny postprandialni syndrom (dumping syndrom) je zptisoben:

a) pomalym vyprazdnénim zaludku ne
b)rychlym presunem hyperosmolarni traveniny z Zaludku do tenkého stifeva ano
c) poklesem plazmatického objemu a vzestupem hematokritu ano
d)presunem vody do stFevniho lumina ano
e) zvySenym drazdénim centra pro zvraceni ne

180) Casny postprandialni syndrom (dumping syndrom) se klinicky projevuje:

a) kardiovaskularnimi obtiZemi (tachykardie, pocit buSeni srdce) ano
b) kolikovitymi bolestmi ano
c¢) vazomotorickymi priznaky v disledku uvolnéni serotoninu, histaminu a
katecholamini ano
d)za 10 aZ 30 minut po pfijmu potravy ano

181) Pticinou pozdniho postprandidlniho syndromu je:

a) rychly posun glycidii do stieva a jejich rychla resorbce ano
b) posthyperglykemicka hypoglykémie ano
¢) diabetes mellitus 2. typu ne

d) porucha sekrece zluci ne



182)

Dusledkem parcialni resekce duodena miize byt:

a) porucha kontroly vyprazdiovani zaludku ano
b) porusena regulace stievni motility ano
c) porucha Fizeni pankreatické sekrece ano
d)porucha rizeni sekrece Zluci ano

¢) megaloblastova anemie z nedostatku vitaminu B12 ne

183)  Ulcus bulbi duodeni je multifaktoridlni onemocnéni. Ukézalo se vSak, ze na jeho vzniku se
vyznamn¢ podili:

184)

185)

186)

187)

188)

a) chronicka infekce Helicobacterem pylori
b)zvySeny vydej gastrinu
¢) sniZzeni tonu vagu

ano
ano
nc

d)dysplazie duodenalniho epitelu zptisobend hypersekreci digestivnich enzymii ne

Smrtelné riziko u pacientd s mechanickym ileem piedstavuje:

a) hyperhydratace ne
b)dehydratace ano
c) resorpce bakteridlnich toxini ano
d)poruchy sekrece zluci ne

Akutni forma stfevni pseudoobstrukce miize vzniknout jako nasledek:

a) chirurgického vykonu ano
b)infarktu myokardu ano
c) deplece kalia ano
d)deplece natria ne
e) deplece vody ne

V poptedi nasledkt akutnich prijmi je:
a) hyperhydratace ne
b)dehydratace ano
c) metabolicka acidéza ano
d)metabolicka alkal6za ne

Malabsorbce se miize vyznacovat:

a) zvysenou resorbci vody a soli ne
b)sniZenou resorbci vody a soli ano
c)zvySenym intraluminalnim osmotickym tlakem ano
d)nedostate¢nym Stépenim tuki ano
e) poklesem intralumindlniho osmotického tlaku ne

Sekundarni malabsorbéni syndrom vzniké jako nésledek:

a) vrozen¢ho nedostatku stfevnich peptidaz
b)abnormalni vazby glutenu na bunéénou membranu
c) poruchy pankreatické sekrece

d)poruchy sekrece Zluéi

ne
ne
ano
ano



189) Pro karcinoid tenkého stieva je typicka produkce jedné z nize uvedenych biologicky aktivnich
latek:
a) katecholaminiine
b) histaminu ne
c)serotoninu  ano
d)bradykininu  ne

190) Zacpa mlze byt zplsobena:

a) utlumem defekac¢niho reflexu ano
b)zpomalenim stfevni pasaze zptisobené hypertyre6zou ne
c¢) tlakem nadoru z okoli ano
d) bakterialni infekci v tlustém stieve ne

¢) zpomalenim stievni pasaZe zpisobené hypotyreézou  ano

191) Hirschsprungova nemoc (megacolon congenitum):

a) se manifestuje prijmem v disledku nedostate¢ného traveni tukti ne
b)je vrozené onemocnéni pri némz chybi gangliové buiiky ve stfevnim plexu ano
¢) je sttevni manifestaci vrozené progresivni myodystrofie ne

d) se manifestuje organickou zacpou v disledku méstnani stfevniho obsahu  ano

192)  Chronické poskozeni jater je zpravidla provazeno nasledujicimi zménami v elektroforéze
plazmatickych bilkovin:

a) sniZeni albuminu 1 globulini ne
b)zvyseni alfa-globulint ne
¢) zvySeni albuminu a gama-globulint ne
d) sniZeni albuminu a zvySeni gama-globulini ano

193) K projeviim dekompenzované jaterni cirhozy patfi:

a) encefalopatie ano
b)prodlouZeny protrombinovy ¢as ano
c)ikterus ano
d)retence tekutin ano

194) Prehepatalni portalni hypertenze

a) vznikd v disledku jaterni cirhdzy ne
b) vyznacuje se normalnim intrasplenickym tlakem ne
¢) vyznacuje se zvySenym tlakem v jaternich zilach v zaklinéni ne
d)vede k vzniku kolateralniho reciSté a portokavalnich spojek ano

e) vyznacuje se normalnim (nezvySenym) tlakem v jaternich Zilach v zaklinéni ano

195) Mezi etiologické faktory jaterni cirhozy patii:

a) hepatitida A ne
b) hepatitida C ano
c) Wilsonova choroba ano

d) deficit alfal-antitrypsinu  ano
¢) hemochromatoza ano



196)

197)

198)

199)

200)

201)

202)

203)

Laktazova deficience zplisobuje:

a) intoleranci potravin obsahujicich lepek ne
b) Crohnovu chorobu ne
c) intoleranci mléka a nékterych mléénych vyrobku ano
d)intoleranci ZivociSnych tuk ne

Celiakalni sprue (celiakie):

a) v enterobiopsii typicky nachazime PAS pozitivni makrofagy ne
b)je vyvolana intoleranci gliadinu ano
c¢) zakladem 1é¢by je bezlepkova dieta pouze v obdobi potizi ne
d) miiZe byt provazena anémii ano

Jaterni bunky tvofi:

a) albumin ano
b) imunoglobulin M ne

c¢) plazmatické koagulac¢ni faktory ILV,VILIX,, X ano
d) alfal-antitrypsin ano
e) C-reaktivni protein ano

Jicen je chranén pred refluxem zalude¢niho obsahu témito mechanismy:
a) sekundarni peristaltika( tj.samocistici schopnost jicnu) ano

b)sliny ano

c) tonus dolniho jicnového svérace ano

d)tonus horniho jicnového svérace ne

Achalazie jicnu

a) je onemocnéni vznikajici v rdmci portalni hypertenze a jejim ptiznakem je intenzivni
krvéceni z travici trubice ne

b)vyznacuje se neschopnosti relaxace dolniho svérace jicnu a dilataci jicnu ano

c) je pri ni poruSena nervova slozka regulace svaloviny jicnu ano

d)je synonymem pro brani¢ni kylu ne

Mezi protektivni faktory v patogeneze peptického viedu patii:

a) zluc¢ ne

b)normalni sekrece endogennich prostaglandini ano

c) intaktni mikrocirkulace v Zalude¢ni sliznici ano

d)aspartatové proteindzy ne

e) regeneracni schopnost bunék Zaludecniho epitelu ano
Helicobacter pylori:

a) produkuje proteiny s cytotoxickym uc¢inkem ano

b)vaze se na povrch epitelialnich bunék Zaludecni sliznice ano

¢) snizuje riziko karcinomu Zaludku ne

d)miZe produkovat ureizu ano

e) u infikovaného jedince nevyvolava imunitni odpoveéd’ ne

Helicobacter pylori plati, Ze:
a) zvySuje riziko vzniku MALT (mucosa-associated lymphoid tissue) lymfomu ano
b)cesta prenosu je ziejmé fekalné-oralni a oro-oralni ano
¢) svym toxicko-metabolickym ptisobenim vyvolava antralni gastritidu ano
d) uplatiiuje se zejména v patogeneze stresovych viedi ne

1



204) Mezi pticiny sekundarniho peptického viedu patii:

a) jaterni cirhdza s portalni hypertenzi ano
b)otrava atropinem ne
c¢) polytraumata a popaleniny ano

d)1écba nesteroidnimi antirevmatiky (typu aspirinu aj.) a kortikoidy  ano

205) Steatorea:

a) je charakteristicka pro idiopatickou proktokolitidu ne
b)je charakterizovana obsahem 5g a vice tukii/24 hod. ve stolici ano
¢) je charakteristicka pro pepticky vied ne
d) je charakteristicka pro malabsorp¢ni syndrom ano

206) Pro idiopatickou proktokolitidu (ulcerdzni kolitidu) plati:
a)na jejim vzniku se pravdépodobné podileji autoimunitni mechanismy ano

b)nejcastéji je postizeno termindlni ileum a ptilehlé cékum ne

c) vzdy postihuje koneénik ano
d) zanét se §iri kontinualné, sliznice je postiZena difuzné ano
e) vyskytuji se pri ni i mimostievni symptomy a projevy ano

207) Pro Crohnovu chorobu plati:

a) zanét ma granulomatézni charakter ano
b)nejéastéji je postiZzeno terminalni ileum a prilehlé cékum ano
¢) nemuze postihnout jinou oblast GIT nez stfevo ne
d) Ze zanét se §ifi kontinudlng, ne diskontinualné ne
¢) nazyva se rovnéZ regionalni enteritida ano

208) Mezi priciny sekundarni obstipace patti

a) hypokalémie ano
b) otrava organofosfaty (inhibuji acetylcholinesterazu) ne
¢) hypertyreoza ne
d) miSni léze ano
e) hypotyreoza ano

209) Zlug:
a) je tvorena vodou, elektrolyty, Zlu¢ovymi lipidy, bilirubinem, Zlu¢ovymi Kkyselinami a

stopovym mnoZstvim proteint ano
b)denné je vytvoreno 1500-2000ml zluci ne
¢) ma diurnalni variabilitu - pfes den se tvori vice neZ v noci ano
d) je nezbytna pro optimalni vsti‘ebavani v tucich rozpustnych vitamini (A, D, E, K)
ano
e) je nezbytna pro optimalni vstiebavani ve vode rozpustnych vitamina (B, C) ne

210) Pro pigmentové konkrementy pti cholelithiaze plati, ze:
a) jsou nejcastéjSimi konkrementy pfi cholelithidze  ne
b)jsou fasetované, Zlutohnédé ne
¢) jsou rtg nekontrastni ne
d)obsahuji hlavné bilirubin a jeho soli ano



211) Mezi rizikové faktory cholesterolové cholelithidzy patii

a) gravidita ano
b) hypersekrece cholesterolu ano
c) choroby a resekce ilea ano
d) hyposekrece Zlu¢ovych kyselin ano

212) Mezi piiciny akutni pankreatitidy patfi:

a) cholelithiaza ano
b) alkoholismus ano
¢) hypersekrece gastrinu ne
d) hyperglykémie ne
213) Nejcastgjsi pricinou chronické pankreatidy je:
a) cholelithidza ne
b) alkoholismus ano
¢) hyperlipidémie ne
d) chronické uzivani 1¢kt ne

214) Mezi rizikové faktory karcinomu pankreatu patii:

a) diabetes mellitus ano
b) vysoky energeticky prijem potravou ano
c) abusus koureni ano
d) hypersekrece inzulinu ne

215) Predisponujici faktor chronické pankreatitidy jsou:

a) diabetes insipidus ne
b)diabetes mellitus ne
c) pravidelna konzumace alkoholu ano
d) gastroesofagealni reflux ne

216) Barrettav jicen:
a) vznika nahrazenim normalniho dlazdicového epitelu jicnu metaplastickym

cylindrickym epitelem ano
b) predstavuje rizikovy faktor pro rozvoj adenokarcinomu jicnu ano
c) vyskytuje se u pacienti s gastroesofagealnim refluxem ano
d) vznikd nahrazenim normalniho dlazdicového epitelu jicnu bunikami karcinoidu  ne
e) produkuje gastrin ne

217) Perniciosni anemie:

a) je nasledkem atrofické gastritidy ano
b)je zptisobena nedostatkem zeleza ne
c) je vyvolana poruchou sekrece vnitiniho faktoru ano

d)je vyvolana aplazii kostni dfen¢ z diivodu virové infekce ne

218) Fosfolipazy A2 (PLA2):

a) Je cytotoxicky pusobici skupina enzymi ano

b) PFi zanétu se podili na tvorbé prostaglandinii mobilizaci kyseliny arachidonové z
fosfolipida ano

¢) aktivuje tripsinogen a tim se podili v patogenezi pankreatitidy ne

d) predpoklada se, Ze ptisobenim na plicni surfaktant se podili v patogenezi respiracni
incuficience pri akutni pankreatitidé ano



219) Barrettlv jicen:
a) Vznika nahrazenim normalniho dlaZdicového epitelu jicnu metaplastickym

cylindrickym epitelem ano

b) Vznikd nahrazenim normalniho cylindrického epitelu jicnu metaplastickym dlazdicovym
epitelem ne

c) Predstavuje rizikovy faktor pro rozvoj adenokarcinomu jicnu ano

d) Piedstavuje rizikovy faktor pro rozvoj gastro-ezofagedlniho refluxu ne

220) Alpha-2 makroglobulin:

a) Inhibuje endopeptidazy ano
b)Je proteinem akutni faze ano
¢) Inhibuje produkci pepsinogenu ne

d) Aktivuje fosfolipazu A2 (PLA2) ne

221) Mezi etiopatogenetické mechanismy jaterni encefalopatie patii:
a) Pritomnost zvySenych hladin toxickych latek vzniklych ¢innosti stfevnich baktérii

(merkaptany, fenol) v cirkulaci. ano
b) Zvysena tvorba steroidnich hormont v jatrech ne
c) Porucha metabolismu amoniaku ano
d) Poruchy neurotransmise ano

222) Ke vzniku ascitu mlize vést:

a) Portalni hypertenze ano
b) Nedostate¢na produkce aldosteronu ne

¢) SniZeni onkotického tlaku ano
d) Peritonealni karcinomatoza ano

223)  Vnitini faktor - kobalamin komplex se vstiebava:

a) v bunkach zalude¢niho pyloru ne
b) paracelularnim transportem v jejunu a ileu ne
¢) facilitovanou difuzi v ileu ne
d) pomoci receptori v oblasti kartacového lemu (brush border) ilea ano
e) pomoci receptort v oblasti kartd¢ového lemu (brush border) duodena ne

224) Sklerodermie je asociovana s témito gastrointestinalnimi komplikacemi:

a) esofagealni strinktury ano
b)stievni obstrukce ano
c¢) ulcerace tlustého stfeva ne

d) prerastani bakterii ve stievech ano

225) Ktera z nésledujicich tvrzeni o HLA-B27 molekule jsou pravdiva:
a) je to jedna z molekul MHC typ II komplexu ne
b)je pritomna asi u 90% pacientt s ankylozujici spondylitidou ano
¢) je asociovana se zvySenym rizikem rozvoje peptického viedového onemocnéni ne
d) sdili nékteré antigenni determinanty s enteropatickymi bakteriemi (Shigela, Klebsiela,
Yersinia) ano

226) Ktery z virii zptsobujicich hepatitidu miize byt pienesen transfuzi:
a) Hepatitis A virus ano
b) Hepatitis B virus ano
c) Hepatitis C virus ano
d)zadny z uvedenych  ne



227)

228)

229)

230)

231)

232)

233)

234)

Mezi extraintestinalni manifestace ulcerozni kolitidy patii:

a) selhani ledvin ne
b)sklerozujici cholangitida  ano
c) artritida ano
d)karcinom pankreatu ne

Laktozova intolerance dospélych je zptisobena:

a) poruchou fosforylace laktozy ve stfevni sténé ne
b)poruchou hydrolyzy laktozy ve stievé ano
¢) poruchou mechanismu zajiSt'ujicich transport laktozy a galaktozy stfevni sténou ne
d)nadmérnym Stépenim laktozy na glukozu a galaktozu ve stievé ne

P11 akutni pankreatitidé zpravidla dochazi k rendlnimu selhani z téchto divodi:

a) tromboza rendlni zily ne
b)maligni hypertenze ne
c¢) sniZeni intravaskularniho objemu ano
d) obstrukce ureteru ne
e) jako nezadouci nasledek terapie ne

Mezi pfi€iny viedové choroby patfi:

a) chronicka infekce Helicobakterem pylori ano
b) Zollinger-Ellisoniiv sy ano
c¢) chronické uzivani nesteroidnich protizanétlivych léka (NSAID) ano
d) chronické uzivani alkoholu ne

Horecka u akutni pankreatidy miZe byt zpiisobena:

a) aspira¢ni pneumonii ano
b)infikovanou pseudocystou ano
¢) zvysenou produkci alfal-antitrypsinu ne
d)abscesem ano
e) nekrozou pankreatu ano

Steatorhea:
a) mize byt zpiisobena poruchou Zalude¢ni sekrece ne
b) miiZe byt doprovazena nedostatkem v tucich rozpustnych vitamini ano
¢)je vzdy doprovazena poruchou glukozové tolerance ne
d)miZe byt zpiisobena poruchou pankreatické sekrece ano

Nedostatek ceruloplasminu vyvola:

a) snizené ukladani médi do tkani ne
b)nedostate¢nou pifeménu Fe2+ na Fe3+ (dvojmocného Zeleza na trojmocné) ano
c¢) urychleni pfemény Fe3+ na Fe2+ (trojmocného zeleza na dvojmocné) ne
d)zvysené vychytavani médi vazané na bilkovinu ve sleziné ne

Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie (PNH) je onemocnéni, které je:

a) autozomaln¢ dominantn¢é dédi¢né ne
b)ziskané ano
¢) vykazuje multifaktorialni dédic¢nost ne
d)autozomaln¢ recesivné dédi¢né ne

e) vykazuje recesivni dédicnost vazanou na X-chromozom ne



235)

236)

237)

238)

239)

240)

241)

242)

Hemoglobinurie vznika pfi:
a) rozpadu erytrocyti v cirkulaci ano
b) vychytavani erytrocytl makrofagy sleziny ne
c) presyceni vazebné kapacity haptoglobinu ano
d) podani inkompatibilni krve ano

Paroxysmalni hereditarni hemoglobinurie (PNH):

a) je zpuisobena chybénim nékterych ochrannych proteinii na membrané erytrocyti

ano

b)v patogenezi jejich priznaki se uplatiiuje pokles pH krve béhem spanku a aktivace
komplementu ano

c¢) vznikd v disledku nadmérné produkce slozek komplementu ne

d) vznika piti chybéni spektrinu v erytrocytarni membrané ne

€) projevuje se pouze v poruse erytrocytil ne

Viskozita krve zavisi na hodnoté hematokritu:
a) viskozita je pfimo umérnd hematokritu
b) viskozita je pribliZzné konstatni pro fyziologické rozmezi hematokritu a nad nim
stoupa
¢) viskozita je pfiblizn¢ konstatni pro fyziologické rozmezi hematokritu a nad nim klesa
d) viskozita na hematokritu nezavisi

Polycytémie oznacuje stav, kdy je hematokrit:
a) SniZzeny ne
b)zvySeny ano
c)proménlivy  ne

Vysoka viskozita krve pfi hematokritu nad 70 %:

ne

ano
ne
ne

a) zpusobuje zvySenou srdecni praci ano

b)zlepSuje prokrveni tkani a jejich zasobeni kyslikem ne

c) predstavuje nebezpeci vzniku krevnich srazenin v cévach (trombéz) ano

d)zptisobuje zpomaleni priitoku krve cévnim reciStém a zhorSuje reologické vlastnosti
krve ano

Haptoglobin je:

a) vylu€ovéan do moci pii PNH (paroxysmalni no¢ni hemoglobinurii) ne

b)sniZen po intravaskulirni hemolyze ano

¢) zvysSen po extravaskuladrni hemolyze ne

d)degrada¢nim produktem hemoglobinu ne

Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie je:
a) podminéna ptitomnosti atypického hemoglobinu  ne
b)zptisobena defektem glykolytickych enzymi ne
¢) zpiisobena parazitdrnim onemocnénim ne
d)vysledkem poruchy krvetvorné kmenové buiiky ano

Granulocytoza vznikajici vlivem ACTH a glukokortikoid je zplsobena
a) vyplavenim granulocyti z kostni di‘ené do periferie ano
b)zvysenou tvorbou granulocytii a monocytii ve dieni ne
c) zpomalenim prestupu granulocyti do marginalni hotovosti  ano
d)zvysenou produkci cytokinli makrofagy ne



243)

244)

245)

246)

247)

248)

249)

250)

251)

Pro priikaz leukemoidni reakce svédci (v blastech):

a) vysoka hodnota alkalické fosfatazy ano
b) vysoka peroxidazova aktivita ne
¢) zvySena aktivita nespecifickych esteraz ne
d)nizka peroxidazova aktivita ano

Syndrom linych leukocytl je charakterizovan:

a) poruchou fagocytézy ne
b) poruchou chemotaxe ano
¢) poruchou fagocytdzy s nemoznosti bunék vytvotit H202 ne
d)neschopnosti znicit fagocytované bakterie ne

Blasty u akutnich leukemii jsou charakterizovany

a) zastavou proliferace ne
b)urychlenou maturaci ne
c¢) vysokou diferencia¢ni schopnosti  ne
d)zastavou maturace ano

Anémie z nedostatku vitaminu B12 a kyseliny tetrahydrolistové je morfologicky charakterizovéna:

a) normocytozou ne
b) mikrocyt6zou ne
¢) makrocytozou ano

d) pritomnosti megaloblasti v kostni dieni

Anémie z nedostatku zeleza je charakterizovana mimo jiné:
a) normalni ¢i hypercelularni kostni dfeni ano

b) hypocelularitou kostni dfené ne
¢) mikrocytézou ano
d) makrocytézou ne

Krvetvorné kmenové bunky pro transplantacni terapii je mozno ziskat z:

a) kostni di‘ené ano
b)krve ano
c) fetalnich jater ano
d) fetalni sleziny ne

Chronicka granulomatdza je zptisobena:

a) poruchou migrace granulocytii ne
b) poruchou fagocytozy ne
c) neschopnosti granulocytii produkovat H202 ano
d)neschopnosti granulocytl zni¢it fagocytované meningokoky ne

Pti polycythaemia rubra vera je produkce erytropoetinu:
a) SniZena ano
b)zvysena ne
c)nezménéna  ne

Pti sekundérnich polycytémiich je hladina erytropoetinu:
a) SniZena ne
b)zvySena ano
c)nezménéna  ne



252)

253)

254)

255)

Podil inefektivni hematopoézy je zvysen u:
a) anémii z nedostatku erytropoetinu  ne
b) myelodysplastického syndromu  ano
c) megaloblastové anémie ano
d)novorozenecké anémie ne

Pritomnost filadefského chromosomu (Ph1):
a) podminuje vznik fuzniho genu ber/abl
b)je charakteristicka pro vétSinu pacientd s chronickou myeloidni leukémii
¢) charakterizuje chronickou lymfocytovou leukémii
d)je typicka pro pacienty s ne-hodgkinskymi lymfomy

Sideroblastické anemie mohou vznikat pii

a) vysokém stupni neefektivni krvetvorby ne
b) poruse syntézy hemu ano
c) otravé olovem ano
d) snizenym piijmem zeleza potravou ne

Pti von Willebrandové chorobé je postizena predevSim:

a) degranulace desti¢ek ne
b)aktivace protrombinu ne
c) adheze destic¢ek na subendotelidlni kolagen ano
d) polymerizace fibrinu ne

ano
ano
ne
ne

256) Oznacte faktor, jehoz syntéza neni postizena pfii terapii kumarinovymi derivaty (Pelentan,

Warfarin):

a)F X ne
b)protrombin  ne
c)F VII ne
d)FV ano

257) Oznacte faktor, jehoz syntéza je postizena pii terapii kumarinovymi derivaty (Pelentan, Warfarin):
a)FX ne
b)protrombin ne
c)F VII ne
d)FV ano

258) Oznacte faktor, jehoz syntéza je postizena pii terapii kumarinovymi derivaty (Pelentan, Warfarin):
a)F VIII ne
b)FV ne
c) vW faktor ne
d)protein C ano

259)

Oznacte hodnotu, kterd je v mezich normy pii hemofilii A:

a) Quickuv test ano
b) trombinovy cas ano
c) Lee-Whitetv test ne

d)APTT ne



260)

261)

262)

263)

264)

265)

266)

267)

Tromboplastin je:
a) v alfa globulinové frakci plasmy ne
b)totozny s F VII ne
c) tkanovy lipoproteinovy komplex (tkanovy faktor s negativné nabitymi fosfolipidy)
ano
d)nezavisly na ptitomnosti Ca2+ ne
Protein C:
a) je vitamin K dependentni faktor ano
b) po aktivaci hydrolyzuje akceleratory (F Va, FVIIIa)  ano
¢) je aktivovan tkanovym faktorem ne
d)je protein akutni faze ne

Protrombinovy ¢as je prodlouZen:
a) pi1 defektu Hagemanova faktoru ne

b) pri defektu F X ano
c) p¥i terapii dikumarolem ano
d) pfi hemofilii ne

Parenchymato6zni krvaceni u manifestniho hemofilika lze zastavit:
a) dlouhodobou kompresi nebo tamponaddou  ne
b)infazi chybéjiciho koagula¢niho faktoru ano
¢) transfuzi konzervované krve ne
d) podanim naplavu krevnich desticek ne

Hlavni u¢inek aspirinu (kyseliny acetylsalicylové) na desticky je:
a) blokada cyklooxygenazy  ano
b)blokada fosfolipdzy ne
c) blokéada syntézy arachidonové kyseliny ne
d)blokéda serinovych proteaz ne

Mezi extrakorpuskularni hemolytické anémie nepatii:

a) hemoglobinopatie S ano
b)autoimunitni hemolytickd anémie ne

c) thalasémie ano
d) paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie ano

Mezi extrakorpuskuldrni hemolytické anémie patfi:

a) hemoglobinopatie S ano

b)autoimunitni hemolyticka anémie ne

c) thalasémie ano

d) paroxysmalni nocni hemoglobinurie ano
Trombomodulin je:

a) agregacni plisobek ne

b) aktivator protrombinu ne

c) povrchovy protein endotelii ano

d) protein destickové membrany ne



268) von Willebrandiv faktor:

a) je syntetizovan pievazné v hepatocytu ne
b)ma akceleracni efekt i na aktivaci F IX ne
c¢) urychluje aktivaci protrombinu ne

d)je pritomen v subendotelialni bazalni membrané ano

269) Piianémii je parcialni tlak kysliku v arteridlni krvi (paO2) :

a) Snizeny ne

b) normalni ano

¢) zvySeny ne

270) INR:

a) vypoclitava se jako pomér ¢asu Quickova testu pacienta ke Quickové testu kontrolni
plazmy ano

b) vyjadiuje stav vnitini hemokoagulacni kaskady ne

c) je zvySen u hemofilie A ne

d)miZe byt zvySen u jaternich onemocnéni ano

271) Tkanovy faktor

a) je za fyziologickych podminek exprimovan na endotelu ne

b)je aktivator fibrinolyzy ne

¢) je exprimovan pri zanétu na aktivovanych monocytech ano

d)iniciuje v komplexu s negativné nabitymi fosfolipidy "vnéjsi " cestu aktivace
plazmatického koagula¢niho systému ano

272) ZvySeni INR:

a) znamena riziko vzniku trombotickych piihod ne

b) miiZe byt zpiisobeno dikumarolem (antagonistou vitaminu K) ano
c) miiZe se upravit po podani vitaminu K ano
d) miiZe zpiisobit krvacenim z dasni ano

273) Mezi korpuskularni hemolytické anémie nepatfi:
a) srpkovita anémie ne
b)dédicna sférocytdza ne
¢) paroxysmalni nocni hemoglobinurie ne
d) autoimunitni hemolytické anémie ano

274) Mezi korpuskularni hemolytické anémie patfi:

a) srpkovita anémie ne
b)dédi¢na sférocytoza ne
¢) paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie ne
d) autoimunitni hemolytické anémie ano

275) Pro paroxysmalni no¢ni hemoglobinurii (PNH) plati:

a) je extrakorpuskularni hemolytickd anémie ne
b)je charakterizovana defektem membranovych bilkovin inhibujicich aktivaci
komplementu ano

c) po pridani okyseleného séra dochazi k hemolyze PNH erytrocyti ano

d)k hemolyze dochézi pti hypertenzni Spicce ne



276) Pacient po resekci terminalniho ilea bude mit nejspise:

a) sideroblastickou anémii ne
b) sideropenickou anémii ne
c) megaloblastovou anémii  ano
d) mikrocytovou anémii ne

277) Pfi pernicidzni anémii:
a) vazne inkorporace Zeleza do hemoglobinu ne
b) jsou Casto pritomny autoprotilitky proti vnitfnimu faktoru  ano
c) vazne syntéza DNA v erytroidnich progenitorovych buiikach ano
d) velikost erytrocytu ¢asto prresahuje 100 f1 ano

278) Pro pernicidzni anémii plati:

a) je nedostatek vitaminu B12 ano
b) v periferni krvi jsou pfitomny mikrocyty = ne
¢) patfi mezi hemolytické anémie ne
d) patfi mezi autoimunitni onemocnéni ano

279) Pro pernicidzni anémii plati:

a) Casto doprovazi gastroduodenalni viedy ne
b)je projevem maligniho onemocnéni ne
¢) vznika predevsim pii nedostatku stopovych prvkil v potraveé ne
d) pozoruje se ¢asto pri atrofické gastritidé ano

280) Pro zelezo plati:
a) ¢lovek neni schopen vstiebat a vyuzit zelezo piijaté v potrave jako soucast hemu ne

b)kyselina chlorovodikova a vitamin C neovliviiuji resorpci Zeleza ne
c) v krvi je prenaseno na bilkoviné transferinu ano
d)jeho zasobni formou je transferin ne

281) Pro metabolismus Zeleza neplati:
a) vétsina Zeleza v organismu recykluje, resorpce za fyziologickych okolnosti pfedstavuje cca

jen 0,025 % celkového mnozstvi Zeleza v téle ne
b) pri nedostatku Zeleza je transferin Zelezem kompletné saturovan ano
¢) jeho zasobni formou je feritin ne

d) pii nedostatku zeleza stoupa celkova vazebna kapacita transferinu pro zelezo ne

282) Pro metabolismus Zeleza plati:
a) vétSina Zeleza v organismu recykluje, resorpce za fyziologickych okolnosti predstavuje

cca jen 0,025 % celkového mnoZstvi Zeleza v téle ne
b) pfi nedostatku Zeleza je transferin zelezem kompletn¢ saturovan ano
c) jeho zasobni formou je feritin ne
d) pii nedostatku Zeleza stoupa celkova vazebna kapacita transferinu pro Zelezo ne

283) Pro feritin plati:

a) je bilkovina, v niz je uloZena zasobni forma Zeleza ano
b)uklada se v retikuloendotelovém systému ano
c¢) vaze zelezo ve ferroforme ne

d)neni ptitomen v cirkulaci ne



284)

285)

286)

287)

288)

289)

290)

291)

Sérova hladina feritinu je sniZena:
a) v prelatentni fazi sideropenické anémie ano

b) v latentni fazi sideropenické anémie ano
c) v manifestni fazi sideropenické anémie  ano
d) feritin se v séru neprokazuje ne

Pro latentni fazi sideropenické anémie plati:

a) hladina Zeleza v séru je normalni ne
b)je sniZzena vazebna kapacita transferinu ne
c) je sniZzena hladina feritinu v séru ano
d)je sniZena hladina hemoglobinu v séru ne

Pro hematopoetické kmenové bunky neplati:

a) tvoti vSechny krevni fady ne
b)nejsou pritomny v cirkulaci ano
¢) jsou postizeny pi1 myelodysplastickém syndromu ne
d) mohou byt suprimovany chemoterapii ne

Pro hematopoetické kmenové bunky plati:
a) tvori vSechny krevni rady
b)nejsou pritomny v cirkulaci
c) jsou postiZeny pii myelodysplastickém syndromu
d)mohou byt suprimovany chemoterapii

Pro filadelfsky (Ph)-chromosom neplati:
a) vznika translokaci ¢asti chromosomu 9 a 22
b)je pfitomna fize genil ber/abl
¢) dochazi k transkripci proteinu p210
d)je typickym fenoménem u akutni myeloidni leukémie

Pro filadelfsky (Ph)-chromosom plati:
a) vznika translokaci ¢asti chromosomu 9 a 22
b)je pfitomna fuze geni ber/abl
c¢) dochazi k transkripci proteinu p210
d)je typickym fenoménem u akutni myeloidni leukémie

Mezi myeloprolifera¢ni syndromy nepatfi:

a) primarni myelofibréza ne
b) chronicka myeloidni leukémie ne
c¢) chronicka lymfocytova leukémie ano
d)myelodysplaticky syndrom ne

Mezi myeloproliferacni syndromy patii:
a) primarni trombocytémie ano
b) polycythaemia vera rubra ano
c¢) maligni lymfogranulom ne
d)mnohocetny myelom ne
e) primarni myelofibréza
f) chronicka myeloidni leukémie
g)myelodysplaticky syndrom

ne
ano
ne
ne

ne
ne
ne
ano

ne
ne
ne
ano



292)

293)

294)

295)

296)

297)

298)

299)

Pro chronickou myeloidni leukémii plati:

a) patfi mezi myeloprolifera¢ni stavy ano

b)je pritomen hiatus leucaemicus ne

c) je pritomna transkripce patologického proteinu s tyrozinkinazovou aktivitou
ano

d)je sniZena aktivita alkalické fosfatazy v leukocytech ano

Buiiky Reedové-Sternbergové jsou piitomny zejména u tohoto onemocnéni:

a) akutni myeloidni leukémie ne

b) chronické myeloidni leukémie ne

c) maligniho lymfogranulomu (Hodgkinova lymfomu) ano

d)nehodgkinskych lymfomi ne
Pro mnohocetny myelom neplati:

a) je tvofen buiikami odvozenymi od plazmocyti ne

b) vznikd nejcastéji v axidlnim skeletu ne

¢) patifi mezi monoklondlni gamapatie ne

d)je provazen hypokalcémii ano

Pro mnohocetny myelom neplati:

a) produkuje paraprotein ne
b)miize byt pricinou hyperviskézniho syndromu ne
c) tvori osteoplastické metastazy ano
d)muze vést ke kompresivnim osteoporotickym frakturam kosti ne

Pro mnohocetny myelom plati:

a) je tvoren butkkami odvozenymi od plazmocyti ne
b) vznika nejcastéji v axialnim skeletu ne
c) patfi mezi monoklonalni gamapatie ne
d)produkuje paraprotein ne

¢) miiZe byt pri¢inou hyperviskézniho syndromu
f) miZe vést ke kompresivnim osteoporotickym frakturam kosti

Pro paraprotein neplati:

a) muze byt tvofen protilatkou kterékoli imunoglobulinové tfidy ne
b)byva téz oznacovan jako M-komponenta ne
c) je typickym produktem pri hepatopatiich ano
d) mtze poskozovat tubularni funkce ledvin ne

Pro paraprotein plati:
a) miiZe byt tvoren protilatkou kterékoli imunoglobulinové tridy ne

b)byva téZ oznacovan jako M-komponenta ne
c) je typickym produktem pfi hepatopatiich ano
d)miZe poskozovat tubuldrni funkce ledvin ne

Pro Bence Jonesovu bilkovinu plati:
a) je oznaceni pro jakykoliv paraprotein ne
b)je syntetizovana v jatrech ne
c) je tvorena lehkymi imunoglobulinovymi Fetézci ano
d) miize precipitovat v ledvinnych tubulech ano



300)

301)

302)

303)

304)

305)

306)

307)

Retikulocyty mohou byt v krvi zvySeny u:

a) krvacivych stavi ano
b)intravaskulirni hemolyzy ano
c) aplastické anémie ne
d) chronické myeloidni leukémie ne

Do obrazu anemického syndromu patfi:

a) bledost kuiZe a sliznic ano
b) dusnost ano
c¢) tachykardie ano
d) bradykardie ne
Makrocytova anémie se miZe vyvinout u:

a) deficitu kyseliny listové ano
b) deficitu vitaminu B12 ano
c) thalasémie ne

d) jaterniho selhani ano

Mikrocytova anémie muze vzniknout na podkladé:
a) deficitu vnitiniho faktoru ne

b) thalasémie ano
c) sideropenie ano
d)vSech jmenovanych ne

Methemoglobin:
a) je hemoglobin s defektnimi globinovymi fetézci  ne
b) obsahuje dvojmocné zelezo ne
¢) vznika pfi hypoxii ne
d)obsahuje trojmocné Zelezo ano

Které tvrzeni o srpkovité anémii neni spravné:

a) patii mezi hemolytické anémie ne
b)oznacuje se také jako hemoglobinopatie S ne
¢) pii1 hypoxii dochazi k polymerizaci hemoglobinu ne
d) pri¢inou je traumaticky rozpad erytrocyti pri narazu na fibrinova vlikna v
mikrovaskuliarnim reciSti na deformované elementy pripominajici srp ano

Které tvrzeni o srpkovité anémii je spravné:

a) patfi mezi hemolytické anémie ne
b)oznacuje se také jako hemoglobinopatie S ne
c) pri hypoxii dochazi k polymerizaci hemoglobinu ne

d) pficinou je traumaticky rozpad erytrocytll pfi ndrazu na fibrinova vldkna v
mikrovaskularnim fecisti na deformované elementy pfipominajici srp

Tepelné protilatky:
a) vznikaji pti febrilnich stavech ne
b)jsou namifené proti svalovym bilkovinam ne

c¢) jsou indukovany vazbou haptenti na membranu erytrocyti  ano
d) prokazuji se Coombsovym testem ano



308)

309)

310)

311)

312)

313)

314)

315)

316)

Chladové protilatky:
a) vznikaji pti dlouhodobém pobytu v chladném prostiedi
b)jsou vétSinou charakteru IgG
c) p¥i niZsi teploté vnéjsiho prostiedi mohou zpisobit akrocyanézu
d) jsou obv. typu IgM

Coombsuv test slouzi ke stanoveni:

a) hladiny koagulacnich faktorti ne
b) autoprotilatek proti erytrocytim ano
¢) Casu krvacivosti ne
d) vstiebavani vitaminu B12 ne

Alogenni transplantace kostni dfené¢ je:

a) transplantace vlastnich bun¢k ne
b) transplantace bunék pribuzného ano
c) transplantace bunék nepi¥ibuzného ano
d) transplantace bun¢k jiného species ne

Porucha syntézy kolagenu vede k:
a) zvySené fragilité kapilar  ano

b) vaskulopatiim ano
c¢) koagulopatiim ne
d)skorbutu ano

Porucha syntézy kolagenu nepatii do obrazu:

a) Ehlersova-Danlosova syndromu ne
b) Marfanova syndromu ne
¢) avitamindzy D ano
d)avitaminozy C ne

Pro trombocytopatie plati:
a) je porusena funkce trombocyti
b)je snizen pocet trombocytil

ne
ne
ano
ano

ano
ne

¢)i pFi normalnim poétu trombocyti miiZe dojit k patologickému krvaceni ano

d)jsou ekvivalentem trombocytopenii

Které tvrzeni o APC rezistenci neni spravné:
a) jde o koagulopatii vzniklou po chemoterapii krevnich malignit
b)jde o insuficientni odpovéd’ F Va na aktivovany protein C
¢) jde o vrozeny hyperkoagula¢ni stav
d)projevuje se zvySenym sklonem ke krvaceni

Oznacte patologicky stav, ktery mlize byt pfi¢inou krvaceni:
a) deficit alfa2-inhibitoru plazminu ano

b)deficit antitrombinu III ne
¢) deficit proteinu C ne
d) deficit proteinu S ne

Oznacte patologicky stav, ktery mtze byt pfi¢inou trombozy:
a) nadbytek tPA (tkanového aktivatoru plasminogenu) ne
b)deficit fibrinogenu ne
c) deficit tPA ano

nec

ano
ne
ne
ano



317)

318)

319)

320)

321)

322)

323)

324)

d) deficit PAI (inhibitoru aktivatoru plasminogenu)  ne

Trombofilni stav
a) miZe byt vrozeny nebo ziskany
b)nepredstavuje vyssi riziko vzniku tromboembolické nemoci
c) miiZe se spolupodilet na vzniku arterialni trombézy
d) miZe se spolupodilet na vzniku akutniho koronarniho syndromu

D dimery v séru
a) patii mezi FDP (fibrin/fibrinogen degradacni produkty).

ano
ne

ano
ano

ano

b)jsou indikatorem aktualni aktivity trombolytického systému v organismu  ano
c) jsou vysoce senzitivni s nizkou specifitou pro diagnostiku tromboembolické nemoci

ano

d)jsou vysoce specifické s nizkou senzitivitou pro diagnostiku tromboembolické nemoci ne

aPTT
a) testuje koagulacni aktivitu vnitiniho systému plazmatické koagulace ano
b)testuje koagula¢ni aktivitu zevniho systému plazmatické koagulace ne
c) je prodlouzeny pii hemofilii A ano
d) je prodlouzeny p¥i terapii heparinem ano
e) je zakladnim testem pouzivanym k sledovani terapie antagonisty vitaminu K ne

Quicktv test
a) testuje koagulacni aktivitu vnitiniho systému plazmatické koagulace
b)testuje koagulacni aktivitu zevniho systému plazmatické koagulace.
¢) je prodlouzeny pii hemofilii A.
d)je zakladnim testem k sledovani terapie heparinem.
e) je prodlouZeny pri pokrocilych poskozenich jaterniho parenchymu.

Diseminovana intravaskularni koagulace
a) se miZe projevit prodlouZenim aPTT.
b)se miiZe projevit zkracenim aPTT.
c) se miZe projevit poklesem hladiny plazmatického fibrinogenu.
d)nevede ke krvacivym komplikacim.

e) vede k trombotickym uzavérium v mikrocirkulaci.

Trombin
a) piisobi (mimo jiné) aktivaci krevnich desticek. ano
b) patfi k faktorim zavislym na vitaminu K ano
¢) inaktivuje (mimo jiné) protein C. ne
d)vaze se na trombomodulin. ano

GP IIbllla receptor
a) slouzi k vazbé fibrinogenu vedouci k agregaci krevnich destic¢ek
b)slouzi k vazbé vW faktoru vedouci k adhezi krevnich desticek
c) je defektni u Glanzmannovy trombastenie
d)je umistén na aktivovanych buiikach endotelu.

Zevni systém plazmatické koagulacni kaskady

a) se méri Quickovym testem ano
b)aktivuje se rychleji nez vnitini systém ano
c¢) aktivuje se pomaleji nez vnitini systém ne

d)je spustén tkaniovym faktorem ano

ano
ne
ne
ano

ano
ano
ano
ne

ano

ano
ne
ano
ne



325) Mezi inhibitory plazmatické koagulacni kaskady
a) patfi protein C a protein S. ano

b) Antitrombin III. ano
¢) trombomodulin. ano
d) homocystein. ne

326) Sideropenie

a) se v organismu muZe projevit anemii mikrocytarni. ano
b)se v organismu muze projevit anemii makrocytarni. ne
c) se v organismu muZe projevit zvySenim solubilniho sérového transferinového
receptoru. ano
d)se v organismu muze projevit zvySenim plazmatického feritinu ne
) se v organismu miiZe projevit zvySenim transferinu v séru (tj. zvySenim TIBC).
ano

327) Hemolytické anémie:

a) jsou provazeny pritomnosti bilirubinu v moci ano
b)jsou provazeny zvysenou sérovou hladinou pfimého bilirubinu ~ ne

c) mohou vést k cholelithidze ano
d)mohou vést k extramedularni hematopoéze ano

328) U hemolytickych anémii:

a) je zvySend sérova hladina haptoglobinu ne
b)je zvySena sérova hladina laktatdehydrogenazy ano
c) je snizeny pocet retikulocytli ne
d)je zvySena sérova hladina nekonjugovaného bilirubinu ano

329) Nejcastejsi pricinou sideropenické anémie v nasi populaci je:

e) nedostatek Zeleza ve strave ne
f) malabsorpce ne
g)chronické krvaceni ano

330) Srdecni vydej pfi fibrilaci komor

a) kolisa v zavislosti na rychlosti fibrilace ne
b)je zvysen ne
c) je roven prakticky nule ano
d) obvykle neklesa ne

e) sta¢i k udrzeni perfuze mozku a tudiz i k udrzeni védomi

331) K negativnim disledkim fibrilace sini patfi:
a) zhorSené plnéni komor (preload) a proto potencialni pokles srde¢niho vydeje (zejm.

pri zatézi) ano
b) vysoka pravdépodobnosti pfechodu fibrilace sini ve fibrilace komor ne
c) nebezpeci trombozy v sinich s moZnou embolizaci ano
d)zhorseni funkce srdce a jeho vyéerpani, zejm. je-li fibrilace sini provazena celkové
rychlou odpovédi komor ano

e) pravidelna a rychla ztrata védomi ne



332)

333)

334)

335)

336)

337)

338)

Fibrilace sini

a) je charakterizovana naprosto nepravidelnym pulzem, nékdy s pulzovym deficitem

ano
b)je neslucitelna se zivotem ne
¢) miiZe byt provazena rychlou frekvenci komor ano
d) je pomérné ¢astym nalez u starsSich osob s ICHS ano
e) vyznacuje se rozdilnymi hodnotami tepového objemu u jednotlivych stahiit komor
ano
Komorova tachykardie
a) je synonymem pro sinusovou tachykardii ne
b)je zavaznou arytmii vyZadujici intenzivni 1é¢bu a monitorovani ano
¢) miiZe prejit do fibrilace komor ano
d)je bézna arytmie vyskytujici se obcas i u zdravych lidi ne

e) je nékdy predchazena ¢astéjSim vyskytem komorovych extrasystol ano

Atrioventrikularni blok II. stupné Wenckebachova typu

a) je provazen bezvédomim ne

b) je charakterizovan cykly s postupnym prodluZovanim PQ intervalu aZ k aplnému
bloku prevodu, po némz se cyklus opét opakuje ano

c¢) vyznacuje se konstantni délkou PQ intervalu ne

d)nazyva se téz Mobitziv typ I ano

e) vyznacuje se jen prodlouzenim PQ intervalu bez vypadku pievodu ne

Fibrilaci sini mize byt zptisobena

a) ischemickou chorobou srde¢ni ano
b)béznym rozrusenim ne
¢) sniZzenou funkeci $titné Zlazy ne
d) mitralnimi vadami ano
e) zvySenou funkci §titné zlazy ano

Komorova extrasystola

a)je vzdy zavazna ne

b)je obvykle nasledovana iplnou kompenzacni pauzou ano

¢) je obvykle nasledovéana netiplnou kompenzaéni pauzou ne

d)ma na EKG abnormalni tvar komorového komplexu ano

e) je hodnocena jako zavazna, objevuje-li se ¢asto, pravidelné za normalnim komorovym
komplexem nebo ma-li ménici se tvar na EKG zaznamu ano

Supraventrikularni extrasystola

a) je obvykle nasledovana netplnou kompenzaéni pauzou ano

b) vyskytuje se ob¢as i u zdravych jedinci ano
¢) je obvykle nasledovana tplnou kompenzacni pauzou ne
d)ma na EKG normalni tvar komorového komplexu ano

Srde¢ni frekvenci zrychluje

a) aktivita sympatiku ano
b)acetylcholin ne

c) horecka ano
d) atropin ano



339)

340)

341)

342)

343)

344)

345)

Srdec¢ni frekvenci zpomaluje
a) stimulace parasympatiku  ano

b) tlak na o¢ni bulby ano
¢) atropin ne
d)rozcileni ne

) zvySeni nitrolebniho tlaku ano

Respiracni arytmie
a) je kolisani dechu v zavislosti na srde¢ni frekvenci ne
b)je rytmus dychani v termindlnich stavech ne
c) je kolisani srde¢ni frekvence v zavislosti na dychani ano
d)je pomérné ¢astym nalezem i u zdravych osob, zejm. mladSich ¢i neurasteniki
ano

Za rizikovy faktor aterosklerdzy nepovazujeme zvysenou plasmatickou koncentraci
a) LDL ne

b) lipoproteinu (a) ne
c) HDL ano
d) celkového cholesterolu ne
e) homocysteinu ne

K rizikovym faktortim vzniku aterosklerdzy patii

a) koureni ano
b) hypertenze ano
c¢) zvySena koncentrace HDL v krvi  ne

d) hyperinzulinémie ano
e) hyperhomocysteinémie ano

K vazodilataénim faktorim nepatii
a) endotelin 1 ano
b)oxid dusnaty ne
c) prostacyklin (PGI2) ne
d)tromboxan (TXA2) ano
e) noradrenalin ano

Vazokonstrikéni uc¢inky ma

a) endotelin 1 ano
b)angiotenzin 11 ano
c¢) oxid dusnaty ne

d)noradrenalin ano
e) antidiureticky hormon ano

K biochemické diagnostice akutniho infarktu myokardu se pouziva stanoveni
a) AST ano
b) CK-MB ano
c) myoglobinu ano
d)troponinu T ano
e)ALT ne
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347)

348)

349)

350)

351)

352)

Pti¢inou akutniho infarktu myokardu je z uvedenych moZznosti nejcasteji
a) embolie ne
b) trombdza vznikajici na aterosklerotickému platu ano
C) vazospasmus ne
d) aneurysma koronarni tepny ne
Pii fixni stendze koronarniho feciste jsou klinické znamky ischémie pfitomny
a) jiz pti 40% stenoze ne
b)pti 70% stendze, a to 1 v klidu ne
c) pii 70% stendze, ale jen pii zatézi ano
d) pti 90% stendze, ale jen pii zatézi ne
Homocystein
a) je meziprodukt metabolismu sirnych aminokyselin ano
b) plisobi vazodilatacné ne
c) pusobi ve vysSich koncentracich v krvi proaterogenné ano
d)je vyznamnym antioxidantem ne
e) stanovuje se v krvi v rdmci diagnozy akutniho infarktu myokardu ne
Na poskozeni endotelu se mohou podilet
a) homocystein ano
b) koufeni ano
c) kyslikové radikaly ano
d)hypertenze ano
Koronarni rezerva (moznost zvyseni prutoku krve myokardem) u zdravého srdce ma piiblizné
hodnotu
a) 10 ne
b) 2 ne
c) 4-5 ano
d) 50 ne
Srdecni sval je prokrvovan
a)zejména v diastole ano
b)jen v systole ne
¢) prokrveni nezavisi na fazi srdecniho cyklu ne
Pti zvySené potiebé kysliku v myokardu se jeho dodavka zabezpecuje
a) predevsim zvySenim extrakce kysliku ne
b) predevsim zvySenim priutoku krve myokardem ano
¢) zvySenim extrakce i pritoku, které se na zvySené dodavce podileji zhruba stejnou mérou ne
d)vazodilataci v myoakrdu navozenou prevazné mistnimi metabolickymi faktory
ano
e) zrychlenim srde¢ni ¢innosti, kterd umozni lepsi pratok koronarnimi tepnami ne
Spotieba kysliku v myokardu zavisi na

353)

a) srdecni frekvenci ano
b) tloust’ce stény srde¢ni komory ano
c) systolickém tlaku ano

d)napéti ve sténé srde¢ni komory  ano
e) kontraktilité ano



354) Dyskineza myokardu
a) je druhem arytmie ne
b) je porucha kontraktility s paradoxnim systolickym pohybem (v systole muzZe dojit k
zten€eni urcitych ¢asti komory) ano
c) miiZe byt zpiisobena ischémii ano
d)je synonymem srdecni zastavy ne

355) K pficinam srde¢niho selhani patii

a) chlopenni vady ano
b)ischémie ano
c) akutni infarkt myokardu ano
d)ztrata krve ne

e) hypertenze ano

356) Kontraktilitu myokardu zvysuje

a) aktivita sympatiku ano
b)acidoza ne
c) léky zvySujici mnozZstvi vapnikovych ionti v buiikich myokardu (napf. digitalis)
ano
d)adrenalin a dal$i katecholaminy (nap¥. dopamin) ano

357) Srdecni selhani

a) je podminéno nizkym preloadem ne
b)je ¢asto zpiisobeno poklesem kontraktility ano
¢) byva kompenzovano zvySenym preloadem ano
d)nema k preloadu zadny vztah ne

358) Plnici tlak levé komory (tlak v komote na konci diastoly)

a) je zvysen pfi cirkulacnim Soku ne
b)je normalni ¢i sniZen p¥i cirkula¢nim Soku ano
c) byva zvySen pri srde¢nim selhani ano
d)byva snizen pfi srdecnim selhani ne

359) K priznakim nizkého srde¢niho vydeje patii

a) slabost, inava ano
b) otok plic ne
c) poruchy prokrveni perifernich organi, napfr. ledvin ano
d) hepatomegalie ne

360) K priznakim levostranného srde¢niho selhani patii

a) vyrazné periferni otoky, zejm. nohou ne
b) dusnost ano
c) hepatomegalie ne
d)edém plic ano

361) K priznakiim pravostranného srde¢niho selhani patii

a) edém plic ne
b)otoky nohou ano
c) méstnani krve v jatrech ano

d)cyanéza ano
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363)

364)

365)

366)

367)

368)

369)

Hypertrofie myokardu

a) patfi ke kompenzaénim mechanismim srde¢niho selhani ano
b)zhorsuje diastolickou funkci komory ano
c) zpusobuje zhorsené zasobeni myokardu krvi ano
d)vzdy zvySuje tenzi ve sténé srde¢ni komory ne

e) vznika ¢asto pri arterialni hypertenzi ano

Tenze ve sténé srde¢ni komory

a) je pii stejném tlaku v komofte nizsi u dilatovaného myokardu ne
b)zavisi na tlaku v komore ano
¢) je pfimo umérna tloust'ce stény komory ne
d)ovliviiuje spotiebu kysliku myokardem ano
e) je nepiimo umérna tloust'’ce stény komory ano

Ke kompenza¢nim mechanismim sniZeného srde¢niho vydeje patii

a) aktivace parasympatiku ne
b)aktivace sympatiku ano
¢) sniZzena sekrece reninu ne
d)retence vody a sodiku ano

Mezi pfi€iny sekundarni arteridlni hypertenze patii

a) Addisonova choroba ne

b) Cushingova choroba ano
c¢) primarni hyperreninismus ano
d) sekundarni hyperreninismus ano
¢) Conntiv syndrom ano

Primdrni arteridlni hypertenze je v porovnani s hypertenzi sekundarni

a) vzacngjsi ne
b)endokrinné podminéna ne
c) nejcastéjsi formou arterialni hypertenze ano
d) disledkem poskozeni renalnich funkci ne

Do obrazu Reavenova (metabolického) syndromu patii

a) paroxysmalni arteridlni hypertenze ne
b) sekundéarni hypertenze ne
c) esencialni (primarni) hypertenze ano
d) paroxyzmalni lividni zbarveni akralnich ¢asti t¢la ne
e) kratkodobé zachvaty bezvédomi ne

Esencialni hypertenze je

a) zvySeni tlaku krve vznikajici zazenim renélni tepny ne

b)rizikovym faktorem predcasného rozvoje aterosklerézy ano
c) totoZna s pojmem primarni hypertenze ano
d)rizikovym faktorem cévni mozkové prihody ano

Arterialni hypertenze je rizikovym faktorem pro

a) syndrom nahlé smrti ano
b)infarkt myokardu ano
¢) plicni embolii ne

d)viedovou chorobu zaludku ne
e) cévni mozkovou piihodou ano



370)

371)

372)

373)

374)

375)

376)

377)

Tlakova amplituda se zvétSuje u

a) tyreotoxikozy ano
b)regurgitace krve aortalni chlopni ano
c) horecky ano
d) polycystozy ledvin ne
Arterialni hypertenze u feochromocytomu je zptisobena nadprodukei
a) glukokortikoidt ne
b) katecholamint ano
c) mineralokortikoid  ne
d)reninu ne

Pii sekundérni hypertenzi u Connova syndromu nachdzime

a) vysokou plasmatickou aktivitu reninu ne
b)nizkou plasmatickou aktivitu reninu ano
c) vysokou plasmatickou hladinu aldosteronu ano
d)normalni plasmatickou hladinu aldosteronu ne

Mezi typické organové zmény pii systémové arterialni hypertenzi patii

a) retinopatie ano
b) periferni neuropatie ne
c) hypertrofie levé komory  ano
d) cor pulmonale ne

Mezi funkéni zmény pii hypertenzi patii

a) plicni hypertenze ne
b)Raynaudiiv fenomén ne
c) zhorSeni ledvinnych funkei ano
d)o¢ni katarakta ne
Maligni hypertenze je
a) nejpokrocilejsi a nejzavaznéjsi faze vyvoje vSech typi hypertenze ano
b) paroxysmus dekompenzované hypertenze, nejcasteji sekundarni ne

¢) sekundarni hypertenze pii malignich endokrinologickych onemocnénich ne
d) klinicky obraz maligni nefroskler6zy ne

V etiologii primarni arteridlni hypertenze se uplatituje

a) polygenni dédi¢ny zaklad ano
b) X-vazana dédicnost ne
¢) autosomaln¢ recesivni monogenni dédi¢nost ne

d) kumulace ziskanych faktori i bez dédi¢nych dispozic ano

V etiologii primarni arteridlni hypertenze se uplatiiuje

a) obezita ano
b)nadmérny ptivod drasliku v potravé ne
c) stres ano
d)nadprodukce kortizolu ne

e) onemocnéni ledvin ne



378)

379)

V patogenezi primarni arteridlni hypertenze se uplatituje

a) hyperkineticka cirkulace ano
b) ateroskleroza renalnich tepen ne
c¢) porucha cirkadialnniho rytmu aldosteronu ne
d)nedostatecna bazalni sekrece kortizolu ne

Mezi sekundarni hypertenze zavislé na n¢které ze slozek systému renin-angiotensin-aldosteron

patii hypertenze pii

380)

381)

382)

383)

384)

a) prolaktinomu ne
b) feochromocytomu  ne
¢) Connové syndromu ano
d) stendze renalni tepny ano

Mezi endokrinné podminéné sekundarni hypertenze patii hypertenze pii

a) Cushingové syndromu ano
b) inzulinomu ne
¢) Addisonové chorobé ne
d) diabetu mellitu 2. typu ne
e) Connové syndromu ano

Ejekeni frakce
a) je pomer objemu krve v srdecni komoie na konci systoly k srde¢nimu vydeji ne
b) je sniZena pri poruSe kontraktility myokardu a systolické dysfunkci ano
c) je pomér tepového objemu k objemu krve v komore na konci diastoly ano
d) mé normélni hodnotu cca 30 % ne
e) je vvznamnym parametrem hodnoceni systolické funkce srdce ano

Plnici tlak (enddiastolicky) v levé komote

a) lze mérit jako tlak v zaklinéni plicnich kapilar ano
b)je roven diastolickému tlaku méfenému béznym tonometrem ne
c) stoupa pri srde¢nim selhani ano
d)klesa s rostoucim objemem krve v komote ne
e) je zvySen pri diastolické dysfunkci komory ano

Swaniiv-Ganziv katetr
a) slouzi cévkovani mocového méchyiene

b)zavadi se stehenni tepnou do levé komory a aorty ne
c) umoZiiuje méreni tlaku v zaklinéni plicnich kapilar ano
d)umoziiuje posouzeni plniciho tlaku v levé komore ano

e) zavadi se Zilnim systémem pies pravou komoru do plicnice  ano

Echokardiografie
a) je izotopové vysetteni srdce ne
b)je ultrazvukové vySetieni srdce ano
¢) provadi se jen za klidovych podminek ne
d)umoziiuje posoudit tloust’ku stény a velikost srde¢nich oddilii, ejek¢ni frakei, ¢innost
chlopni atd. ano

¢) miZe byt znesnadnéna pri nadmérné obezité pacienta ano



385)

386)

387)

388)

389)

390)

391)

392)

Endotelova dysfunkce
a) je porucha funkce endotelu, ktera je na pocatku aterosklerotického procesu ano
b) je charakterizovana zvySenim adhezivnich a prokoagulac¢nich vlastnosti endotelu

ano
¢) k jejimu vzniku miZe prispivat koureni, hypertenze a hyperlipoproteinémie ano
d)je typickd zvySenou vazodilataci a antitrombotickymi vlastnostmi endotelu ne
e) vede k zvySené permeabilité endotelu pro lipoproteiny ano
Centralni zilni tlak
a) slouzi k monitorovani naplné cévniho recisté ano
b)je sniZen p¥i dehydrataci ano
¢)je snizen pii pravostranném srdecnim selhani ne
d)je zvySen pri pravostranném srde¢nim selhani ano
Délka diastoly
a) se pii tachykardii prodluzuje ne
b) je diilezita pro plnéni komor krvi ano
¢) je pfi fibrilaci sini stale stejn¢ dlouha ne
d)ovlivituje zasobeni myokardu krvi ano
Systolicka dysfunkce
a) muZe byt zpisobena nizkou kontraktilitou ano
b)je spojena predevsim se sniZenou poddajnosti komory ne
c) zpusobuje nizkou ejekéni frakcei ano
d)hodnotu ejekéni frakce neovlivituje ne
Diastolicka dysfunkce
a) je charakterizovana poklesem ejek¢ni frakce ne
b)je zptsobena nizkou poddajnosti srde¢nich oddili ano
c) vede obv. k vzestupu plniciho (enddiastolického) tlaku v komoie ano
d)je porucha srdce vznikajici v disledku diastolické hypotenze ne

¢) miZe vznikat napf. v dusledku ischémie, fibrotizace a hypertrofie myokarduano

Srdeéni index

a) je srdecni vydej prepocteny na jeden metr ¢tverecni ano
b)je pomér délky myokardu k jeho $ifce na rentgenu hrudniku ne
c) je sniZzen u dekompenzovaného srdecniho selhani ano
d)je ¢islo udavajici, kolikrat se miize zvysit prutok krve koronarnimi tepnami ne
e) je pomér napéti myofibril k tlaku v komote ne

Pii mitralni stenoze

a) je zvySen tlak v zaklinéni plicnich kapilar ano
b)je levd komora objemové pietizena ne
c) miiZe vzniknout plicni hypertenze ano
d)je mezi levou sini a levou komorou regurgitace krve béhem diastoly ne

e) je mezi levou sini a levou komorou béhem diastoly tlakovy gradient ano

Pii mitralni insuficienci

a) je mezi levou sini a levou komorou regurgitace krve béhem diastoly ne
b)je mezi levou sini a levou komorou regurgitace krve béhem systoly  ano
c) je leva komora objemové pretéZovana ano

d)je leva sin vyrazné dilatoviana ano
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394)

395)

396)

397)

398)

399)

400)

401)

Tlakovy gradient mezi levou komorou a aortou v systole je

a)u aortalni insuficience ne
b)u aortalni stendzy ano
¢)u arteridlni hypertenze ne
d)u Soku ne

Posouzeni délky PQ (PR) intervalu na EKG se pouzivé k hodnoceni

a) délky trvani systoly komor ne
b)atrioventrikularniho pfevodu ano
c¢) délky diastoly komor ne
d) délky systoly sini ne

U vertikalni elektrické srde¢ni osy (cca +90°)
a) je nejvetsi kmit komorového komplexu v 1. svodu vysoky a pozitivni
b) je nejvétsi kmit komorového komplexu v aVF svodu vysoky a pozitivni
¢) je nejvetsi kmit komorového komplexu v aVL svodu vysoky a pozitivni
d) je nejvétsi kmit komorového komplexu v III. svodu vysoky a pozitivni

U horizontalni elektrické srde¢ni osy (cca -30°)
a) je nejvétsi kmit komorového komplexu v I. svodu vysoky a pozitivni
b) je nejvétsi kmit komorového komplexu v aVF svodu negativni
c) je nejvétsi kmit komorového komplexu v aVL svodu vysoky a pozitivni
d)je nejvétsi kmit komorového komplexu v I1. svodu vysoky a pozitivni

Arterialni hypertenze
a) se déli na primarni, sekundarni a terciarni. ne
b)ma vztah k dennimu pfijmu NaCl. ano
c) ziidka vede k orgdnovym komplikacim. ne
d)urychluje mj. vznik aterosklerdzy ano
Tepenna aterosklerdza

a) predchazi endotelialni dysfunkci. ne
b)se na ichemické chorobé srde¢ni podili jen vyjimecné. ne
c) ¢asto se podili na vzniku cévnich mozkovych prihod. ano

d)negativné koreluje s plazmatickou hladinou HDL cholesterolu.ano

Systolickou funkci levé komory

a) Ize méftit pouze invazivng. ne
b)nelze métit echokardiograficky ne
c) Ize kvantifikovat jako ejek¢ni frakci levé komory. ano

d)lze odhadnout podle tlaku v zaklinéni plicnich kapilar. ano

Diastolicka dysfunkce levé komory

a) byva zpisobena hypertezi. ano
b)nebyva zptisobena ichemickou chorobou srdecni. ne
c) byva zpiisobena hypertrofickou kardiomyopatii . ano
d)byva zplisobena dilata¢ni kardiomyopatii. ne

Pti arterialni hypertenzi
a) je vy$si riziko vzniku cévni mozkové piihody. ano
b)nevznika poskozeni sitnice. ne
c¢) vznika poskozeni glomerulii ledvin. ano

ne
ano
ne
ano

ano
ano
ano
ne
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405)

406)

407)

408)

409)

d)je nizsi riziko vzniku cévni mozkové piihody. ne

Ischemicka choroba srde¢ni
a) vznika obvykle na podkladé aterosklerotickych zmén koronarnich tepen.
b)nemanifestuje se akutnim infarktem myokardu.
c) miiZe se manifestovat némou ischemii myokardu.
d) miiZe se projevit namahovou anginou pectoris.

Fibrilace sini

a) miva na EKG frekvenci 300-600 vin za minutu. ano
b)snizuje riziko cévni mozkové piihody. ne
¢) miiZe prispivat k embolizaci do periferie ano

d) miiZe byt zptisobena ischemickou chorobou srde¢ni.  ano

Atrioventrikuldrni blok III. Stupné

a) znamena uplnou atrioventrikularni disociaci. ano
b)zptsobi zpomaleni pfevodu vzruchu ze sini na komory. ne
c¢) obvykle se manifestuje tachykardii. ne
d)miZe se projevit kardiogenni synkopou (nahlou ztratou védomi) ano

Tlak v zaklinéni

a) lze mérit Swanovym-Ganzovym katetrem. ano
b)odpovida plnicimu tlaku levé komory ano
¢) méti se katetrem zavedenym do levé siné ne

d)lisi se od plniciho tlaku levé komory v piitomnosti mitralni stenézy ano

Levostranné srde¢ni selhani

a) miiZe byt zpiisobeno ichemickou chorobou srdeéni. ano
b)nemtize byt zptisobeno akutnim infarktem myokardu. ne
c) projevuje se dusnosti a kaslem. ano
d)projevuje se méstnanim v malém obéhu. ano
e) projevuje se otoky dolnich koncetin. ne

Pravostranné srde¢ni selhani

a) se projevuje mestnanim krve v plicich ne
b)byva pri onemocnéni plic. ano
¢) zptuisobuje mestnani v malém ob¢hu. ne
d)zptisobuje méstnani v systémovém obéhu. ano

Akutni Q infarkt myokardu

a) se projevi loZiskovou hypokinezou myokardu. ano
b) miiZe vést ke kardiogennimu Soku ano
c¢) nezpusobi ST elevace. ne
d)neni provazen zvySennym rizikem arytmii. ne

U zdravého normoglykemického pacienta je renélni clearance glukozy blizka
a) renalni clearanci kreatininu ne
b) 1 ne
c)0 ano
d)renalni clearanci inulinu ne

ano
ne

ano
ano
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413)

414)

415)

416)

417)

Do obrazu nefrotického syndromu nepatii

a) velka proteinurie ne
b)sklon k hypokalémii ne
¢) hyperlipidémie ne
d) sekundarni hypoaldosteronismus ano
Do obrazu nefrotického syndromu patii
a) velka proteinurie ne
b)sklon k hypokalémii ne
c) hyperlipidémie ne
d) sekundarni hypoaldosteronismus ano
Sekundarni hyperparathyre6za
a) je hypofysarni onemocnéni ne
b)je diisledkem hypokalcémie ano
¢)je stav po chirurgickém odstranéni ptistitnych télisek ne
d) patfi do obrazu renalni insuficience ano
Mezi rendlni tubularni poruchy patii
a) nefrogenni diabetes insipidus ano
b) diabetes mellitus 2. typu ne
c) renalni tubularni acidoza I. typu ano
d) renalni glykosurie ano
Vysoka plazmaticka hladina reninu byva u:
a) primarniho hyperaldosteronismu ne
b) Connova syndromu ne
c) ziZeni renalni tepny ano
d)sekundarniho hyperaldosteronismu ano

Pti prerendlnim selhdni ledvin (pfi dehydrataci) je koncentrace Na v moci:

a) niz8i neZ u primarniho renalniho selhani ano
b) vys$si nez u primarniho rendlniho selhani ne
¢) stejna jako u renalniho selhani pii glomerulonefritidé ne

d) odpovidajici izostenurii

Osmoticka diuréza se typicky vyskytuje u:

ne

a) poruchy koncentra¢ni schopnosti ledvin ne

b) centralniho diabetes insipidus ne
c) dekompenzovaného diabetes mellitus ano
d) hyperkalcémie s hyperkalciurii ano

Vodni diuréza se typicky vyskytuje u:

a) poruchy koncentraéni schopnosti ledvin ano

b) centralniho diabetes insipidus

¢) dekompenzovaného diabetes mellitus

d) hyperkalcémie s hyperkalciurii

Pro selektivni proteinurii je typické

ano
ne
nc

a) pomér hodnot clearance IgG/albumin vétsi nez 0,5
b) vyluovani albuminu ve stejném mnozstvi jako nizkomolekularnich proteinti
c) pomér hodnot clearance albumin/IgG vétsi nez 0,5

1

ne
ne
ano
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d)Zadna odpoveéd’ neni spravna

V oligurické fazi akutniho renalniho selhéni se objevuje

a) proteinurie, hematurie ano
b) hypokalemie, hyponatremie, ztraty vody  ne

c) hyperkalemie, retence vody, uremie ano
d)znamky uremické intoxikace ano

Pro nasledujici hodnoty glomerularni filtrace (GF) plati tento vztah:

ne

a) pokles GF z normalnich hodnot k hodnotam polovi¢nim je spojen s relativné vysokym

vzestupem kreatininu v plazmé

ne

b)pokles GF z normalnich hodnot k hodnotam polovi¢nim je spojen s relativné malym

vzestupem Kreatininu v plazmé
¢) k stanoveni hodnoty GF staci pouze plazmatick4 hodnota kreatininu

ano
ne

d) ve stadiich, kdy GF je velmi nizka (od 50 ke 30% a méné¢), vede i mala zména GF k

relativné velkym zménam plazmatického kreatininu

Nefroticky syndrom ma tyto projevy
a) hypoproteinémii ano
b)sekundarni hyperaldosteronismus ano
c) poruchy lipidového metabolismu ano
d)sniZenou resorpci Na ne

Idiopaticka hyperkalcitrie je podminéna
a) sniZenou tubularni resorpci Ca  ano

b)dlouhodobou imobilizaci ne
c¢) sekundarni hyperparathyredzou ne
d) primarni hyperparathyredzou ne

Retence vody u akutniho renalniho selhéni:

a) je provazena hypernatrémii ne

b)vede k rozvoji srdecniho selhani  ano
¢) miZe vyustit vedém mozku ano
d)vede k dilu¢ni hyponatremii ano

U chronického renélniho selhani je diuréza:

a) vzdy sniZzena ne
b) miiZe ziistat v mezich normy ano
¢) nikdy neni zvysena ne
d)miiZe byt zvySena ano

Pro draselné ionty u chronického renalniho selhéni plati:
a) v diisledku metabolické acidézy dochazi k presunu K z bunék do ECT
b) v disledku metabolické acidozy se K ptesunuje z ECT do bunék
¢) pii selhani rezidualnich nefrond se snizuje kalémie
d) pri selhani rezidualnich nefroni se zvySuje kalémie

K hyperfosfatémii u chronického rendlniho selhani dochéazi v disledku:
a) sniZené glomerularni filtrace ano
b)zvysené resorbce Ca ledvinami ne
¢) zvysené tubularni resorpce fosfatu rezidualnimi nefrony  ne
d) snizené kalémie ne

ano

ano
nec
ne
ano
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Pfi¢inou anémie u chronického renalniho selhdni mtze byt

a) sniZena produkce erytropoetinu ano
b)zkraceni Zivotnosti erytrocyti ano
c¢) zvysené ztraty zeleza moci ne
d) chronické renalni selhani nebyva provazené anémii ne

Hypertonické4 dehydratace se mize vyskytnout u:
a) polyurické faze akutniho selhani ledvin ano

b)zvraceni ne
c) diabetes insipidus ano
d)dehydratace pri poruse polykani ano

Hyperamonémie byva piitomna u

a) jaterniho selhani ano
b)renalni tubularni acidézy proximalniho typu ne
c¢)jakéhokoliv zvySeného rozpadu bilkovin v organismu ne
d)rendlni insuficience ne

Pro sérovou hladinu urey neplati nasledujici tvrzeni:
a) sérova hladina urey je ovlivnéna mirou hydratace
b)sérova hladina urey koreluje s jaterni encefalopatii
¢) sérova hladina urey mtze byt ovlivnéna pfijmem ¢i katabolismem bilkovin
d)sérova hladina urey stoupa u renalni insuficience
e) sérova hladina urey ma tendenci klesat u tézké jaterni insuficience

Pro sérovou hladinu urey plati nasledujici tvrzeni:
a) sérova hladina urey je ovlivnéna mirou hydratace
b)sérova hladina urey koreluje s jaterni encefalopatii
c) sérova hladina urey miiZe byt ovlivnéna prijmem ¢i katabolismem bilkovin
d)sérova hladina urey stoupa u renalni insuficience
e) sérova hladina urey ma tendenci klesat u tézké jaterni insuficience

Selhani ledvin pfi hepatorendlnim syndromu
a) je zpusobeno akutni nekrézou ledvinnych papil s porusenou funkci tubuld

ne
ano
ne
ne
ne

ne
ano
nec
ne
nec

ne

b)je sekundarnim funkénim selhanim pri vazokonstrikci ledvinnych cév a sniZzeném

pritoku krve ledvinami

ano

c¢) vznika v souvislosti se zménénymi cirkula¢nimi poméry ve splanchnickém a renalnim
fecisSti a nerovnovahou mezi vazokonstrikénimi a vazodilata¢nimi mechanismy

ano
d)je v podstaté typem akutni glomerulonefritidy

Na vzniku rendlni osteopatie se podili
a) zvySena sekrece parathormonu
b)metabolicka alkaldza typicka pro renalni insuficienci

ne

ano
ne

¢) zvySena aktivita vitaminu D v disledku jeho kompenza¢ni hyperaktivace v jatrech, ne

d) hyperfosfatémie
e) zvysena koncentrace urey v séru

V anurické fazi akutniho renalniho selhani je pacient ohrozen
a) hypokalémii ne
b)edémem mozku a plic ano
c) hyperkalémii ano

ano
ne
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d)metabolickou alkal6zou ne

Pfi chronické renalni insuficienci

a) miZe exkrecni frakce kalia presahovat 100% ano
b)byva hypofosfatémie v diisledku snizené reabsorpce fosfati v tubulech  ne
c) miiZe nastat hypokapnie (neni-li souc¢asné plicni onemocnéni) ano
d)je typicky hyperkalcémie zptisobena sekundarni hyperparatyre6zou ne

Na anémii pfi renalnim selhani se mohou podilet

a) sniZena produkce erytropoetinu v ledvinach ano
b) hemodiluce p¥i sou¢asné oligurii/anurii ano
c¢) zvySené Krevni ztraty ano
d)metabolicka alkal6za snizuje resorpci Zeleza ne

Typicky nélez v moci pacienta po déletrvajicim zvraceni bez piijmu potravy je

a) zvySené vyluc¢ovani chloridii ne
b)snizené vylu¢ovani chloridi ano
c) pritomnost ketolatek ano
d)moc se acidifikuje ano
Renin
a) je produkovian v juxtaglomeruliarnim aparatu ledvin  ano
b)angiotensin I méni na angiotensin I1 ne
C) je proteaza ano

d)jeho produkce stoupa pii zvysené hladin€ sodiku v séru  ne

Pti chronické renalni insuficienci je obvykle

a) zvysena clearance endogenniho kreatininu ne

b)sniZena glomerularni filtrace ano

¢) vyrazné zvysSend plazmaticka hladina kreatininu jiz pti malém poklesu glomeruldrni
filtrace ne

d)zvySena plazmaticka koncentrace urey ano

Urémie

a) je obvykle spojena s metabolickou acidézou ano

b)je vysledkem renalniho selhani ano

c) byva provazena priznaky gastrointestinalnimi, koZnimi, nervovymi, respira¢nimi a
rfadou biochemickych odchylek ano

d)je provazena hypokalémii, hyperkalcémii a hypofosfastémii ne

Kalciové konkrementy v moci mohou byt zplisobeny

a) primarni hyperparatyreézou ano
b)sekundarni hyperparatyreézou ano
c¢) distalni renalni tubularni acidézou ano
d) hyperoxalurii ano

Koncentra¢ni schopnost ledvin lze posoudit

a) clearanci endogenniho kreatininu ne
b)sledovanim bilance tekutin (pfijmu tekutin a diurézy) ano
c¢) adiuretinovym testem ano

d) vySetienim specifické vahy moci ano
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Uratova litidza
a) se vyskytuje pri terapii nadorovych onemocnéni ano

b)se vyskytuje pri snizeném pH moci ano
¢) se vyskytuje pii zvySeném pH moci ne
d)neni ovlivnitelnd zménou pH moci ne

Plazmatickéd koncentrace mo¢oviny
a) zavisi na velikosti glomerularni filtrace ano

b)zavisi na hydrataci ano
¢)je zvySena pii jaternich chorobach ne
d) zavisi na rychlosti syntézy purinii ne

Plazmaticka koncentrace kreatininu

a) zavisi na pohlavi ano
b)zavisi vyznamné na piijmu proteinli v potravé ne

c) slouzi v béZné praxi k orienta¢nimu posouzeni funkce ledvin ano
d) zavisi na velikosti svalové hmoty ano

Je-li pomér koncentrace Na a K v mo¢i mensi nez 1
a) pri¢inou je zvySeni resorbce sodiku e exkrece drasliku v distalnim useku nefronu

ano
b)je disledkem snizené aldosteronové aktivity ne
c) je to diisledek zvySené aldosteronové aktivity ano
d)svédci tento nalez pro selhani kiiry nadledvin ne

Selektivni proteinurie je charakterizovana
a) vyluCovanim prevazné globulini  ne
b) vylu¢ovanim prevazné albuminu ano
¢) vylu€ovéanim pfiblizn€ stejného mnozstvi albuminu a globulini  ne
d) vylucovanim Bence Jonesovy bilkoviny ne

Neselektivni proteinurie je charakterizovana

a) vylu€ovanim pievazné globulinii ne
b) vylu¢ovanim pievazn¢ albuminu ne
c¢) vylu€ovanim pribliZné stejného mnoZstvi albuminu a globulina ano
d) vylu¢ovanim Bence Jonesovy bilkoviny ne

Vysetieni moc¢ového sedimentu pomoci fazového kontrastu je diagnosticky velmi cenné protoze:

a) odlisi erytrocyty pochazejici z glomeruli od erytrocytii z mocovych cest ano
b) prokaze pritomnost desticek ne
¢) prokaze pritomnost vlaken fibrinu ne
d) protoze odlisi eosinofilni granulocyty od neutrofilnich ne

K méfeni glomerularni filtrace pouzivame:
a) clearance PAH ne
b)clearance inulinu ano
c) clearance endogenniho kreatininu ano
d) clearence mocoviny ne



450) Pratok krve ledvinami €ini:

a) 25% minutového srde¢niho objemu ano
b)500-700 ml/min. ne
¢) 1,2-1,8 I/min. ano
d) 80-120 ml/min. ne
451) Faktory, které maji vliv na glomerulérni filtraci jsou:
a) uzavér ureteru ano
b) hypoproteinémie ano
¢) vyrazna zména systémového krevniho tlaku ano
d)dehydratace ano
452) Pro nefroticky syndrom jsou charakteristické:
a) velka proteinurie, hypoproteinémie ano
b) velka proteinurie, hyperproteinémie ne
c¢) hyperlipidémie, otoky ano
d)sekundarni hyperaldosteronismus ano

453) Pii nefrotickém syndromu je:

a)zvySena syntéza albuminu v jatrech ano
b)zvySena permeabilita glomerularnich kapilar ano
c) sniZeny intravaskuldrni objem ano
d) inhibice renin-angiotenzin-aldosteronového systému ne

454) Nefroticky syndrom muze byt provazen:
a) hyperlipoproteinémii ano
b) hyperviskdznim syndromem ne
c) ascitem, hydrothoraxem a otoky ano
d) tromboembolickymi pfihodami  ano

455) Filtracni frakce

a)je 80-120 ml/min ne
b)je pomér mezi glomerularni filtraci a priitokem plazmy ledvinami ano
c) je priblizné 20 % ano
d) pomér mezi glomeruldrni filtraci a srde¢nim vydejem ne

456) Proteinurie do 150 mg/24 hod
a) je povazovana za fyziologickou ano

b)je povazovéna za patologickou ne
¢) je tzv. mald proteinurie ne
d)je tzv. velkd proteinurie ne

457) Pro nefrogenni diabetes insipidus je charakteristicke, Ze:

a) polyurii Ize snizit podanim ADH ne
b) specificka hmotnost a osmolalita moci jsou nizké ano
c) pri¢inou je porucha vnimavosti distalniho iseku nefronu na ADH ano
d)pfic¢inou je nedostatecna produkce antidiuretického hormonu ne

458) Jaka je klinicky zavazna proteinurie, ktera miize vést k rozvoji nefrotického syndromu?
a) proteinurie nad 1,5 g/24 hod ne
b) proteinurie nad 2,5 g/24 hod ne
c) proteinurie nad 3,5 g/24 hod. ano
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Glomerularni filtrace:
a) jeji velikost je 80-120 ml/min. ano
b)jeji velikost se neméni v rozmezi stiedniho arterialniho tlaku 60 az 180 mmHg
ano
¢) k ur€enti jeji velikosti se pouziva indikatorova latka se specifickymi vlastnostmi napf.
kyselina para-aminohipurova ne
d)jeji velikost je nezbytna k urceni filtrac¢ni frakce ano

Mezi faktory, které maji podstatny vliv na velikost glomeruldrni filtrace patii
a) zmenSeni celkové plochy glomeruldrnich kapilar ano
b) pokles stiedniho arteridlniho tlaku ze 180 na 100 mmHg ne
c) zmény hydrostatického tlaku v glomerularnich kapilarach a v Bowmanové pouzdie
ano
d)zvySeni permeability glomerularni membrany p¥i riznych onemocnénich ledvin
ano

Oligurie je definovana jako
a) diuréza mensi nez 50 ml/24 hodin ne
b)diuréza mensi nez 500 ml/24 hodin ano
¢) Casté nuceni k moceni diive nez je dosazeno fyziologické jimavosti moového méchyie ne
d) synonymum pro retenci mocene

Retence moce

a) muZe byt zpisobena hypertrofii nebo neoplastickym procesem prostaty ano
b)je charakterizovana diurézou mensi nez 500 ml/24 hodin ne
¢) je synonymum inkontinence moce ne
d)je stav, kdy nemocny neni schopen mocovy méchyr uplné vyprazdnit ano

Tlakova diuréza nastane v téchto ptipadech
a) vylucuji-li se ledvinami neresorbovatelné soluty a strhavaji do moci vétsi mnozstvi vody
ne

b) pti piti vétsitho mnozstvi tekutin, coz zptisobi sniZzeni osmolality plasmy a inhibici sekrece
ADH ne

c) selhani sekrece ADH napft. pfi diabetes insipidus ne

d)v diisledku sniZené tubularni resorbce vody pri zvySeni systémového arterialniho
krevniho tlaku ano

Pii chronickém selhani ledvin dochazi k:

a) hypokalcémii ano

b) hyperkalcémii, protoze ledviny nestaci vylucovat kalcium ne

c)zvySeni hladiny parathormonu ano

d) sniZeni hladiny 1,25-dihydroxykalciferolu ano

Koncentrace mocoviny (urey) v plazmé mize nejvic kolisat, kdyz je glomeruldrni filtrace:

a) normalni ne

b)zvysena ne

¢) snizena do 50 % ne

d)sniZena pod 50 %  ano
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.....

a) na kolisani sttedniho arteridlniho krevniho tlaku v oblasti jeho hodnot okolo 90 mm Hg

(torrit) ne

b)na kolisani stfedniho arterialniho krevniho tlaku v oblasti jeho hodnot okolo 40 mm
Hg (torrii), tj. pfi hypotenzi ano

¢) na centralnim Zilnim tlaku ne

Jako anurie je oznacovan stav, kdy se mnozstvi vytvarené moce za den snizi pod:
a) 750 ml ne

b)500 ml ne
¢)250 ml ne
d)S0 ml ano
U akutniho renélniho selhani se mtize vyskytnout:
a) anurie ano
b)oligurie ano
c) polyurie ano
d)nykturie ne

U chronického renalniho selhani se vyskytuje:

a) anurie ano
b) oligurie ano
c) polyurie ano
d)nykturie ne

Uremicky syndrom se rozvine kdyz glomerularni filtrace klesne pod:
a)200 ml/min  ne
b)120 ml/min  ne
¢) 60 ml/min ne
d)20 ml/ min  ano

Do obrazu uremického syndromu patfi:
a) metabolicka acidéza ano
b)metabolicka alkal6za ne
c¢) hypokalémie ne
d) hyperkalémie ano

Mezi komplikace chronického renélniho selhani nepatfi:

a) perikarditida ne
b) osteodystrofie ne
c) exoftalmus ano
d) arteridlni hypertenze ne
e) arterioskleroza ne

Mezi komplikace chronického renalniho selhani patii:

a) perikarditida ne
b) osteodystrofie ne
¢) exoftalmus ano
d) arterialni hypertenze ne

e) arterioskler6za ne



474)  Akutni rendlni selhani ohroZzuje Zivot pacienta:

a) hypernatrémii ne
b) hyperkalémii ano
c¢) retenci kreatininu ne
d) retenci mocoviny ne
e) retenci vody ano

475) Piinizké glomerularni filtraci se u€innost zpétné resorbee fosfath v tubulech:

a) Zvysuje ne
b)SniZuje ano
¢) neméni ne

476) Ptinizké glomelularni filtraci hrozi:

a) hypokalcémie ano
b) hyperkalcémie ne
¢) hypofosfatémie ne
d) hyperfosfatémie ano

477) Pii chronickém renalnim selhani vznika:
a) respiracni acidoza ne
b)respiraéni alkaloza  ne
c) metabolicka acidéza ano
d)metabolicka alkaloza ne

478) Lécba chronického renélniho selhani vyZzaduje:

a) nizkobilkovinnou dietu ano
b)podavani erytropoetinu ano
c) podavani 1,25-dihydroxyvitaminu D3 ano
d) hemodialyzu ano

479) Castou pfi¢inou chronického renalného selhani je:

a) arterialni hypertenze ano
b)diabetes mellitus ano
c) glomerulonefritida ano

d) potrazova jednostranna nefrektomie ne

480) Vysoka hladina mocoviny:

a) interferuje s funkci nékterych neurotransmitert ne
b) plisobi plicni hypertenzi ne
c¢) zvySuje osmolaritu plazmy ano
d)zvySuje osmolaritu intracelularni tekutiny ano

481) Komplikaci prerenalniho akutniho renalniho selhéni z dehydratace je ¢asto:

a) nefroticky syndrom ne
b)nezvladnutelna arteridlni hypertenze ne
c¢) akutni tubuldrni nekréza ano

d) glykosurie ne



482) Jako isostenurii oznacujeme:

a) stalou osmotickou aktivitu moce asi 300 mOsm/l (hustotu 1,010) ano
b) polyurii pii zvySené glomerularni filtraci ne
c) oligourii pii nizké glomerularni filtraci ne
d) pfitomnost stejného objemu glomerularniho filtratu a moce ne

483) Polyuricka faze akutniho ledvinného selhani je zpiisobena:

a) zvysenou propustnosti glomeruldrni membrany ne
b)zvySenym filtracnim tlakem v glomerulech ne
¢) vys$s§im prutokem krve glomeruly v disledku jejich malého poctu ne
d)sniZenou tubuldrni resorpci ano

484) U akutniho renalniho selhdni s dobrou funkci tubult je mo¢:
a) hypotonicka s koncentraci Na+ < 20 mmol/l ne
b) hypertonicka s koncentraci Na+ < 20 mmol/l ano
¢) hypertonicka s koncentraci Na+ asi 130 mmol/l ne
d)isotonické s krevni plazmou ne

485)  Pti akutnim rendlnim selhani se rozviji:
a) acidoza ano
b) hypernatrémie ne
c¢) hyperkalémie ano
d) hyperkalcémie ne

486) Pti poklesu srde¢niho vydeje mize dojit k
a) nerovnomérnému poklesu glomerularni filtrace pti ubyvajicim poctu ¢innych nefroni  ne
b)nerovnomérnému poklesu glomeruldrni filtrace pfi zachovaném poctu ¢innych nefronit ne
¢) rovhomérnému poklesu glomerularni filtrace p¥i zachovaném poctu ¢innych nefroni
ano
d)rovnomérnému poklesu glomerularni filtrace pti ubyvajicim poctu ¢innych nefronti ne

487) Mnozstvi bilkoviny, které se profiltruje a je zpétné rezorbovano v proximalnim tubulu za 24 hod
¢ini za normélnich okolnosti
a)do 100 mg ne
b)do 150 mg ne
¢)do 300 mg ne

d)do 1,5¢g ano
488) Pii hematurii glomeruldrniho pivodu jsou v mocovém sedimentu:
a) erytrocyty tvarové nezménéné ne
b)erytrocyty tvarové zménéné ano
¢) leukocyty tvarové nezménéné ne
d)leukocyty tvarové zménéné ano

489) Polyurie vznika v dtasledku
a) nadmérného privodu vody do organizmu ano
b)1écby selhavani srdce ano
c) nedostatecné produkce ADH ano
d) osmotické diurézy ano
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Oligurie miiZze vzniknout pfi

a) intenzivnim zvraceni ano
b)akutnich prijmech ano
c) septickém Soku ano

d) akutni glomerulonefritidé ano

Isostenurie je vysledkem
a) snizené dilu¢ni schopnosti ledvin
b) snizené koncentracni schopnosti ledvin
c) uplné ztraty koncentraéni a zired’ovaci schopnosti ledvin
d) zvySené schopnosti ledvin vytvofit koncentrovanou mo¢

Edém pfi nefrotickém syndromu vznika v disledku
a) poklesu onkotického tlaku plazmy ano

b)zvysené produkce aldosteronu ano
c¢) zvySené produkce ADH ano
d) portalni hypertenze ne

Z uvedenych latek je nejsilnéj$im podnétem pro produkci aldosteronu

a) renin ne

b)angiotensinogen ne

c¢) angotensin konvertujici enzym (ACE) ne
d)angiotensin I ne

e) angiotensin I1 ano

Pti vzniku hypertenze u ledvinnych onemocnéni se uplatiuje

a) zvySena produkce reninu ano
b) snizena produkce ADH ne
c)zvySena produkce ADH ano
d) snizena produkce aldosteronu ne
e) zvySena produkce aldosteronu ano

Pii depleci kalia (kaliopenické nefropatii)

a) je porusena koncentracni schopnost ledviny ano
b)je poruSena dilu¢ni funkce ledviny ne
c¢) vznika polyurie ano
d) vznika oligurie ne

Nejvyraznéjsi hemoglobinurie vznikne zejména
a) po prevodu inkompatibilni krve ano
b)u vétSiny hemolytickych anemii ne
¢) u paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie ne
d) po implantaci umélych srde¢nich chlopni  ne

ZvySena pritomnost hyalinnich valct v moc¢ovém sedimentu ukazuje na:

a) morfologickou poruchu tubularnich bun¢k ne

b)zvysenou tubularni sekreci lehkych fetézcti ne

¢) zvySenou prostupnost glomeruliarni membrany pro bilkovinu
d)neni patologicka ne

ne
ne

ano

ne

ano



498) Botulotoxin ovlivni ¢innost nervosvalové ploténky tim, Ze

a) snizi syntézu acetylcholinu ano
b)blokuje uvolnéni acetylcholinu ano
¢) zvysi tvorbu acetylcholinu ne
d)usnadni uvolnéni acetylcholinu ne

499) Vznik a priibéh myasthenia gravis je zplisoben

a) poruchou funkce nervosvalové ploténky ano
b)onemocnénim mozkového kmene ne
¢) onemocnénim striato-palidového systému ne

d) tvorbou autoprotilatek proti sloZkim nervosvalové ploténky ano

500) Neurotransmiterem v nervosvalové ploténce je

a) serotonin ne

b)dopamin ne

c) acetylcholin ano

d)kyselina gama-aminomdselnd (GABA) ne

501) Parkinsonova choroba je definovéna jako

a) hyperkineticko-hypotonicky syndrom ne
b) hypokineticko-hypotonicky syndrom ne
¢) hyperkineticko-hypertonicky syndrom ne

d) hypokineticko-hypertonicky syndrom ano

502) Vétsina neuropatii (neuronopatii) je provazena

a)tiky ne
b)klidovym tfesem ne
c) svalovymi fibrilacemi ano

d) fascikulacemi ano

503) Amyotroficka lateralni sklerdza je charakterizovana

a) svalovou atrofii ano
b)svalovou hypertrofii ne
c¢) zvySenou proliferaci astrocytu ano

d)zvysenou proliferaci dendritickych bunék  ne

504) Nekteré akutni neuropatie (napf. syndrom Guillain-Barré) jsou provazeny
a) demyelinizaci nervovych vlaken  ano
b)zvySenou tvorbou myelinu  ne
¢) ukladanim myelinovych depozit v nervosvalové ploténce ne
d)ukladanim myelinovych depozit v pfednich niSnich rozich ne

505) PostiZzeni motorické ¢asti hlavovych nervi se projevi

a) jako spinalni muskularni atrofie ne

b) dysfagii ano
c) dysartrii ano
d)jako bulbarni paralyza ano

506) Jako delibera¢ni fenomény oznacujeme
a) symetrickou hyporeflexii ne
b) symetrickou areflexii ne
c) patologické reflexy ano



507)

508)

509)

510)

511)

512)

513)

514)

d)symetrickou hyperreflexii  ne

Aferentni vldkna do striata z mozkové kliry jsou

a) glutaminergni ano
b) serotoninergni ne
c) GABAergni ne
d)acetylcholinergni ne

Aferentni vldkna do striata ze substantia nigra jsou pievazné

a) GABAergni ne
b) serotoninergni ne
¢) acetylcholinergni ne
d)dopaminergni ano

Eferentni vlakna ze striata do globus pallidus jsou pfevazné

a) serotoninergni ne
b)dopaminergni ne
c) GABAergni ano
d)acetylcholinergni ne

Mezi klinické znaky Parkinsonovy choroby nepatfi
a) svalova ochablost  ano

b)klidovy tfes ne
c) rigidita sval ne
d) bradykinesis ne

e) nestabilita postoje ne

Mezi klinické znaky Parkinsonovy choroby patii
a) svalova ochablost ano

b)klidovy ties ne
c) rigidita svali ne
d)bradykinesis ne

¢) nestabilita postoje ne

V patogeneze Parkinsonovy choroby se uplatiiuji tyto pficiny
a) ztrata cholinergnich neuronti ne
b)ztrata dopaminergnich neuronit  ano
c) ztrata pigmenovych neuroni v locus ceruleus produkujicich noradrenalin
d) ztrata GABAergnich neuront ne

Huntingtonova chorea je onemocnéni

a) autozomalné dominantni ano
b)autozomalné recesivni ne
¢) charakterizované polygenni dédi¢nosti ne
d)onemocnéni ziskané ne

Zakladni patologickou zménou u Huntingtonovy chorey je
a) atrofie substantia nigra ne
b)atrofie globus pallidus ne
c) atrofie nucleus caudatus  ano
d) atrofie putamen ano

ano



515) Zékladni zménou u Huntingtonovy chorey je

a) ztrata GABAergnich neuront ano
b)ztrata cholinergnich neuroni ne
¢) ztrata dopaminergnich neuront ne
d) zrata serotoninergnich neuronii ne

516) Genova mutace odpoveédna za vznik a rozvoj Huntingtonovy chorey je lokalizovana

a) na dlouhém raménku chromozomu 4 ne
b)na kratkém raménku chromozomu Y ne
c) na kratkém raménku chromozomu 4 ano
d)na dlouhém raménku chromozomu 8 ne
e) na kratkém raménku chromozomu 8 ne

517) Produkt mutovaného genu lokalizovaného na kratkém raménku chromozomu 4 odpovédny za
vznik Huntingtonovy chorey

a) je protein p53 ne
b)je fuznim proteinem (Mr=190 kD) ne
c) pati'i mezi priony ano

d)je fuznim proteinem (Mr=210 kD) ne

518) Periferni obrna je obrazem poruchy

a) bunék prednich miSnich roha ano
b) pfednich miSnich korenu ano
¢) zadnich misnich kotenti ne

d) motorickych vlaken hlavovych nerviu ano
¢) motorickych vlaken miSnich nerviu ano

519) Esenciélni tremor

a) je stejného charakteru jako tremor u Parkinsonovy choroby ne

b)je stejného charakteru jako ties u 1ézi cerebella ne

c) je charakterizovan jako pomaly symetricky ties hornich konéetin s frekvenci 6-8 Hz
ano

d)je charakterizovan jako rychly jednostranny tfes horni koncetiny ne

520) Wilsonova choroba je onemocnéni

a) autozomalné dominantni ne
b)autozomalné recesivni ano
¢) s polygenni dédi¢nosti ne
d)onemocnéni ziskané ne

521) Postizeni bazalnich ganglii u Wilsonovy choroby se projevuje

a) klidovym tiesem ne
b)svalovou dystonii ano
c) rigiditou ano

d) athetotickymi, pripadné choreatickymi pohyby ano

522) Ptiznaky Wilsonovy choroby jsou vyvolany

a) zvysenym piivodem médi potravou ne

b) zvysenou hladinou ceruloplazminu v plazmé, coZz ma za nasledek sniZzenou hladinu volné
meédi v plazmé ne

c) neefektivni vazbou médi na ceruloplazmin ano

d) snizenym ptivodem médi potravou ne



523)

524)

525)

526)

527)

528)

529)

530)

Poruchy mozecku mohou byt obecné charakterizovany

a) dysmetrii ano
b) tifesem ano
c) ztratou kontroly axialnich svali, coZ ma za nasledek poruchy stoje ano
d) postiZenim volnich pohybi ano
e) svalovou hypotonii ano

Postizeni vermis cerebelli mize vyvolat

a) ataxii ano
b)zavraté ano
¢) vravorani ano

d)hyperreflexii ne
e)rigiditu svalli ne

Hlavnimi rysy centralni obrny vznikajici pfi poruse pyramidového systému jsou

a) hypotonie svalt ne
b) hypertonie svalii ano
c¢) hyporeflexie az areflexie ne
d) hyperreflexie ano
e) patologické reflexy ano

P11 1ézi periferniho nervu miiZe dojit k

a) poruse hybnosti ano
b)disociaci Citi ne
¢) hyperestezii ne
d) ztraté propriocepce ne
e) hypestezii az anestezii ano

Hereditarni senzorickd neuropatie je charakterizovana
a) ztratou propriocepce ne
b) hyperestezii ne
¢) paresteziemi ne
d)ztratou citi bolesti  ano

Pti Gplném preruseni michy dochézi
a) k senzorickym zménam nad mistem léze  ne
b)k senzorickym zménam v mist¢ 1éze ne
¢) k senzorickym zménam pod mistem léze ano
d)k motorickym zménam pod mistem léze ano

Neuplné preruseni michy (lateralni misni hemisekce, Brown - Séquardiiv syndrom) je provazen

a) ipsilateralni ztratou propriocepce ano
b)ipsilateralni poruchou pyramidového systému ano
c) kontralateralni ztratou propriocepce ne

d) kontralateralni ztratou percepce bolesti ano

e) kontralateralni poruchou pyramidového systému  ne

Pii poruse zadnich miSnich provazct

a) je postizeno povrchové ¢iti ne
b)je postizena percepce bolesti ne
¢) je postizeno vedeni taktilnich podnéti ne

d) je postiZena propriocepce ano



531)

532)

533)

534)

535)

536)

537)

538)

539)

Thalamicka léze se mize projevit

a) centralni bolesti ano
b)ipsilateralni ztratou propriocepce ne
c) kontralateralni ztratou propriocepce ano

d) kontralateralni ztratou vnimani bolesti a chladovych podnéti ano

Léze parietalniho laloku se miZe projevit

a) ztratou vSech druhi Citi ne
b) ztratou ¢iti bolesti ne
c) stereoagnozii ano
d) ztratou propriocepce ne

Iritace miS$nich nervli vyvolava

a) svalové zaskuby ano
b) fascikulace ano
c) fibrilace ano
d) hypestézii ne

Pro poruchu vegetativniho systému sveéd¢i
a) poruchy vazomotoriky ano
b) poruchy trofiky ano
c) bolestivé stavy ano
d)plegie, paréza ne

PostiZeni centralnich vegetativnich center se projevi
a) narkolepsii ano
b) centrencefalickou epilepsii ano
c) poruchou termoregulace  ano
d)zménami srde¢niho rytmu ano

Pro misni Sok plati tato tvrzeni

a) miSni reflexy se obnovuji po 3-4 tydnech ano
b)zanika hlavné tonus extenzoru ano
¢) zanika hlavné tonus flexort ne

d)u funkéniho postiZeni je moZna restituce ad integrum ano

Syndrom zadnich provazci se projevi

a) spinalni ataxii ( téZka porucha koordinace pohybii) ano
b) titubaci ano
¢) poruchou ¢iti pro bolest, chlad, teplo ne
d)neporusenym ¢itim dotykovym a senzorickym ¢itim pohybu ne

Syndrom bulbarni paralyzy:

a) vznika pri oboustranném poskozeni mozkového kmene ano
b) miZe vzniknout vlivem okcipitalniho konu p¥i nitrolebni hypertenzi ano
c) se projevi tachykardii ano
d)se projevi dysfagii ano

Senzoricka afazie je spojena s:
a) poruchou Brocova centra feci ne
b) poruchou Wernickeova centra reciano
¢) poskozenim okcipitalniho laloku ne



540)

541)

542)

543)

544)

545)

546)

547)

d)poskozenim hippocampu ne

Poruchy cichu se vyskytuji u

a) patologickych procesii v predni jamé lebni ano
b) pri abscesech ¢elniho laloku ano
¢) nadort postrannich ¢asti spankového laloku ne
d) osteomyelitidy baze lebni ano
Kausalgie
a) vznikaji roz§itenym podrazdénim z jednoho nervu na druhy ne
b) jsou intenzivni palivé bolesti p¥i poranéni nervi ano
c) se $iii Casto i mimo inervacni oblast ano

d)vznikaji z tlaku nebo natazeni nervu pii vySetfovacim postupu  ne

U myopie se

a) rovnobé&zné paprsky spojuji za sitnici ne
b) porucha koriguje spojkami ne
c) ohnisko ostrého obrazu je pred sitnici  ano
d) porucha koriguje cylindrickymi skly ne

K piiznakiim centralni obrny patii

a) postupny vyvoj svalové hypertonie typu spasticity ano
b) hyperreflexie ano
¢) atrofie svalu ne
d)areflexie ne

Hypertonicko - hypokineticky syndrom

a) vznika pfi poskozeni globus pallidus a striata ne
b) vznika pri poskozeni globus pallidus a substantia nigra ano
c) je charakterizovan hypertonii zejména flexort ano
d)je charakterizovan hypertonii zejména extenzori ne

Mezi pfi€iny nitrolebni hypertenze fadime

a) expanzivni procesy lebni - malacie , nadory ano
b) poruchy pasaze likvoru ano
c) status epilepticus ano
d)subduralni hematom ano

Pro vnimani bolesti plati
a) "konecna percepce zavisi vice na zpracovani v mozkové kiife nez na sile vlastniho

podnétu" ano
b) ¢im je nizsi koncentrace kaliovych iontl v pritomnosti kalciovych ionti, tim mensi je
bolest ano
c¢) receptory pro bolest maji charakter taktilnich receptora ne
d)receptory pro bolest maji charakter chemoreceptori ano

Pii patogenezi migrény se uplatitije:
a) zvysend hladina serotoninu v plazmé ne
b)sniZena hladina serotoninu v plazmé ano
¢) zvysena hladina katecholaminti ne



d)vasokonstrikce, nasledovana vasodilataci, provazena sterilnim zanétem cévni stény
ano

548) U syndromu obstruk¢i spankové apnoe
a) "jsou pritomna nékolikanasobna kratkodoba probuzeni v diisledku zastavy dechu pri

spanku" ano
b)se vyskytuji arytmie ano
c) postiZeni jsou vétSinou obézni muzi ano
d)je zvySené riziko nahlé srde¢ni smrti ano

549) Pfic¢inou hemiparézy miize byt

a)ischemie mozku ano
b)subduralni hematom ano
c) embolie v mozkové cirkulaci ano
d) metastiaza tumoru do mozku ano

550) Klinicky nejzavaznéj$i myopatie je u

a) porucha pfistitnych télisek ne
b) porucha stitné Zlazy ano
c¢) Cushingova syndromu ne

d)postiZzeni Langerhansovych ostrivkl pankreatu ne

551) Spontanni nystagmus
a) zjistime-li ho pri otevirenych oc€ich pri pokusu o fixaci, jde vZdy o nystagmus

patologicky ano
b)svéd¢i pro 1ézi v zadni jamé lebni ano
¢) miZe byt projevem centralni 1éze ve kmeni nebo mozecku ano
d)muze byt projevem chronické periferni 1éze vestibula ne

552) Postizeni mozecku se projevi jako

a) ataxie ano
b)intencni tires ano
c) adiadochokineza ano
d)dysmetrie ano

553) Bolest pti migréné je vyvoldna uvolnénim neurotransmiterti z nervovych zakonceni v cévni sténé
kraniovaskularniho systému. Vyznacte, o ktery hlavovy nerv a jeho vldkna se jedna.

a) n. glossopharyngicus ne
b)n. trigeminus ano
c¢) n. hypoglossus ne
d)n. opticus ne

554) Calcitonin gene-related peptide se podili na vyvolani

a) tenzni bolesti ne
b) migrénového typu bolesti ano
¢) clusterové bolesti ne

d)bolesti u neuropatii spojenych s malignitou ne

555) Incidence clusterové bolesti je

a) vyssi u zen nezZ u muzi ne
b)stejna u obou pohlavi ne
¢) vy$S$i u muzi nez u Zen ano

d) v prepubertalnim obdobi stejnd u obou pohlavi ne

1



556)

557)

558)

559)

560)

561)

562)

563)

Mezi znaky Sifici se korové deprese pfi migréné patii

a) vizualni symptomy ano

b) hemiparézy ano

c) afazie ano

d) hypestézie ano

Podkladem tenzni bolesti je

a) uvolnéni neurotransmiterti z nervovych zakonceni ne
b)zvyseni hladiny Ca2+ v plazmé ne
c) prestup kalia z ICT do ECT a relativni sniZeni hladiny Ca2+v plazmé ano
d) pfestup natria z ECT do ICT a relativni zvySeni hladiny Ca2+ v plazmé ne

Pfenesena bolest vznika na zakladé

a) pfetrvavani ptivodniho t€lového schematu ne

b) projekce bolestivych pocitii do mista 1éze ne

c) projekce bolestivych pocitii do mist, odkud za normalnich situaci prichazi maximum
aferentnich podnétia ano

d)uvolnéni neurotransmitert v mozkovém kmeni ne

A delta- vlakna zprosttedkuji

a) vedeni taktilnich podnétt ne
b)pomalé vedeni chladovych podnéth ne
c) rychlé vedeni bolestivych podnéti ano
d) pomalé vedeni bolestivych podnéti ne

A alfa - vlakna zprostfedkuji

a) vedeni taktilnich podnéti ano
b)pomalé vedeni chladovych podnéth ne
c¢) rychlé vedeni bolestivych podnéta ne
d)pomalé vedeni bolestivych podnéth ne

Vlakna typu C zprostiedkuji

a) vedeni taktilnich podnétt ne
b)pomalé vedeni chladovych podnéth ne
c¢) rychlé vedeni bolestivych podnéta ne
d) pomalé vedeni bolestivych podnétii ano

Spino-thalamo-kortikalni systém

a) se piimo podili na chovani a afekci pii bolesti ne

b)ma spoje s retikularni formaci a tak se zprostiedkované (pies limbicky systém) podili na
chovani a afekci pfi bolesti ne

c) umoziuje realizaci rychlého prenosu vzruchu a diskriminaci bolesti ano

d)umoznuje realizaci pomalého pfenosu vzruchu ne

Spino-retikulo-thalamicky systém
a) se zprostredkované (pres limbicky systém) podili na chovani a afekci pri bolesti ano
b)umoziuje realizaci rychlého prenosu vzruchu a diskriminaci bolesti ne
¢) se podili na vzniku bolesti pii 1ézich bazalnich ganglii ne
d)umoznuje percepci bolesti v parietalnim laloku ne



564)

565)

566)

Vznik sekundarni (organické, symptomatické) bolesti hlavy mize byt zpiisoben

a) toxickymi vlivy (nap¥. CO, ethylalkohol) ano
b)poruchou vodniho a solného hospodarstvi organizmu ano
c¢) intrakranialni hypertenzi ano
d)zvySenym tlakem likvoru ano
e) sniZenym tlakem likvoru ano

Lidsky hlas mlze v zdkladnich tonech dosdhnout frekvence az 2 kHz. Frekvence je regulovana:

a) frekvenci ak¢nich potencialt u jednotlivych vladken n. laryngeus superior ne
b) frekvenci akénich potencidlli u jednotlivych vldken n. laryngeus inferior ne
¢) napétim hlasivkovych svali a vazi ano
d)nastavenim rezonan¢niho prostoru (ista, mékké patro) ne

Stimulujeme vnitini ucho tonem o frekvenci 1 kHz. SloZeny akéni potencidl (AP) na sluchovém

nervu ma zakladni frekvenci

567)

568)

569)

570)

571)

a) 125 Hz, tj. podil z 1 kHz vznikly n¢kolikerym pilenim 1kHz, azZ je vysledek mensi nez 200

Hz ne
b)také 1 kHz ano
¢) 1 kHz je kdédovan tonotopicky, slozeny AP nema charakteristickou frekvenci ne
d) obsahuje spojité vSechny frekvence od 20 Hz do 16 kHz ne

Vlédkno periferniho nervu (typ I, neboli A) ma
a) refrakterni fazi asi 1 msec ano
b)refrakterni fazi 10 msec ne
¢) maximalni frekvenci ak¢nich potencialii asi 1 kHz ne
d) maximalni frekvenci ak¢énich potencialia asi 200-300 Hz ano

Vlakno periferniho nervu (typ I, neboli A) ma

a) rychlost vedeni asi 1 m/sec ne
b)rychlost vedeni asi 10 m/sec ne
c) ryvhlost vedeni asi 100 m/sec ano
d)rychlost vedeni asi 1000 m/sec ne

Pomoci vySetieni sluchovych vyvolanych potencialli nad mozkovym kmenem (BERA)
a) je mozné provést audiometrii jen za spoluprace pacienta  ne

b)neni mozné provést audiometrii ve spanku ne
c) je moZné provést audiometrii ve spanku ano
d)je mozné zrekonstruovat obsah feci slySené pacientem ne

Alzheimerova choroba za¢ina nejcastéji

a) nahle, jako napadna svalova ztuhlost a apraxie ne
b) plizivé, jako progredujici porucha paméti ano
c¢) nahle, jako vypadky episodické paméti (=co bylo v¢era?) ne
d) plizive, jako progredujici porucha sluchu ne

Akutni edém mozku a nitrolebni hypertenze
a) muze vést k smrti hypoglykémii a alkal6zou ne
b) hrozi ztratou zraku v disledku vzniku méstnavé papily ne
c) projevuje se zvracenim, poruchou zraku, bolesti hlavy ano
d)miize vést k smrti selhanim kardiopulmonalnich center ano



572)

573)

574)

575)

576)

577)

Pacient se nemuze probrat k védomi
a) s oboustrann¢ vyfazenymi ¢astmi temporalnich lalokti obsahujicimi hippocampusne
b)s oboustranné vyrazenym intralaminiarnim jadrem thalamu ano
¢) pii zni¢eném Brocové centru v mozkové kiife ne
d) pri isoelektrickém eeg z celého velkého mozku ano

vvvvvv

a) 60 Hz - 250 Hz ne
b)250 Hz - 1 kHz ne
c)1 kHz - 4 kHz ano
d)4 kHz - 16 kHz ne

Celosvétove je nejcasté)si pticina slepoty
a) diabeticka retinopatie ne
b)retinitis pigmentosa ne
¢) trachom ano
d) glaukom ne

Fantomova bolest vznika na zakladé
a) pretrvavani pivodniho télesného schématu ano
b) projekce bolestivych pocitti do mista 1éze ne
c) sniZeného prahu citlivosti regenerujicich neuront ano

d) projekce bolestivych pocitii do mist odkud normalné ptichdzi maximum taktilnich podnéta

ne

Pfiznaky snizené funkce autonomniho nervového systému jsou
a) nadmérné poceni ne
b)sniZené poceni ano
c) arterialni hypertenze ne
d)arterialni hypotenze ano

Ztrate védomi (omdleni) pfi silném emocionalnim zaZitku nebo po silném bolestivém podnétu je

zplisobena

578)

579)

a) nadmérnou stimulaci sympatického nervového systému ne
b)nadmérnou stimulaci parasympatického nervového systému ne
c) nadmérnou stimulaci parasympatického a sympatického nervového systému ano

Pokles funkce autonomniho nervového systému casto provazi nasledujici onemocnéni
a) ischemickou chorobu srde¢ni ne
b)diabetes mellitus ano
¢) Parkinsonovu nemoc ne

Hornertiv syndrom zahrnuje nésledujici ptiznaky

a) poruchu vyprazdnovani moc¢ového méchyie ne
b) poruchu defekaéniho reflexu ne
c¢) zrudnuti poloviny obliceje ano
d)zaZeni zornice (miozu) ano

e) ptozu vicka a enoftalmus ano



580) V obdobi misniho Soku po poranéni michy v oblasti lumbalni patefe vznika u pacienta zvysSené

nebezpeci
a) prehfati organismu ne
b) prochladnuti organismu ne
c¢) velkého kolisani krevniho tlaku ne
d) inkontinence moce pii prazdném mocovém méchyii ne

e¢) inkontinence moce pri pfeplnéném mocovém méchyri ano

581) 'V obdobi miSniho Soku po poranéni michy v oblasti kréni patefe vynika u pacienta zvySené

nebezpeci
a) prehiati organismu ano
b) prochladnuti organismu ano
c) velkého kolisani krevniho tlaku ano
d) inkontinence moce pii prazdném mocovém méchyii ne

e¢) inkontinence moce pri pfeplnéném mocovém méchyri ano

582) Po pteruSeni michy se zachovalou sakralni oblasti a po odeznéni miSniho Soku dochazi k:
a) obnoveni schopnosti kontrolovat villi vyprazdiiovani mocového méchyte ne
b)reflexnimu vyprazdinovani mo¢ového méchyre ano
c) stal¢ inkontinenci moce ne

583)  Cinnost autonomniho nervového systému lze posoudit na zakladé vysetieni

a) mnozstvi vylucovaného acetylcholinu ne

b) mnoZstvi vylu¢ované kyseliny vanilmandlové ano
c) reakci krevniho tlaku a pulzové frekvence na Valsalviiv manévr ano
d) sinusové arytmie provazejici hluboké dychani ano

584) Quadruplegicky pacient s pferusenim michy v oblasti kréni patefe a po odeznéni misSniho Soku :
a) miiZe na nékteré podnéty (roztaZeni mocového méchyre, zavadéni cévky apod.)

reagovat arterialni hypertenzi ano
b)miize na nékteré podnéty (roztazeni mocového méchyte, zavadéni cévky apod.) reagovat
arteridlni hypotenzi ne
¢) ma zhorSenou termoregulaci ano
d)dochazi u ného k reflexnimu vyprazdiiovani moc¢ového méchyie ano

585) Pfti zniceni Brocova (motorického fecového) centra v dominantni hemisféie urazem,
nasledovanym afazii:

a) pri uraze pred 10 rokem véku byva fe¢ zrehabilitovana ad integrum tim, Ze se ustavi
nové fecové centrum v kontralateralni hemisfére ano

b) pri uraze v dospélosti po puberté ziistavaji trvalé nasledky, afazii vétSinou nelze
zrehabilitovat ano

c¢) nezalezi na véku pii urazu, vzniklé afazie byva vétSinou zrehabilitovdna ad integrum ne

d)nezélezi na v€ku pii urazu, vznikla afazie byva vétSinou irreversibilni ne

586) Nystagmus (vyberte spravné tvrzeni)

a) optokineticky nystagmus vznika pii poruse hlavovych nervi fidicich o¢ni pohyby ne
b) optokineticky nystagmus vznika pii poruse nervovych jader fidicich souhyby hlavy a o¢i v

lamina quadrigemina ne
c) spontanni nystagmus je vZdy patologicky ano

d) spontanni nystagmus je fyziologicky a je Castym vedlejSim ndlezem pfi neurologickém
vySetieni ne



587) Barvoslepost (vyberte spravné tvrzeni)
a) pro vSechny barvy, tj. Cernobilé vidéni, vznika také jako dalsi stadium nelécené

Serosleposti. Pii nelécené poruse ty€inek nasleduje také porucha ¢ipkd. ne
b)pro Cervenou, anebo pro zelenou barvu, je ¢astéjsi u zen. ne
c) pro ¢ervenou, anebo pro zelenou barvu, je ¢astéjsi u muzi. ano
d) pro ¢ervenou, anebo pro zelenou barvu, se projevuje stejné casto u obou pohlavi. ne
e) pro vSechny barvy, tj. ¢ernobilé vidéni, miize byt zplisobena poruchou mozkové kury,

tzv. achromatopsii ano

588) Percepcni porucha sluchu je definovana jako:

a) porucha sluchu vznikla na zédklad¢ poruchy v mozkové ktife (i jednostranng) ne
b) porucha sluchu, kterd vznika oboustrannou poruchou vnitiniho ucha (jednostranné porucha
se z duvodu zktizeni sluchové drahy neprojevi) ne
c¢) porucha sluchu, ktera vznika kdekoli od membrany ovilného okénka dile smérem do
centra sluchové drahy ano
d) porucha sluchu, vznikla poruchou ptenosu nervovych vzruchd, tedy vznikla kdekoli od
Cortiho organu dale smérem do centra sluchové drahy ne

589) ARAS (ascendentni retikularni aktivacni systém)
a) je nespecificky systém jader v thalamu, odkud se fidi Groven bdéni/spanku a

védomi/bezvédomi. ne
b)kviili jeho sniZené aktivité nastava tzv. split brain porucha, tj. informace neni vyménovana
pfes asociacni vlakna mezi obéma hemisférami ne
c) pti jeho preruseni v mozkovém kmeni pacient upadne do bezvédomi, do komatu, a
nelze ho probudit ani bolestivym podnétem ano
d) jeho porucha pri toxickém, anebo hypoxickém poSkozeni mozku miiZe byt pri¢inou
ztraty védomi ano

590) Prti tézké anemii

a) je paO2 v krvi normalni ano

b)je paO2 v krvi snizeny ne

c¢) v tkanich vznika hypoxie a primarné metabolicka (laktatova) acidéza, ktera je
kompenzovana hyperventilaci s rozvojem hypokapnie ano

d) vznikd primarné respiracni acidoza, kterd se kompenzuje hyperventilaci a maze ptejit v
respiracni alkalozu ne

591) Mutace tumor supresoroveého genu p53:
a) je jednim z nejcastéjSich genetickych defektu identifikovanych u lidskych karcinomi

ano

b) se nevyskytuje u karcinomu jicnu ne
c) vede k aktivaci kaspaz a indukci apoptotické smrti nddorové bunky ne
d)vede k poruse mechanismi dilezitych pro opravu poskozené DNA ano

592) Zanik bunék procesem nekrozy vyvolava zanétovou reakci protoze:

a) nastépena DNA unika z buiky ne
b)dochazi k uvolnéni proteolytickych enzymii z buiiky  ano
¢) burika je rychle fagocytovana ne

d)jadro a DNA zlstavaji intaktni ne
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Apoptozu bunky miize zplsobit:

a) narusenti jejiho vnitiniho metabolismu ano
b)neopravitelna poskozeni jeji DNA ano
c) nedostatek riastovych faktori ano
d) aktivace receptoru Fas (CD 95) ano
e) aktivace receptoru pro cytokin TNF-beta ano

Apoptdzu bunky mize zpUsobit:

a) virova infekce ano
b)navazani molekuly Fas-ligand na prisluSny receptor  ano
c) ozareni ionizujicim zafenim ano
d) hypoxie ano
Odolnost buiiky proti smrti apoptézou mize zvysit:

a) stimulace prislu$nymi ristovymi faktory ano
b)zvySena exprese genu bcl-2 ano
¢) zvySend exprese genu pro glykoprotein-P (MDR-genu) ne

d)inaktiva¢ni (amorfni) mutace genu pro protein p53 ano

Regenerace se od reparace lisi:
a) dosaZenim tiplné obnovy bunécné i extracelularni skladby tkané
b)absenci zanétlivych procest
¢) proliferaci bunék, ktera neni provazena mutacemi DNA

Zdrojem fibrotizace rany a tvorby jizvy je:

a) fibrinova srazenina ne
b)migrace neutrofilnich granulocyti  ne
c¢) granulacni tkan ano
d)produkce kolagenu ano

Migrace epitelii do oblasti poranéni je zprosttedkovana:
a) zménou exprese integrini témito bunikkami
b) pritomnosti vliken fibronektinu a vitronektinu v provizorni matrix
c) aktivaci fibrinolyzy tkanovymi aktivatory plasminogenu
d)zvySenou proliferaci epitelialnich bunék

Syntéza kolagenu v misté poranéni béhem faze fibrotizace mize byt narusena:

a) nedostatkem vitaminu A ne
b)nedostatkem vitaminu B ne
c) nedostatkem vitaminu C ano
d)nedostatkem vitaminu E ne

Buiiky, které se nejdfive zacnou hromadit v misté poranéni jsou:

a) T-lymfocyty ne
b) monocyty ne
c¢) neutrofilni granulocyty ano
d) makrofagy ne

Zcela zni¢ena nebo odstranénd kozni adnexa (vlasové folikuly, mazové a potni zlazy):

a) zcela zregeneruji z okolnich bazalnich keratinocyt
b) Castecné zregenereuji z okolnich bazalnich keratinocytii

1
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c¢) vychodiskem jejich regenerace budou fibroblasty granulacni tkdné ne
d)vibec se neobnovi ano

Prabeh hojeni poranéni miize neptiznivé ovlivnit:

a) nedostatek vitaminu C ano
b) porucha krevni srazlivosti ano
c)ischémie rany ano
d)granulocytopénie (nizky pocet neutrofilnich granulocyti) ano

Tvorba kapilar v granulaéni tkani je podminéna nasledujicimi ristovymi faktory:

a) EGF (epidernalnim rastovym faktorem) ne
b)bFGF (bazickym fibroblastovym ristovym faktorem) ano
¢) VEGF (vaskularnim endotelialnim ristovym faktorem) ano
d) TGF-beta (transformujicim ristovym faktorem beta) ne

Krevni desticky se v misté poranéni stanou zdrojem nésledujicich faktort:
a) VEGF (vaskularniho endotelialniho ristového faktoru) ne

b)chemoatraktanti ano

¢) TGF-beta (transformujiciho ristového faktoru beta) ano

d) PDGF (destickového riistového faktoru) ano
Néadorovy rist predstavuje klonalni expanzi:

a) kmenové buiikky normalni tkané ne

b) stromalni buiiky normalni tkang ne

c) buiiky, ve které vznikne specificka mutace ano

d)zarode¢né (germinativni) buiiky ne
Néadorovy rist urychluji:

a) lokalizace nadoru na povrchu sliznice ne

b)kratké trvani bunééného cyklu ano

c) velka proliferacni frakce ano

d)vaskularizace nadoru ano

Nékteré varianty lidského papiloma-viru pravdépodobné piisobi vznik:

a) karcinomu zaludku ne
b) malobunécného plicniho nadoru ne
c¢) karcinomu déloZniho ¢ipku ano
d) hepatomu ne

Nestabilita genomu v nadorovych buiikach je vysvétlovana

a) zkracenim telomér ne
b)amorfni (inaktiva¢ni) mutaci genu pro protein p53 ano
¢) zvysenou expresi genu bcl-2 ne
d)amplifikaci genu pro cyklin D1 ne

V nadorovych buiikéch je na rozdil od normalnich bunék ¢asto pfitomna enzymaticka aktivita:
a) gluk6zo-6-fosfat dehydrogenazy ne
b) RNA polymerazy ne
c) DNA ligazy ne
d) telomerazy ano
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Nartstajici malignita nadoru je zptsobena:
a) vznikem druhotnych nadorovych klonii s agresivéjSimi vlasnostmi, mensi citlivosti na

hypoxii apod. ano
b) vaskularizaci nadoru ne
¢) zvySenim anaerobni glykolyzy ne
d) pfitomnosti cytotoxickych lymfocytt ne

Primérni pfi¢inou vzniku nadoru nebo prekancerézy miize byt geneticka zména buiiky, ktera:

a) zvySuje odolnost vi¢i apoptoze ano
b)zvysSuje odolnost vici nekroze ne

c) zvySuje signalizaci z receptoru pro ristovy faktor do bunééného jadra ano
d)sniZuje pravdépodobnost pirechodu buiiky do G0 stavu ano

Vznik rezistence naddoru vici cytostatikiim muize byt zpiisoben:

a)jejich degradaci ne
b)zvySenou expresi glykoproteinu-P (produktu MDR genu) ano
c¢) vaskularizaci nadoru ne
d)zvySenou rezistenci nadorovych bunék vici apoptoze ano

Gen postiZzeny amorfnimi (inaktivaénimi) mutacemi u vice nez 50% malignich nadort je:
a) gen pro protein pS3 ano
b)gen pro Rb protein  ne
¢) gen pro cyklin D1 ne
d) gen pro cdk4 kindzu ne

Onemocnéni xeroderma pigmentosum, vyznacujici se ¢etnymi nadory kize je podminéno:

a) infekci lidskym papiloma-virem ne
b) "amorfni mutaci Rb genu" ne
c¢) defektem DNA repara¢nich mechanismu ano
d) chybénim Langerhansovych bunék v kizi ne

Mezi geny, jejichz produkty snizuji pravdépodobnost vzniku nddorového bujeni, patfi:

a) geny pro reparacni enzymy DNA ano
b)gen pro protein p53 ano
c)gen APC (Adeno-Polyposis Coli) ano
d) gen pro cyklin D1 ne
Pti nefunk¢énim genu pro protein p53 (Li-Fraumeniho syndromu):
a) dojde k potratu ne
b)dite se narodi s riznorodymi malformacemi ne
¢) v ¢asném véku vznikaji riznorodé nadory ano

Zména nadoru z benigniho na maligni je zpisobena:
a) novou somatickou mutaci v nadorové populaci ano
b) vaskularizaci nadoru ne
¢) selhanim imunitniho dozoru ne

Selekci nadorovych bunék s nefunkénim proteinem p53 mize napomahat:
a) vytvoreni nadorového stromatu ne
b) vaskularizace nadoru ne
c) tkanova hypoxie v nékterych ¢astech nadoru ano

1



619) Paraneoplasticky syndrom je zptisoben:
a) zménami funkce organismu vyvolanymi specifickou aktivitou nadorové tkané ano
b)nekrozou hypoxickych ¢asti nadoru ne
¢) sifenim nddoru do okolnich tkéni ne

620) Nador se mlize manifestovat nasledujicimi druhy paraneoplastickych projevii:

a) hyperkalcémii ano
b) polyneuropatii a riiznymi poruchami funkce CNS ano
c) kachexii ano
d) patologickou zlomeninou kosti ano

621) Prti kachexii provézejici nddorové obenocnéni dochazi k:

a) ubytku svalové a tukové télesné hmoty ano
b) tbytku tukové télesné hmoty, ale ne svalové télesné hmoty ne
c¢) ubytku svalové télesné hmoty, ale ne tukoveé télesné hmoty ne
d)k zméné metabolismu ve prospéch katabolismu ano

622) Ctyficet opakovanych bunéénych déleni mize vytvofit bunéény klon s hmotnosti okolo:
a) 1 mikrogram ne
b)1 gm ne
c)lg ne
d)1 kg ano

623) Mutace tumor-supresorovych genti
a) je zahrnuta do normalné probihajiciho bun¢éného cyklu ne
b)v homozygotni formé zpiisobuje nadorové bujeni ano
c) jsou pritomny u Li-Fraumeniho syndromu (mutace p53) ano
d) chrani pted vznikem zhoubného bujeni ne

624) Alela je oznaceni pro:
a) mutovany gen ne
b) spole¢ny nazev pro gen zdédény od matky a od otce ne
c) nékolik gend, které se na chromozomu nachazeji v tésné blizkosti ne
d)genovou variantu  ano

625) Somaticka mutace muze byt podkladem onemocnéni:

a) dédéného podle Mendelovych zakon ne
b) vykazujicich dédi¢nost jinou nez odpovidajici Mendelovym zakoniim ne
c) kongenitalnich ano

d)ziskanych ano

626) Onemocnéni s typem dédi¢nosti autozomalné-dominantni vétSinou vykazuje:

a) stejné postizeni u heterozygotli a homozygotl ne
b) vysSi stupeni postiZeni u homozygotii nez u heterozygoti ano
¢) vys$i stupeni postizeni u heterozygotd nez u homozygoti ne
d)manifestni onemocnéni az po 10tém roce Zivota ne

627) Onemocnéni s dédicnosti typu autozomalné-recesivni se klinicky:
a) nikdy neprojevuje u heterozygota ne
b)vzdy projevuje u heterozygota i homozygota ne
¢) nékdy projevuje u homozygota ne



d)nékdy projevuje i u heterozygota ano

628) Genovy polymorfismus je zplisoben:

a) fenotypovou odlisnosti jedinct ne
b) vyskytem dvou nebo vice alel urcitych genii ano
¢) kombinaci béZnych alel ano
d)kombinaci vzacnych alel ne

629) Predisposice k ur¢ité nemoci miize byt zplisobena:

a) genovym polymorfismem ano
b) fenotypovym polymorfismem ano
c¢) vzacnou alelou jednoho genu ano

630) Monogenni dédicné onemocnéni vykazujici néktery typ dédinosti podle Mendela:

a) je vzdy zptisobené specifickou mutaci specifického genu ne
b) miiZe byt zpiisobené riiznymi mutacemi specifického genu ano
¢) miZe byt zpiisobené mutacemi riznych geni ano
d)je zptsobené genovym polymorfismem ne

631) Mezi multigenni (multifaktoridlni) onemocnéni nepatfi:

a) hemofilie A ano
b) hemofilie C ano
c) arteridlni hypertenze ne
d) ateroskleroza ne

632) NejcastéjSim podkladem monogennich dédi€nych nemoci je typ mutace:

a) neutralni ne
b) amorfni ano
c¢) hypomorfni ano
d) hypermorfni ne
e) neomorfni ne

633) Klonalni onemocnéni je oznaceni pro:
a) fenotypové vyznamnou somatickou mutaci, ktera je predavana dcefinnym buikam

ano
b) fenotypove se neprojevujici mutaci, ktera je pfeddvana dcefinnym buiikdm ne
¢) novou mutaci, kterd postihuje germinativni bunky ne
d)zdédénou mutaci, kterd postihuje germinativni bunky ne

634) Mutace genu zdédéna od matky :
a) je vZdy pritomna v germinativnich i somatickych buiikach ano

b)je pfitomna jen v germinativnich buitkach ne
¢) je vétSinou pfitomna jen v somatickych buikach ne
d)je vzdy ptitomna jen v somatickych buiikach ne

635) Mutace genu zdédéna od otce :
a) je vzdy pritomna v germinativnich i somatickych buiikach ano

b)je pfitomna jen v germinativnich bunikach ne
¢) je vétSinou pifitomna jen v somatickych buiikach ne
d)je vzdy ptitomna jen v somatickych bunikach ne

636) Klinickd manifestace dédi¢cného onemocnéni:
a) nezavisi na pisobeni zevnich faktora ne



b)nékdy zjevné nezavisi na puisobeni zevnich faktori ano
c) vZdy je vysledkem pisobeni vice faktori ano

637) Deédi¢na onemocnéni s recesivnim typem dédicnosti vznikaji nejéastéji ndsledkem mutace genu,
ktery koduje:

a) strukturni buné¢ny protein ne
b) strukturni extracelularni protein ne
¢) membranovy receptor ne
d)enzym ano

638) Deédi¢na onemocnéni s dominantnim typem dédi¢nosti vznikaji nejcasté)ji nasledkem mutace genu,

ktery koduje:
a) strukturni bunéény protein ano
b)strukturni extracelularni protein ano
¢) membranovy receptor ano
d)enzym ne

639) Stav jedince je urcen:

a) vyhradné ziskanymi vlastnostmi ne
b) pouze vlastnostmi zdédénymi ne
c) vlastnostmi zdédénymi i ziskanymi ano

640) U gametopatii:

a) jsou zarode¢né bunky schopné normalniho vyvoje, ne v§ak oplodnéni ne
b)jsou zarodecné buiiky schopné oplodnéni, ne v§ak normalniho vyvoje ano
¢) nejsou zarodecné buiiky schopné oplodnéni ani normalniho vyvoje ne

641) Vznikne-li porucha plodu mezi 15. dnem a 3. mésicem intrauterinniho Zivota:

a) nevzniknou zadné nasledky ne
b)malformace vznikaji ojedinéle ne
c) jde o kritické obdobi pro vznik malformaci ano
d) vSechny plody umiraji ne

642) Turnerv syndrom s karyotypem 44 + X je charakterisovan:
a) normalnim vyvojem vejcovodi, délohy a vaginy ano

b)amenorhoeou ano
c) nedokonalym vyvojem mammy ano
d) Fidkym axilarnim a pubickym ochlupenim ano
e) vyroky 1) a 3) nejsou pravdivé ne

643) Uplna forma Klinefelterova syndromu vykazuje karyotyp:
a)44 + XXX ne
b)44 + XYYY ne
c) 44 + XXY ano
d)44+YY ne

644) Syndrom testikularni feminisace:

a) patfi do skupiny pravych hermafroditismti ne
b) tvori ¢ast muzskych pseudohermafroditismui ano
¢) je podminén deficitem Salfa-reduktazy ne

d)je podminén vrozenou resistenci vii¢i androgeniim ano
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Nedostatecny rast je podminén mimo jiné:

a) ziskanou poruchou hypothalamické oblasti ano
b) vrozenou poruchou vyvoje mozkové kiiry ne
c) sniZenou ¢innosti §titné zlazy ano
d) snizenou produkci androgenti a estrogenti ne
e) sniZzenou produkei STH ano

Nadmérny rust je vyvolan:

a) sniZzenou produkci androgent a estrogent ano

b)zvySenou produkci pohlavnich hormoni ne

¢) sniZzenou Cinnosti §titné Z1azy ne

d)zvySenou produkci STH ano
Urychleni riistu skeletu v puberté zavisi na:

a) normalni funkci Langerhansovych ostrivki pankreatu ne

b)zvysSeni produkce glukagonu ne

c) produkci STH ano

d) produkci hormonii $titné Zlazy a pristitnych télisek ano

e) zvyseni produkce estrogenil ayne
V obdobi puberty se:

a) snizuje systolicky krevni tlak ne

b)zvysuje pulsova frekvence ne

¢) mirné zvysuje srde¢ni vydej ano

d)zvétSuje vaha myokardu ano

e) vaha myokardu sniZuje ne

Vznik pubertas praecox je zplusoben:

a) zvysenou produkci androgenti majicich ptiivod v nadledviné ne
b)zvySenou produkci STH ne
c¢) zvySenou produkci gonadotrofnich hormonu ano
d)zvySenou produkci hormont §titné zlazy ne

Pseudopubertas praecox je zplsobena:
a) zvySenou produkci androgent a estrogent kiirou nadledvin
b)zvySenou produkci gonadotrofnich hormonti
¢) zvysenou aktivitou diené nadledvin
d) produkci androgenti a estrogenii hormonalné aktivnimi nadory

V obdobi puberty se:
a) objem cirkulujici krve neméni ne
b)objem cirkulujici krve zvétSuje ano
¢) pocet erytrocyti a koncentrace hemoglobinu v krvi snizuje ne

d)pocet erytrocytii a koncentrace hemoglobinu v krvi zvySuje  ano

Zmény funkce ovarii v klimakteriu zac¢inaji:
a) zvysenou aktivitou zlutého téliska ne
b)sniZenou aktivitou Zlutého téliska ano
¢) zvySenou a nerovnomérnou produkci estrogenii ano
d) snizenou a nerovnomeérnou produkei estrogent ne

ano
ne
ne
ano



653) 'V obdobi menopauzy:
a) je produkce gonadotrofnich hormont sniZena ne
b)je produkce gonadotrofnich hormonii zvySena ano
¢) se neméni pomér androgent k estrogeniim, protoZe syntéza obou typti hormont je vyrazné
sniZena ne
d)je zvySen pomér androgeny/estrogeny ano

654) Osteoporosa, objevujici se v klimakteriu je podminéna:

a) vzestupem proteinoanabolického vlivu androgenti ne
b) poklesem hladiny glukokortikoidti ne
c) poklesem proteinoanabolického vlivu estrogeni ano

d) relativnim vzestupem proteinokatabolického vlivu glukokortikoidi ano

655) Zmény ve stafi jsou charakterisovany:

a) zvySujicim se mnozstvim bun¢k se zmensujici se velikosti ne

b)depozici tuku ve tkanich ano

¢) zvySujicim se mnoZstvim kolagenu a elastinu v intersticiu ano

d) zvétSenim tlouStky intersticia s naslednym sniZenim transportu O2 do bunék
ano

656) S postupujicim v€kem dochézi:

a) k atrofii myokardu a jeho ztukovaténi ne
b)k hypertrofii a fibréze myokardu ano
¢) k postupnému zvySovani srde¢niho vydeje ne
d)k postupnému sniZovani srde¢niho vydeje ano

657) 'V obdobi mezi 25. - 85. rokem Zivota se prakticky neméni hladina kreatininu v séru, protoze:

a) se béhem Zzivota neméni velikost glomerulérni filtrace ne
b)se béhem zivota neméni pritok krve ledvinou ne
¢) se v tomto obdobi zvySuje velikost glomerularni filtrace ale pritok krve ledvinou se
snizuje ne
d)se snizovanim glomerularni filtrace ubyva svalova hmota ano

658) S ptibyvajicim vékem:

a) se hladina kortizolu postupné zvysuje ne
b)se hladina kortizolu neméni ano
¢) se postupné zvysuje plazmaticka hladina aldosteronu ne
d)hladina aldosteronu plynule klesa ano

659) Mezi ptiznaky klinické smrti nepatii:

a) zastava dychani ne
b) zastava cirkulace ne
c)irreveresibilni zména funkce mozku ano
d)reversibilni zména funkce mozku ne

660) Pravy hermafroditizmus:
a) je charakterizovan ptitomnosti varlat spolu s zenskymi pohlavnimi organy nebo ovarii

spolu s muzskymi pohlavnimi organy ne
b)je pti karyotypu 44 + XY s H-Y antigenem ne
c) je pri sou¢asném vyskytu karyotypu 44 + XX a 44 + XY ano

d)je pri karyotypu 44 + XX a H-Y antigenu ano

1



661)

662)

663)

664)

665)

666)

667)

668)

669)

Dychani vzduchu obohaceného kyslikem muiize byt nebezpecné u nemocného s:
a) nedostatkem kysliku a hromadénim oxidu uhli¢itého (vysokym paCQO2)
b)nedostatkem kysliku a velkou alveolarni ventilaci
¢) nizkou hodnotou parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého v arteridlni krvi (nizkym paCO2)

Usili dychacich svald je zvy$ené pii hypoxémi s nizkym paO2 protozZe:
a) centralni chemoreceptory na povrchu medulla oblongata stimuluji dechova centra
b) periferni chemoreceptory v glomus caroticum stimuluji dechova centra
¢) mozkova kira stimuluje dechova centra
d) podkorové oblasti stimuluji dechové centra

Kriticka tkanova hypoxie znamena, Ze:

a) tenze kysliku v arteridlni krvi klesne pod 70 torrt (9.3 kPa) ne
b)obsah kysliku v arterialni krvi klesne pod 150 ml/1 ne
c) postizené buiiky tvori malo ATP ano
d) postizené burniky nejsou schopny hydroxylac¢nich reakci ne

Pii ,,histotoxické hypoxii“ se saturace :

a) venozni krve Kyslikem zvysi ano
b)arterialni krve kyslikem snizi ne
c) arteridlni krve kyslikem zvysi ne
d) venozni krve kyslikem snizi ne

Pfi anémii se vyskytuji nasledujici druhy kompenzaénich reaket:

a) nahromadéni 2,3-difosfoglyceratu v erytrocytech ano
b)nahromadéni 2,3-difosfoglyceratu v ledviné ne
c) afinita krve ke kysliku se snizi ano
d)afinita krve ke kysliku se zvysi ne
¢) minutovy srdecni vydej se zvysi ano

Pro typ hypoxie oznacované jako ,,hypoxicka hypoxie* je charakteristickym znakem:

a) snizeni vazebné kapacity krve pro kyslik ne
b)zvyseni afinity krve ke kysliku ne
c¢) prodlouzeni difizni drahy kysliku ne
d)sniZeni parcialniho tlaku kysliku v arterialni krvi (pa02) ano

ano

ne
ne

ne
ano
ne
ne

Pti typu hypoxie oznacované jako ,,ischemicka hypoxie je dilezitym patogenetickym faktorem:

a) prodlouZeni difizni drahy kysliku v postiZené tkani ano
b)mala dodavka kysliku do tkané ano
¢) snizeni kapilarné-mitochondridlniho gradientu na arteridlnim konci kapilar ne
d) snizeni parcialniho tlaku kysliku v arteridlni krvi (paO2) ne

Pfi anémii je:

a) snizen parcialni tlak kysliku v arterialni krvi (paO2) ne
b)zvyseny parcidlni tlak kysliku v arterialni krvi (paO2) ne
c¢) parcialni tlak kysliku v arteridlni krvi (paO2) je normalni ano
d) snizena saturace hemoglobinu kyslikem v arterialni krvi ne

Otrava oxidem uhelnatym (CO) se svymi patogenetickymi mechanismy nejvice blizi:
a) hypoxické hypoxii ne
b) anemické hypoxii ano



670)

671)

672)

673)

674)

675)

676)

677)

¢) cirkulaéni hypoxii ne
d) histototoxické hypoxii ne

Otrava oxidem uhelnatym zplsobuje zdvaznou tkanovou hypoxii protoze:

a) sniZuje obsah kysliku v arterialni krvi ano

b)snizuje parcialni tlak kysliku v arteridlni krvi (paO2) ne

¢) snizuje afinitu zbylého hemoglobinu ke kysliku ne

d)zvySuje afinitu zbylého hemoglobinu ke Kkysliku ano

Koufeni cigaret narusuje zasobovani tkani kyslikem protoZe cigaretovy kout obsahuje :

a) nikotin ne

b)dehet ne

¢) oxidy dusiku ne

d) oxid uhelnaty (CO) ano
e) oxid uhli¢ity (CO2) ne

Mezi geny, které reaguji na hypoxii zvySenim své aktivity patfi:
a) gen pro vaskularni endotelidlni ristovy faktor (VEGF) ano

b)gen pro erytropoetin ano

c) gen pro p53 ano

d) geny pro aktin ne
Zvyseni hladiny kyseliny mlé¢né nastava pifedevsim pfi:

a) hypoxii mozku ne

b) hypoxii v gastrointestinalnim traktu ne

¢) hypoxii ledvin ne

d) hypoxii kosternich svali ano

Pii zéastavé pritoku krve mozkem dochazi ke ztrat€ védomi:
a) asi za jednu minutu  ne
b)asi za 10 sekund ano
c) asi za Ctyfi minuty  ne

Pti 1é¢bé otravy oxidem uhelnatym kyslikem je cilem této terapie predevsim:

a) zvyseni pritoku krve vsemi tkdnémi ne
b)zvySeni pratoku krve mozkem ne
c¢) vyrazné zvySeni parcidlniho tlaku kysliku v arterialni krvi (paO2) ano
d)zvyseni saturace hemoglobinu kyslikem v arteridlni krvi ne

Pti 1é¢bé hypoxie typu ,.hypoxické hypoxie® je cilem kyslikové terapie predevsim:

a) co nejvetsi zvyseni parcidlniho tlaku kysliku v arterialni krvi (paO2) ne
b)zvyseni saturace hemoglobinu kyslikem v arterialni krvi ano
¢) zvyseni pritoku krve mozkem ne
d)zvyseni pratoku krve koronarnim fecistém ne

Deficit zinku vyvola:

a) zpomaleni ristu s hypogonadizmem ano
b) zvysSenou resorbci glukozy ne
¢) zvysenou syntézu proteinii, DNA a RNA ne

d)zvysenou stabilitu biomembran zejm. ve fetalnim obdobi ne



678) Nemocny ¢lovek se miize lisit od zdravého jedince:

a) kvalitativnim znakem ano
b) kvantitativnim znakem ano
c) nékolika kvalitativnimi znaky ano

d)nékolika kvantitativnimi znaky  ano

679) Vétsina fyziologickych funkénich vztahli mé charakter:

a) nelinearni ano
b)linearni ne
¢) exponencialni ne

680) Bludny kruh (circulus vitiosus) znamena, ze urcité na sob¢ zavislé hodnoty:

a) se po vychyleni udrzuji na stalé¢ hodnoté ne
b)osciluji kolem svych fyziologickych hodnot ne
c) progresivné se vzdaluji od svych fyziologickych hodnot ano
d) pfestanou se ovlivilovat ne

681) Pii celkovém plisobeni chladu na organismus:
a) dochazi k vazokonstrikci a navratu krve hlubokymi Zilami ano
b)dochazi k vazodilataci v kiizi a navratu krve hlubokymi Zilami  ne
¢) je teplo produkovano ptevazné v jatrech ne
d)je teplo produkovano zejména svalovymi kontrakcemi ano

682) Prii celkovém plisobeni chladu na organismus dochazi ke smrti poklesem teploty télesného jadra v

rozmezi:
a) 35 - 33 stupnit Celsia ne
b)34 - 27 stupiiti Celsia ne
¢) 27 - 24 stupnit Celsia ne
d) 24 - 22 stupii Celsia ano

683) Rizena hypotermie je vyuzivana proto, Ze:
a) latkové pfemeéna je udrzovana v normalnich mezich a je tak umoznén naro¢ny chirurgicky

vykon ne
b)latkova pfeména je zvySena, coz je pro chirurgicky vykon piiznivé ne
¢) spotieba kysliku ve tkanich se zvysuje ne
d)spotieba kysliku ve tkanich se sniZuje ano

684) Pii zvyseni teploty télesného jadra:

a) se spotieba kysliku tkdnémi snizuje ne
b)se spotieba kysliku tkanémi zvySuje ano
¢) se zvysuji anabolické pochody ne
d)se zvySuji katabolické pochody ano

685) Pii prehrati organizmu a profiiznim poceni:
a) dochazi v disledku katabolickych pochodu ke zvétSeni objemu ECT ne

b)se zvétsuje objem ICT ne
c) dochazi k poklesu objemu intravazalni tekutiny ano
d)se zvySuje osmolarita ECT ano

686) Pri piehiati organizmu dochazi ke smrti
a) pti dosazeni teploty télesného jadra 42 stupiti Celsia ne

1



687)

638)

689)

690)

691)

692)

693)

694)

b) pri dosazeni rozmezi teplot nad 43 stupiii Celsia ano
c¢) uplnym selhanim termoregula¢nich mechanismi ano

Pti tizehu (insolaci) jsou v popiedi ptiznaki:

a) poruchy GIT vyjadiené priijmem nebo zacpou ne
b) poruchy endokrinniho systému vyjadiené snizenou produkci hormont kiry nadledvin  ne
¢) poruchy funkei ledvinnych tubull nasledkem snizeni prokrveni ledvin ne
d) poruchy funkce centralniho nervového systému ano

Pti vzestupu télesné teploty:

a) se srdecni vydej snizuje ne
b)se srdecni vydej zvySuje ano
¢) se srde¢ni vydej neméni ne

Pti déletrvajici horecce je:
a)objem ECT zvySen ne
b)objem ECT sniZzen ano
c)objem ICT zvySen  ne
d)objem ICT sniZzen ano

Metabolismus homocysteinu je ovlivnén

a) vitaminem A ne
b)vitaminem B1 a B2 ne
c¢) vitaminem B6, B12 a listovou kyselinou ano
d)selenem ne
e) vitaminem C ne

Stres miZe byt vyvolan:

a) fyzikalnim patogennim podnétem ano
b)ucinkem chemickych latek ano
c) pusobenim biologickych faktor ano
d) psychosocialnimi vlivy ano

Vyplaveni adrenalinu pfi stresu:

a) zpusobi stimulaci tvorby CRH ano
b) zptisobi snizenou tvorbu CRH ne
¢) zpusobi zvySenou produkci ACTH ano
d) zplisobi sniZzenou produkci ACTH ne
e) neovliviuje produkci CRH a ACTH ne
Katecholaminy uvolnéné pfi stresu vyvolaji:
a) snizeni minutového objemu srde¢niho ne
b)zvySeni minutového objemu srde€niho  ano
¢) snizeni krevniho tlaku ne
d)zvySeni krevniho tlaku ano
e) redistribuci krve ano

Pti stresu:
a) dochazi k retenci télesnych tekutin ano
b)dochazi k ubytku té€lesnych tekutin (dehydratace) ne
¢) nejsou objemy télesnych kompartmenti dotéeny  ne



695)

696)

697)

698)

699)

700)

701)

702)

Adaptac¢ni syndrom je ¢lenén:

a) do dvou stadii (poplachové reakce-vycerpani) ne

b)do t¥i stadii (poplachova reakce-rezistence-vycerpani) ano

¢) do Ctyf stadii (faze uvodu-poplachova reakce-rezistence-vycerpant) ne
Infarkt myokardu:

a) miZe byt vyvolan stresovym podnétem ano

b)se miiZe stat stresovym podnétem ano

¢) pravideln¢ vznika bez stresového podnétu ne

d)je prikladem endogenniho stresového podnétu ano

Snizend funkce klry nadledvin:
a) zvySuje odolnost organizmu na stresovy podnét ne
b)sniZuje odolnost organizmu na stresovy podnét ano
¢) odolnost organismu vuc¢i stresu v zasad€ neovlivni ne

Katabolicky ucinek glukokortikoidu pfi stresu:
a) je pro organizmus kratkodobé vyhodny, protoZe se zvySuje mnoZstvi substratii pro

glukoneogenesu ano
b)je pro organismus nevyhodny, protoZe je navozena negativni dusikova bilance  ne
¢) se prakticky neuplatiiuje ne

Kli¢ovou ulohu v neurohumoralni odpovédi na stresovy podnét hraji:

a) mozkova kira ne
b) limbicky systém ne
¢)nervové a humoralni podnéty z periférie ne
d) hypothalamus ano
e) nadledviny ne

Katecholaminy pfi stresové reakci:

a) snizuji glykémii, zvysuji syntézu glykogenu ne
b)zvysuji glykemii, zvySuji glykogenolyzu ano
¢) snizuji resorbei glukozy ze stieva ne
d)zvysuji resorbci glukozy ze stieva ano

e) zvySuji lipolyzu a uvolnéni volnych mastnych kyselin  ano

Glukokortikoidy:
a) zvySuji mnoZstvi neutrofilnich granulocytii v krvi ano
b) snizuji mnozstvi neutrofilnich granulocytd v krvi ne
¢) sniZuji mnoZzstvi lymfocyta ano
d) maji protizanétlivy uc¢inek ano
e) zvysuji reaktivitu imunitniho systému ne

Stresova reakce je:

a) vyrazem dekompensace obrannych mechanismu po zatézovém podnétu ne

b)souhrnem patologickych zmén v organismu vyvolanych zevni noxou ne

c) fyziologicka adaptacni reakce na zatéZovy podnét s moznymi patologickymi diisledky
pro  organismus ano

d) komplexem pievazn¢ anabolickych procest, které organismus piipravuji k feseni zaté¢zové
situace ne



703)

704)

705)

706)

707)

708)

709)

710)

Pro adekvatni praubéh stresové reakce je zivotné nezbytnd pritomnost:

a) antidiuretického hormonu (ADH) ne
b) glukokortikoidi ano

¢) mineralokortikoida ne
d)dopaminu ne

Ptipravenost stresové humoralni osy na stresovou reakei (jeji funkéni reservu) mizeme testovat:

a) poddnim ADH (vazopresinu) a sledovanim diurézy ne
b)podanim ACTH a sledovanim hladiny kortisolu ano
¢) koncentra¢nim testem (Ziznéni 36 hod.) a sledovanim hustoty moci ne

d)inhibici klry nadledvin podanim syntetického kortikoidu (test s dexamethazonem)ne

Zmény v krevnim obraze v pribéhu stresové reakce jsou vyvolany predevs§im plisobenim:

a) inzulinu ne
b)ristového hormonu (STH)  ne
¢) katecholamini ne
d) glukokortikoidu ano
Pti stresové reakci navozené infekéni noxou ptsobi glukokortikoidy:
a) aktivaci lymfocytl ne
b)inhibici tvorby hlavnich prozanétlivych cytokini ano
c) stimulaci syntézy proteinii akutni faze ano
d)jako soucast pozitivni zpétné vazby cytokiny - CRH - ACTH - kortikoidy - vzestup
prozanétlivych cytokint ne

Tvorba CRH a ACTH se zvySuje pfi stresu vyvolaném:
a) psychosocialnimi podnéty ano

b)infekénimi podnéty ano
c) infarktem myokardu ano
d)fyzikalnimi podnéty ano

Glukokortikoidy béhem stresu zvySuji glykémii

a) jaterni glukoneogenezi ano
b) sniZzenim spotieby glukdzy ve svalovych buitkach ne
¢) inhibici tvorby inzulinu podobného rustového faktoru 1 (IGF-1) ne
d) glykogenogenezi ve svalech ne

Katecholaminy pfi stresové aktivaci zpiisobi v srdci:

a) dilataci koronarnich tepen ano
b)zvyseni spotieby kysliku v myokardu ano
¢) zpomaleni pievodu vzruchu atrioventrikularnim uzlikem ne
d) prodlouzeni refrakterni periody myokardidlnich bun¢k ne

V prvni fazi stresové reakce (poplachové) hraji hlavni roli

a) glukokortikoidy ne
b) ristovy hormon ne
c) katecholaminy ano

d) antidiureticky hormon ne



711)

712)

713)

714)

715)

716)

717)

718)

Pisobeni katecholaminii béhem stresové reakce zahrnuje

a) glykogenogenezi v jatrech ne
b)lipolyzu ano
c) stimulaci osy CRH - ACTH - glukokortikoidy ano
d)syntézu CRP a dal$ich proteinti akutni faze v jatrech ne

Pii stresové reakci dochazi k vazodilataci

a) v nadledvinach ano
b)v mozku ano
¢) ve splanchnické oblasti ne
d)v ledvinach ne
e) v srdci ano

Stresova aktivace katecholamint pfi infarktu myokardu

a) ma pozitivné inotropni vliv na myokard ano
b)zvySuje ¢asnou mortalitu pacienti s infarktem myokardu ano
¢) ma arytmogenni vliv na myokard ano
d) tlumi arytmogenni piisobeni uvolnéného drasliku ne

Zmény v krevnim obraze v prub¢hu stresové reakce jsou vyvolany pfedevSim pliisobenim

a) inzulinu ne
b)ristového hormonu (STH) ne
¢) inzulinu podobného rastového faktoru 1 (IGF-1)  ne
d) glukokortikoidi ano

Pii stresu dochazi ke zvySené tvorbé:
a) vazopresinu (ADH) ano
b)hormont §titné Zlazy ne
c¢) rastového hormonu ano

d)endorfina ano
e) ACTH ano
Katecholaminy pfi stresové reakci:
a) zvysuji motilitu a snizuji tonus sfinkterti gastrointestinalniho traktu ne
b) sniZuji motilitu a zvySuji tonus sfinktert gastointestinalniho traktu ano
c¢) pusobi bronchodilataci ano
d) ptisobi bronchokonstrikci ne
e) inhibuji ¢innost potnich Zlaz ne

Srazlivost krve se pfi stresové reakci:

a) neméni ne
b)zvysuje ano
C) snizuje ne

Mezi slozky nespecifické imunity fadime:
a) protilatky ne
b) komplement ano
c) fagocyty, NK buiiky ano
d)T a B lymfocyty ne



719)

720)

721)

722)

723)

724)

725)

726)

Buné¢na imunita se podili na obrané proti:
a) extracelularnim organismiim ne

b) plisnim ano
¢) toxiniim ne
d)nadorim ano

Aktivace zirnych bun¢k mize byt vyvolana:
a) reakci alergenu se specifickymi molekulami IgE pfitomnymi na Zirnych burkach

ano
b)namahou ano
c) C3a a C5A slozkou komplementu ano
d)chladem ano

Alergicka reakce II. typu:

a) je vyvolana nadmérnou produkci IgE ne

b)je zpiisobena protilatkami vyhradné IgG ne

c) nazyva se téz oddalenou precitlivélosti ne

d)namirena proti antigeniim nesenym na membrané vlastnich bunék organismu, coz se
projevi napf¥. jako hemolyticka anémie, trombocytopénie ano

Cirkula¢ni zmény v zanétlivém lozisku jsou charakterizovany:

a) dilataci arteriol a kapilar, ndsledované spasmem ne

b) spasmem arteriol a kapilar po celou dobu zanétlivé reakce ne

c¢) kratkodobym spasmem cévy, nasledovany dilataci arteriol a kapilar v dusledku
paralyzy vasokonstriktori ano

d)zménou laminarniho proudéni krve v turbulentni ano

Permeabilitu cévni stény pii akutnim zanétu zvysuji:

a) histamin ano
b)tkanova alkal6za ne

c¢) bradykinin ano
d)serotonin ano

Atopie znamena:
a) zménénou reaktivitu imunitniho systému ve smyslu patologické precitlivélosti

ano

b)geneticky podminénou zvySenou pohotovost k tvorbé celkového IgE nebo k tvorbé
spec. IgE protilatek, coZ nemusi byt provazeno zvySenim celkového IgE ano

¢) systémovou imunitni reakci nesndsenlivosti, vétSinou po jediném parenteralnim podéni cizi
bilkoviny ne

d) Sokovy stav po opakovaném podani cizorodé¢ bilkoviny ne

Autoimunitni onemocnéni mize byt iniciovano:

a) infekei ano
b) UV zarenim ano
c) léky ano
d) nékterymi sloZkami potravy ano

Deficit inhibitoru C1 slozky komplementu se projevi jako:
a) plicni emfyzém ne
b)jaterni cirhoza ne



c¢) hereditarni angioedém ano
d) hemolytickd anémie ne

727) S poruchami imunitni odpovédi se setkame :

a) pri stresu ano
b) hypoproteinémii ano
¢) urémii ano
d)u zadného z uvedenych stavli ne

728) Na vzniku horecky se podileji aktivované monocyty a makrofagy tim, ze:

a) produkuji cytokiny ano
b) pfimo plisobi na hypothalamické centrum ne
¢) svymi produkty ovlivni funkci mozkové kiry ne

729)  Pfi vzniku hore€ky se uplatituji nasledujici cytokiny s vyjimkou:

a) IL-1beta (interleukin-1beta) ne
b) TNF-alfa (tumor necrosis factor-alfa) ne
¢) IL-6 (interleukin-6) ne
d) VEGF (vascular endothelial growth factor) ano
e) IGF (insulin like growth factor) ano

730) Mezi primarni imunodeficience patfi:

a) SCID - tézky kombinovany imunodeficit ano
b) AIDS ne

¢) Di Georgiiv syndrom (hypoplazie thymu) ano
d) X-vazana agamaglobulinémie ano

e) selektivni nedostatek imunoglobulini tfidy IgA ano

731) Primarni imunodeficience se ¢asto projevuji opakovanymi :

a) zanéty stredniho ucha ano
b) prijmy ano
c¢) Cetnymi koZnimi infekcemi ano
d)zanéty plic ano
e) zanéty spojivek ano

732) Pii agamaglobulinémii je:

a) odolnost vii¢i virovym onemocnénim normalni ano
b) sniZzend odolnost vii¢i virovym onemocnénim ne
c) sniZena odolnost vii¢i bakterialnim onemocnénim ano
d)sniZena odolnost vici parazitirnim onemocnénim ano
e) snizena odolnost vii¢i houbovym onemocnénim ne

733) Sekundarni poruchu imunity mohou byt vyvolany :

a) malnutrici ano
b) protinadorovou lé¢bou cytostatiky ano
c) HIV infekce ano
d) akutni virovou infekci ano

734) Generalizovana lymfadenopatie se vyskytuje u infekce HIV:

a) v Casné, akutni fazi ne
b)ve stiedni, chronické fazi ano
¢) pti manifestaci AIDS ne

d)v obdobi nejvyssi virémie  ne
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Infekce HIV snizuje v krvi pocet:

a) monocytl ne
b)eosinofilnich granulocytl  ne
c) CD4+ T-lymfocytia ano
d) B-lymfocyta ne
Alergicka reakce I. typu je zprostiedkovana imunoglobuliny typu:
a)lgA  ne
b)IgG  ne
c)IgM ne
d)IgD  ne
e)IgE ano
Alergicka reakce 1. typu se podili v patogeneze onemocnéni:
a) systémovy lupus erythematosus ne
b)asthma bronchiale ano
c) senna ryma ano
d) koprivka (urtricaria) ano

Bunky uplatiiujici se ptimo alergické reakei I. typu (anafylaxi) jsou:

a) CD4+ T-lymfocyty ne
b)CD8+ T-lymfocyty ne
¢) plazmocyty ne

d) Zirné buniky (mastocyty)  ano

Bronchokonstrikce je pfi anafylaktickém Soku zplisobena:

a) leukotrieny (LTC4, LTD4 a LTE4) ano
b)ucinkem adrenalinu ne
¢) u¢inkem noradrenalinu ne

d) aktivaci sympatického nervového systému ne

Rozsiteni zornic (mydridza) a poceni jsou u anafylaktického Soku vyvolany:

a) u¢inkem histaminu ne
b)tcinkem bradykininu ne
¢) u¢inkem leukotrieni LCT4 a LCD4 ne
d) aktivaci sympatického nervového systému ano
e) aktivaci parasympatického nervového systému ne

Pro alergickou reakci II. typu je charakteristicka:
a) infiltrace tkdn¢€ eozinofilnimi granulocyty ne

b)infiltrace tkdn¢ bazofilnimi granulocyty ne
c) pritomnost protilatek na povrchu bunék ano
d) polyklonalni aktivace B-bun¢k ne

Sérova nemoc je generalizovanou formou alergie:
a) . typu ne
b)IL. typu ne
c) II1. typu ano
d)IV. typu ne
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Arthustiv a Raynaudiiv fenomén se vztahuji k alergii:
a) L. typu ne
b)II. typu ne
c) IIL. typu ano
d)IV. typu ne

V patogeneze alergie II1. typu se uplatiiuji:
a) cytotoxické T-lymfocyty ne
b) polyklonalni aktivace B-bun¢k ne
¢) imunokomplexy vytvafené na povrchu bun€k ne
d)imunokomplexy ano

V patogeneze alergie IV. typu se uplatiiuji:
a) cirkulyjici imunokomplexy pronikajici do extravaskularniho prostoru ne

b)protilatky tfidy IgM a IgG ne

c) protilatky tfidy IgD a IgE ne

d) cytotoxické lymfocyty ano
Systémovy lupus erythematosus se vyznacuje:

a) tvorbou Sirokého spektra autoprotilatek ano

b) tvorbou Sirokého spektra cytotoxickych lymfocytd ne

c) tvorbou protilatek namifenych proti DNA ano

d)vyrazné ¢astéjSim vyskytem u muzi nez u Zen ne

Mezi zanétové mediatory s vazokonstrikénim ucinkem produkované endotelem patii

a) prostacyklin ne
b)endotelin ano
c) tromboxan A2 ano
d)von Willebranduv faktor ne
TNF alfa
a) je vyznamny prozanétovy cytokin ano
b)je vyznamny protizanétovy cytokin ne
c) je produkovan pri zanétu ano

d) jeho nadprodukce p¥i systémovém zanétu ma autoagresivni dusledky ano

Pti akutni stimulaci endotel uvolnuje do cirkulace

a) tkanovy faktor ne

b) tkanovy aktivator plazminogenu (tPA) ano
c¢) oxid dusnaty (NO) ano
d)von Willebrandiiv faktor ano

Respira¢ni vzplanuti (respiratory burst)

a) je zvyseni mitochondridlni spotteby kysliku tkanovych bunék pti zanétu ne

b) je zvySeni nemitochondriilni spoti‘eby Kkysliku neutrofilii, predev§im NADPH
oxidaizovym systémem ano

c) je vyznamna cytotoxicka aktivita neutrofili pri zanétu ano

d)je vyznamna cytotoxicka aktivita endotelu pii zanétu ne
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C-reaktivni protein
a) je plazmaticky protein, ktery po aktivaci degraduje koagula¢ni faktory F Va, F VIlla
b)je aktivovan trombinem
c) je protein akutni faze
d)specificky vaze C-polysacharid Streptococcus pneumonie

Sepse
a) je definovana jako systémova zanétova odpovéd’ na zavazné infek¢ni inzulty ano
b)je definovana jako pfitomnost zivych mikroorganizmu v cirkulaci ne
c) je definovéna jako hypotenze z infekéni pficiny ne

d)je vzdy spojena se systémovym poSkozenim endotelu a snizenim produkce NO ne

Systémova zdnétova odpoveéd’ organizmu

a) vznikd vzdy z infekéni pticiny ne
b) miiZe vést k multiorganové dysfunkci ano
¢) zptusobuje metabolickou alkalozu ne

d)zpusobuje hyperventilaci a tachykardii ano

Zékladni ptiznaky systémové zanétové odpovedi organizmu jsou

a) febrilie ano
b)tachykardie a tachypnoe ano
¢) systémovy erytem ne
d)leukocytoza ano
e) bezvédomi ne

Oxid dusnaty (NO)
a)je rajsky plyn ne
b)je zodpovédny za hypotenzi pri septickém Soku ano
¢) je zodpoveédny za vazokonstrikei pti hypertenzni krizi ne
d)ma charakter radikalu ano

e) podili se na cirkulaénich zménach pf¥i jaterni cirh6ze ano

Oxid dusnaty (NO)
a) aktivuje syntézu cGMP ano
b)aktivuje syntézu cAMP ne
¢) jeho nadmérné produkce vede k vazokonstrikci ne
d) jeho nadmérna produkce vede k hypotenzi a Soku ano
e) je produkovan napf. endotelem a makrofagy ano
Oxid dusnaty (NO)
a) je neuromediator ano
b)je vazodilatans ano
¢) aktivuje rast intracelularnich patogenti ne
d) je tvofen makrofagy pri jejich stimulaci ano

ne
ne
ano
ano

¢) je nadmérné tvoren pri septickych stavech a hraje roli pri vzniku cirkula¢nich zmén

pri septickém Soku ano

Je pravda, Ze
a) plicni hypertenze novorozenci muZe byt upravena inhalaci smési NO a kysliku
b)NO zpiisobuje lokalni vazodilataci pri zanétu ano
c¢) nedostate¢na produkce NO nervovymi zakon¢enimi vede k nadmérné erekci ne

1
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725)
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d) syntetické nitraty (napr. nitroglycerin) piisobi obdobné jako NO a proto se vyuZivaji
1é¢ebné ano

Graft versus host disease:

a) je reakce piijemce proti transplantovanému organu ne

b) mlze komplikovat autologni transplantaci ne

c) miiZze komplikovat alogenni transplantaci ano

d)v mirné podobé miiZe prispét k eradikaci patologického klonu leukemickych bunék
ano

Lymfatické cévy se ucastni ndsledujicich funkci :
a) transportu lymfocytt z lymfatickych uzlin do perifernich tkani ~ ne

b)drenaze tkaniového moku ano
c) slouzi jako cesta diseminace infekce ano
d)spojuji lymfatické uzliny ano
e) uplatiiuji se pri zanétu ano

Které z nasledujicich tvrzeni je spravné :

a) Makrofagy prezivaji déle, neZ neutrofilni granulocyty ano

b) Kupferovy buriky v jaitrech mohou fungovat podobné, jako makrofagy ano

¢) Makrofagy mohou uvoliiovat riastové faktory ano

d) Makrofagy mohou uvoliiovat cytokiny ano

e) Makrofagy vznikaji z T lymfocytt ne
Které z nasledujicich pochodi jsou pfimym nasledkem aktivace makrofagu :

a) Uvolnéni tumor nekrosis faktoru a interleukinu I ano

b) Uvolnéni gama interferonu k aktivaci T lymfocyta ne

c¢) Sekrece Hagemanova faktoru k aktivaci kininl ne

d) Shlukovani makrofagi v centru abscesu ne

e) ZmenSeni velikosti makrofagi ne

vewr

a) Makrofag ano
b) Fibroblast ne
¢) Neutrofil ne
d) Zirna buiika (mastocyt) ne
e) Krevni desticka ne

Ktery z nasledujicich mediatort hraje nejdulezitéjsi ulohu v aktivaci neutrofilnich granulocytt :

a) Histamin ne
b) Prostaglandin ne
c) Hagemantv faktor  ne
d) Bradykinin ne

¢) Komplement C5a  ano

K mononuklearnim fagocytim nepatii :

a) Kupferovy buiiky v jatrech ne
b) Tkanové makrofagy ne
¢) Histiocyty v sinusoidach lymfatickych uzlin ne
d) Epitelialni buiiky thymu ano

e) Pneumocyty typu Il v plicnich alveolech  ne
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735)
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K z&nétové transformaci tkanovych makrofagi v epileloidni buniky mize dojit nasledkem :

a) Infekce Mykobacterium leprae ano
b) Infekce Pseudomonas aeruginosa ne
¢) Infekce Cytomegalovirem ne
d) Infekce Girardia lamblia ne

e) Setkani s komplexem antigen-protilatka ne

Vazodilataci zplsobuje :

a) tromboxan ne
b)komplement C3b ne
¢)NO ano
d) Tumor necrosis faktor/TNF ne
e) Fosfolipaza ne

Za potize, doprovazejici sennou rymu je prevazné odpovédné uvolnéni :
a) prostaglandinti ne
b)leukoltrieni ne
c¢) histaminu ano
d)interferoni  ne
e) komplementu ne

Nahla dusnost bez predchozi symptomatologie je nejspiSe piiznakem

a) akutniho pneumothoraxu ano
b) chronického levostranného selhavani srdce ne
¢) emfyzému plic ne
d) akutni embolizace do plicnice ano

Pti chronickém emfysému

a) stoupa alveolarni mrtvy prostor ano
b) je nepomér mezi ventilaci a perfuzi ano
c¢) v pokrocilém stadiu byva hypoxie a hyperkapnie ano
d)rezistence plicnich kapilar se neméni ne

Pfi pneumonii

a) dochazi ke zmenSeni difuze plyni ano
b) pomér ventilace/perfuze se neméni ne

c¢) dochazi k hypoxémii a hyperkapnii ano
d)vznika respiracni acidéza a metabolicka acidéza ano

Hypoxicka hypoxie vede k
a) rozvoji metabolické aciddozy, ktera se kompenzuje hyperventilaci a miiZe se

zkombinovat s respirac¢ni alkal6zou ano
b)rozvoji respiracni acidozy, kterd se kompenzuje ledvinami a miize piejit v metabolickou
alkalozu ne
c) sniZeni pa0O2 a nasledné sniZeni paCO2 ano
d) snizeni paO2 a zvyseni paCO2 ne
Alveolokapilarni bariera je prostupna
a) stejné pro 02 a CO2 ne
b)vice pro O2 ne

¢) 10x vice pro CO2 ne



d)25-30x vice pro CO2 ano

739) Erytrocyty v zilni krvi (napt. v pravé sini) ve srovnani s arterialni krvi (napf. v aorté):

a) maji mensi objem. ne
b)maji stejny objem i stejny povrch.  ne
¢) maji vétsi objem. ano
d)maji vétsi objem 1 vétsi povrch. ne

740) Pes se ochlazuje rychlym mélkym dychanim, tedy ochlazovanim jazyka. V dasledku tohoto
dechového vzoru:

a) ma respiracni alkal6zu, a ta je korigovana ledvinami ne
b)je sniZzena tenze CO2, pH krve je normalni. ne
c) tenze krevnich plyni i pH krve je normalni. ano
d) snizend tenze CO2 je vyrovnéana snizenou tenzi O2. ne

741) Pacient s chronickou obstrukéni plicni chorobou pfi spontanni ventilaci ma nasledujici hodnoty
vySetteni krevnich plynti a ABR v arteridlni krvi: PaO2= 7,4 kPa, PaCO2= 9,3 kPa, pH= 7,34, BE=
8,1 mmol/l, HCO3- = 34,1 mmol/l. Pacient ma:

a) sniZenou alveolarni ventilaci ano
b) hyperkapnii a hypoxémii ano
¢) metabolickou acidozu ne
d) respiracni acidézu ano

742) Parcialni respiracni insuficience vede ke sniZeni paO2 a normokapnii protoze

a) oxid uhli¢ity snaze difunduje skrz alveolokapilarni membranu nez kyslik  ano

b) tvar disocia¢ni krivky kysliku je esovity, zatimco disocia¢ni kfivka oxidu uhli¢itého
nema esovity tvar ano

¢) k hypoventilaci dochazi jen v ¢asti plic, kde se kompenzatorné zvysi pritok krve, to
vSak sta¢i k tomu aby se zajistilo odvétrani CO2 ale nestaci k tomu aby se zajistilo
normalni vstiebavani kysliku ano

d) posuny disociacni kfivky kysliku pii snizeni pO2 zptisobi vétsi vazbu volného oxidu
uhli¢itého na hemoglobin, takze jeho hladina v krvi nestoupa - jakmile je kapacita
tohoto kompenzacni mechanismu ptrekroc¢ena, respiracni insuficience se stava
globalni ne

cvwr

a) v anatomickém mrtvém prostoru na konci inspirace  ano

b) v anatomickém mrtvém prostoru na konci expirace ne
c¢) v alveolech na konci inspirace ne
d)v alveolech na konci expirace ne

744)  Pro chronickou obstrukéni nemoc bronchopulmondlni (CHONBP) emfysematického typu je (na
rozdil od CHONBP bronchitického typu) ptiznacné:

a) hojné sputum (u bronchitického typu je mensi) ne

b) casnéjsi nastup zatéZujiciho dyspnoe (u brochitického typu je dyspnoe zpravidla méné
zatézujici a jeho nastup je pozdéjsi) ano

c¢) cyano6za obvykle chybi (zatimco u pacienti bronchitického typu se postupné vyviji)

ano
d) méné castéjsi cor pulmonale ano



745) Pacient je pfipojen na umélou plicni ventilaci, ventilator je nastaven na dechovy objem 1 litr a
dechovou frekvenci 10/min. JestliZze anatomicky mrtvy prostor pacienta je 200 ml a mrtvy prostor
respiratoru 50 ml, pak alveolarni ventilace pacienta

a)je 10 I/min ne
b)je 5 /min ne
c)je 7,5 /min ano
d) se z téchto udaj neda stanovit ne

746) 'V hornich, apikdlnich partiich plic, na rozdil od bazélnich partii
a) v alveolech plicnich hroti je nizsi alveolarni PCO2 a vy$Si PO2 neZ v alveolech

bazalnich partii plic ano
b)je vétsi pomér ventilace/perfiuze (VA/Q) ano
c) je relativné mensi pritok krve, mez v dolnich partiich ano
d) je pri klidném dychani nizsi alveolarni ventilace, neZ v dolnich partiich ano

747) Pokud pii umélé plicni ventilaci u pacienta se zdravymi plicemi nastavime na respiratoru prilis
vysokou ventilaci, pak

a) pH a PO2 v arterialni krvi stoupnou ano
b)zhorsi se prrestup kysliku z kapilar do tkani ano
c) zlepsi se prestup kysliku z krve do tkani ne
d) trva-li tento stav delSi dobu, tkané reaguji produkci kyseliny mlé¢né, coz vede k
normalizaci alkalického pH arterialni krve ano

748)  Plicni hypoxie

a) je vasokonstrikéni stimulus v plicnim Fecisti ano
b)je vasodilata¢ni stimulus v plicnim fecisti ne
c) citlivost plicnich cév k hypoxii je zvySovana souc¢asnou hyperkapnii ano
d)citlivost plicnich cév k hypoxii je zvySovéana soucasnou hypokapnii ne

749) Alveolarni makrofagy

a) secernuji surfaktant ne
b)uvoliiuji lysozomalni enzymy do alveolarniho prostoru ano
c) transportuji z alveolii inhalované ¢astice ano
d)secernuji alfa-1-antitrypsin, dilezity faktor branici rozvoji emfysému ne

750) Pulmonérni cévni rezistence se zvysuje

a) pti hlubokém nadechu ano
b) pfi hlubokém vydechu ano
¢) zvysi-li se tlak v arteria pulmonalis ne

d) pri alveolarni hypoventilaci ano

751) Metabolické funkce plic zahrnuje

a) syntézu surfaktantu ano
b)inaktivaci bradykininu ano
c) inaktivaci prostaglandinu ano
d)syntézu prostaglandinu ano

752)  Arterialni hypoxémie (PaO2<55 torrti)
a) vede ke stimulaci chemoreceptori v glomus caroticus ano
b)vede ke stimulaci aortalnich chemoreceptori ano
c) vyvolava plicni vasokonstrikci ano
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d)vede k reflexnimu zvySeni arterialniho tlaku ano

U jedinct, aklimatizovanych na pobyt ve vysokych vySkach

a) je zvySebna koncentrace hemoglobinu ano

b)jejich arteridlni tenze pO2 je normalni, ne

¢) maji metabolickou (laktatovou) acidozu, ktera je zdroven soucasti adaptace na vysku -
nizké pH stimuluje respiracni centrum ne

d) diky adapta¢ni reakci na vySku se zmnoZuje pocet tkanovych kapilar ano

Nizké pO2 je
a) v koncové plicni kapilarni krvi z oblasti s nizkym pomérem ventilace/perfize (VA/Q)
ano

b)v koncové plicni kapilarni krvi z oblasti s vysokym pomérem ventilace/perfuze (VA/Q) ne

c¢) v arterialni Kkrvi pacienta po blokadé pravého hlavniho bronchu, i tehdy, kdyZ se
rozbéhla kompenzatorni hyperventilace levé plice ano

d) v arterialni krvi pacienta p¥i mikroembolizaci do plicnice ano

Hodnotu parcialniho tlaku kysliku v arterialni krvi lze zvysit

a) usilovnym cvic¢enim ne

b) transfuzi krve (u pacienta ktery neni v hypovolemickém Soku) ne

¢) pobytem ve vysokych nadmotskych vyskach ne

d)pobytem v hyperbarické komore, zaplnéné vzduchem o normalni (20%) koncentraci
kysliku ano

Ktera z nasledujicich kombinaci je vylouc¢ena
a) astmaticky zachvat, mirna hypoxémie a mirna hypokapnie ne
b) tézky astmaticky zachvat, téZka hypokapnie a normalni parcialni tlak kysliku v

arterialni krvi ano

c¢) rozsahla pneumonie, hypoxémie, hyperkapnie ne

d) psychogenni hyperventilace, normalni parcialni tlak kysliku v arterialni krvi, hypokapnie s
respiracni alkal6zou ne

Pti otraveé kyanidy:

a) je nizky parcialni tlak O2 v arteridlni krvi ne
b)arteriovené6zni diference parcialnich tlaku kysliku je zmenSena ano
c) je zvySeny parcialni tlak O2 v Zilni krvi ano

d)je podrazdéno dechové centrum s naslednou hyperventilaci a respira¢ni¢ni alkalézou  ne

Nizky parcialni tlak oxidu uhlic¢itého v arterialni krvi (hypokapnie) miize byt zptisoben:

a) hysterickym zachvatem s hyperventilaci ano
b)pobytem ve vysokych nadmoiskych vySkach ano
c¢) lehkym astmatickym zachvatem ano
d) dlouhodobym upoutanim na lizko s poklesem celkové metabolické aktivity ne

Hypoxémie miize byt spojena s:

a) hypokapnii ano
b) hyperkapnii ano
c) metabolickou acid6zou ano
d)s vysokou koncentraci laktatu v krvi, ale jen v ptipadé, Ze ma soucasné hyperkapnii ne

Maximalni vydechova rychlost (PEF) je:
a) sniZena u obstrukénich plicnich chorob ano
b)zvysena u restrik¢nich chorob ne
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c¢) obvykle dosahovana ve druh¢ fazi vydechu ne
d)spojena se vzestupem tlaku v interpleuralnim prostoru ano

Pacient s plicni fibrozou:

a) ma sniZenou compliance plic ano
b)dycha rychle a mélce ano
¢) miiZe mit hypoxémii a hypokapnii ano
d)ma obtize ptedevsim s vydechem ne

Pti chronické obstrukéni poruse ventilace pii funkénim vySetieni plic nalezneme:

a) snizeni vSech méfitelnych plicnich objemu ne
b)zvyseny rezidualni volum ano
¢) normalni maximalni vydechovou rychlost (PEF) ne
d) sniZenou vterinovou vitalni kapacitu ano

Zakladnim znakem respira¢ni insuficience je:

a) hyperkapnie ne
b) hypokapnie ne
¢) nizky paO2 ano
d)nizké pH krve ne

Hlavnim patogenetickym mechanismem je u ARDS:
a) celkova alveolarni hypoventilace  ne

b)lokalni alveolarni hypoventilace ne
c) plicni zkrat ano
d) porucha difuze ne

Terapie kyslikem miiZe byt nebezpecna u pacienta s respiracni insuficienci zptisobenou:
a) celkovou alveolarni hypoventilaci ano

b)lokalni alveolarni hypoventilaci ne
¢) plicnim zkratem ne
d)difuznim blokem ne

Terapie kyslikem bude nejméné Ui€inna u respiracni insuficience zpiisobené:
a) celkovou alveolarni hypoventilaci  ne

b)lokalni alveolarni hypoventilaci ne
c¢) plicnim zkratem ano
d)difuznim blokem ne

Asthma bronchiale zptsobuje v dobé zachvatu respiracni insuficienci nasledujicim

patogenetickym mechanismem:

768)

a) celkovou alveoldrni hypoventilaci  ne
b)lokalni alveolarni hypoventilaci  ano
¢) plicnim zkratem ne
d)difuznim blokem ne

Latentni respiracni insuficience:
a) pa0?2 je pfi t€lesném klidu v normé
b)pa02 se zvysuje az pii namaze
¢) pa0?2 je snizena jiz v klidu a pii namaze dochézi navic k vzestupu paCO2
d)miZe byt napriklad zptisobena blokem difuze plyni

nec
ne
nc
ano



769) Hyperkapnie provazi respiracni insuficienci zptisobenou nésledujicim patogenetickym

mechanismem:

a) celkovou alveolarni hypoventilaci ano
b)lokalni alveolarni hypoventilaci ne
¢) plicnim zkratem ne
d) blokem difuze plynti ne

770) Nemocny s plicnim emfyzémem trpi celkovou alveoldrni hypoventilaci z diivodu:
a) nedostate¢né stimulace centralnich chemoreceptorti ne
b)nedostatecné stimulace perifernich chemoreceptori ne
¢) utlumu dechovych center ne
d)zvétSeni ventilace mrtvého prostoru ano

771) Chronicka alveolarni hypoventilace zpusobuje:

a) plicni hypertenzi ano
b) systémovou hypertenzi ne
¢) hypertrofii levé srde¢ni komory ne
d) pulsus alternans ne

772)  Pulzni oxymetrie udava:

a) parcialni tlak kysliku v kapilarni krvi ne
b) parcialni tlak kysliku v arterialni krvi ne
c) saturaci kapilarni krve kyslikem ano
d)saturaci venozni krve kyslikem ne

773)  Klinicky vyznamna respira¢ni insuficience vznika pii snizeni paO2:
a)pod 20 kPa  ne
b)pod 13 kPa  ne
c)pod 11 kPa  ne
d)pod 10 kPa  ano

774) S ptibyvajicim vékem se fyziologicky:

a) zvysuje paCO2 ne
b) snizuje paCO2 ne
¢) zvysuje paO2 ne
d)sniZuje paO2 ano

775) Dtvodem pro vznik hypoxie pfi poruchach respirace je:

a) porucha alveolarni ventilace ano
b) porucha distribuce plyni v plicich ano
c) porucha plicni difuze ano

d)anatomicky a funk¢ni pravo-levy zkrat ano

776) U cistych obstrukénich poruch ventilace obvykle
a) klesa hodnota klidového dechového objemu VT  ne

b)klesa hodnota VC ne
¢) se neméni hodnota FEV% ne
d)klesa hodnota FEV1 ano

777) U ¢istych restrik¢nich ventilacnich poruch se obvykle
a) neméni hodnota klidového dechového objemu VT ne

1



b)neméni hodnota VC ne
¢) neméni hodnota FEV 1 d) neméni hodnota FEV%

778) Funkéni rezidualni kapacita (FRC) je souctem

a) VC a IRV ne
b)ERVaRV ano
¢)FEV1aVC ne
d)IRV a RV ne

779) Zvysené hodnoty FRC (funkéni rezidudlni kapacity) nalezneme nejspiSe pii

a) obstruk¢nich poruchach ventilace ano
b) vyznamném snizeni VC ne
c) snizeni klidového dechového objemu VT ne
d)poruse difuze plynt v plicich ne

780) Pomér ventilace-perfuze je zvysen

a) pri uzavéru a. pulmonalis ano

b)u asthma bronchiale ne
c) pii celkové anestézii ne
d)pfi plicni atelektaze ne

781) SniZeny pomér ventilace-perfuze nalezneme pii:

a) embolii plicnice ne
b)inhalaci 5% CO2 ne
c¢) bronchialnim astmatu ano
d) p¥i plicni atelektaze ano

782) 'V patogeneze chronické obstruk¢ni pulmonalni nemoci emfysematického typu hraje vedouci

ulohu:

a) snizend tvorba endogennich antioxidancii (superoxiddismutazy, glutathionu, katalazy) ne

b) snizend produkce elastdzy neutrofily ne
c) deficit alfal-antitrypsinu a alfa2- makroglobulinu ano
d) deficit inhibitoru tvorby bronchidlniho hlenu ne

783) P¥i ARDS:

a)je pomér VD/VT (objem mrtvého prostoru/dechovy objem) snizen ne
b)je pomér VD/VT zvySen ano
¢) se zvysuje plicni poddajnost ne
d)neni zménén objem plic ne

784) Pii klidovém dychani zptsobuje bréanice:

a) pfimé ovliviiovani objemu hrudniku stfidanim stahu a ochabnutim (p¥i vdechu a

vydechu) ano
b)75% objemovych zmén ano
¢) vytazeni pomocnych dychacich svall ne
d) snizeni elasticity hrudniku ne

785) U cloveka je respiracni rezerva:

a) objem vydechnuty aktivnim maximalnim usilovnym vydechem po pasivnim vydechu  ne
b) sou¢inem respira¢niho objemu a frekvence dychani ne
c)souétem IRV a ERV ano
d)totoznéd s RV (rezidualni objem) ne



786) Rezidudlni objem:
a) pti plicnich chorobach obstrukéniho charakteru (nap¥. emfyzému) rezidualni objem

stoupa a Ize z jeho velikosti usuzovat na zavaznost chorobného procesu ano
b)zaujima 25% z celkové kapacity plic ano
c) se na spirografu nezaznamenava ano
d) je mnozstvi vzduchu, které ziustava v plicich po maximalnim vydechu ano
e) Ize mérit celotélovou pletysmografii ano

787) Hypoxicka hypoxie mliZe nastat z téchto pticin

a) pfi intoxikaci kyanidy ne

b) alveolo-kapilarnim difusnim bloku ano
c) pri pravo-levém zKkratu ano
d) pii hypoventilaci jakéhokoliv plivodu ano

788) Disocia¢ni kiivku O2 v krvi ovliviiuje:
a)pCO2 apH - zvySeni pCO2 nebo pokles pH posunuji disocia¢ni kiivku doleva ne
b)pCO2 a pH - zvySeni pCO2 nebo pokles pH posunuji disocia¢ni kfivku doprava

ano
¢) DPG (2,3-difosfoglycerat) - vzestup jeho koncentrace ma za nasledek vzestup P50 (tj.
parcialniho tlaku kysliku, zajiStujiciho padesatiprocentni saturaci) ano
d) teplota - vzestup teploty posouva disocia¢ni kFivku doprava ano
789) Hodnota FEV1% (% jednosekundové kapacity z vitalni kapacity)
a) je sniZzena u ventila¢ni poruchy obstrukéniho typu ano
b)je ve fyziologickych mezich 70-85% ano
¢) je sniZzena u ventila¢ni poruchy restrikéniho typu ne
d)je zvysena u obstrukéniho i restrikéniho typu ventilaéni poruchy ne
790) Posun disocia¢ni kiivky saturace hemoglobinu kyslikem doleva:
a) snizuje mnozstvi kysliku ptenaSeného krvi pti daném parcialnim tlaku O2 ne
b)zhorsuje uvoliiovani Kysliku z krve do tkani (pfi normalnim tkanovém pO?2 pritékajici
krev "pousti" méné kysliku) ano
¢) je pozorovan pii hypoventilaci ne
d) miiZeme nalézt pri pritoku krve chladnymi koncetinami ano

791) Inspirac¢ni stridor je typicky
a) pri stenéze nad bifurkaci trachey ano
b) pfi rozvijejicim se edému plicnim  ne
¢) pii astmatickém zachvatu ne
d) pti chronické bronchitidé ne

792) Na fizeni respirace se podileji téz centralni chemoreceptory, které jsou primarné citlivé na

a)p0O2 ne
b)pCO2 a pH ECT ano
¢) afinitu hemoglobinuk O2  ne
d)pH ICT ne
793) Disociacni kiivku O2 v krvi ovliviiuji tyto faktory
a) pCO2 ano
b) télesna teplota ano

¢) mnozstvi fyzikalné rozputéného O2 ne



794)

795)

796)

797)

798)

799)

800)

801)

802)

d)DPG (2,3-difosfoglycerat) ano

Saturace krve (hemoglobinu) kyslikem citlivé reaguje na zmény pO?2 :

a) které se pohybuji pfi horni hranici normy ne
b)u nemocnych lidi s hypoxémii (nizkym pO2 v arterialni krvi) ano
¢) pfi dychani ¢istého kysliku ne
d) pti dychani vzduchu obohaceném kyslikem ne

Cinnost piistrojt, které udrzuji plicni alveolarni ventilaci 1ze vyhodnotit podle:
a) hodnoty parcialniho tlaku kysliku v arteridlni krvi (paO2) ne
b) hodnoty parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého v arteridlni krvi (paCQO2) ano

Parciélni tlak oxidu uhli¢itého v arteridlni krvi (paCO2) citlivé zavisi na:

a) saturaci krve kyslikem ne
b)esovitém tvaru disociacni kiivky kysliku ~ ne
¢) mnozstvi hemoglobinu v krvi ne
d) velikosti alveolarni plicni ventilace ano

Nejveétsi nebezpeci hromadéni oxidu uhli¢itého a velkého vzestupu paCO2 je pii:

a) nizké alveolarni ventilaci ano
b)zvysené alveolarni ventilaci ne
c¢) nedostatku kysliku v organismu ne
d)dychani ¢istého kysliku ne
Mnozstvi fyzikalné rozpusténého kysliku v krvi zavisi na jeho parcialnim tlaku (pO2):
a) logaritmicky ne
b) exponencialné ne
¢) nepfimo umeérné - linedrné ne
d) pfimo imérné - linearné ano

Dychani ¢istého kysliku u zdravého ¢loveka:
a) snizuje plicni ventilaci ne
b)zvysuje plicni ventilaci ne
c¢) zpusobuje hromadéni CO2 ne
d)neovliviiuje plicni ventilaci ano

Aktivita kyslikovych receptorti v glomus caroticum je vysoka pfi:

a) dychani kysliku ne

b) hypoxémii (sniZeném parcialnim tlaku Kkysliku v arterialni krvi - paO2) ano

¢) zvySeném parcidlnim tlaku kysliku v arteridlni krvi (zvySeném paO2) ne

d) respiracni insuficienci s hypoxémii ano

e) hypokapnii ne
Difuzni kapacita plic zavisi na:

a) tenzi kysliku ve smiSené venozni krvi ne

b)tenzi kysliku v arterialni krvi ne

¢) rozdilu paricalnich tlakd mezi alveoly a arteridlni krvi ne

d) celkovém poctu ventilovanych a perfundovanych alveoli ano

Difuzni kapacita plic se zmensuje u:
a) chronické bronchitidy ne
b) restriktivnich nemoci ano
c) emfyzému ano



d)astma bronchiale ne

803) Difuzni kapacita plic se stanovuje pomoci:

a) kysliku ne
b) oxidu ohlicitého ne
¢) oxidu dusnatého ne

d)oxidu uhelnatého  ano

804) Poddajnost plicni tkan€ se pii plicnim emfyzemu:

a) sniZuje ne
b)zvysSuje ano
¢) neméni ne
d) snizuje na konci expiria ne

805) Snizena poddajnost plic a hrudniku znamena, ze se:

a) na zacatku inspiria vdechuje vice vzduchu nezZ na jeho konci ne
b)tlakové zmény zplsobuji vétsi zmeény objemové ne
c) tlakové zmény zpiisobuji mensi zmény objemové ano
d) vétsi dechové usili je potireba k zajisténi plicni ventilace ano

806) Snizena poddajnost plic a hrudniku se vyskytuje u nasledujicich onemocnéni:

a) emfyzém ne
b) plicni fibréza ano
¢) bronchiélni astma ne
d) atelektaza ano

807) Zvysena podajnost plic se vyskytuje u nasledujicich onemocnéni:

a) emfyzém ano
b)plicni fibroza ne
c¢) bronchialni astma ne
d)atelektaza ne

808) Zvysena poddajnost plic pii emfyzému:
a)zvySuje dechovou praci béhem expiria  ano
b)neméni dechovou praci ne
¢) snizuje dechovou praci ne

809) Zéachvat bronchialniho astmatu zvysuje:

a) statické plicni odpory inspira¢ni ne
b) statické plicni odpory expiracni ne
c) dynamické plicni odpory inspiracni ano
d)dynamické plicni odpory expiracni ano

810) Pti zachvatu bronchialniho astmatu se:
a) zvetSuje inspiracni rezervni objem  ne

b)zmenSuje vitalni kapacita ano
¢) zmensuje residualni objem ne
d)zvétSuje residualni objem ano

811) Plicni hypertenze muze byt zptisobena:
a) alveolarni hypoxii ano
b) samotnou bronchokonstrikci ne
¢) aktivaci glomus caroticum ne



d)embolizaci do a. pulmonalis ano

812) Plicni hypertenze se miiZze vyskytovat u nasledujicich nemoci

a) plicni fibrézy ano
b) chronické obstrukéni plicni nemoci ano
¢) trikuspidalni stendzy ne

d) mitralni stenézy ano

813) Snizena poddajnost plic se vyskytuje u nésledujicich patologickych stavii:

a) pneumonii ano
b) plicnim edému ano
c) ¢isté obstrukéni poruse ne
d)emfyzemu ne

814) Respiratory s moZnosti positivniho tlaku na konci expiria (PEEP) mohou mit nepfiznivé G€inky
proto, Ze:
a) nedostatecné zvysuji transpulmonérni tlak ne
b)nedostatecné zvySuji intraalveolarni tlak ~ ne
¢) sniZuji Zilni navrat ano
d) sniZuji srde¢ni vydej ano

815) Pti zachvatu bronchidlniho astmatu:

a) dochazi k edému bronchialni sliznice ano
b)dochazi k edému plicniho intersticia a tim k rozvoji restrikéni poruchy  ne
c) se vyplavuji bronchokonstrikéni a vasodilata¢ni mediatory ano
d)se vyplavuji bronchodilatacni a vasokonstrickni mediatory ne

816) Dyspnoe miize byt provazeno:

a) respiracni alkal6zou ano
b) respiracni acidézou ano
c) metabolickou alkal6zou ano
d) metabolickou acid6zou ano

817) Poloha branice bude pii tézkém astmatickém zachvatu:

a) zvysena ne
b)normalni ne
c) sniZena ano

818) Priznak ,,zatahovani nadlickovych jamek* zptisobuji:

a) nedostate¢na ¢innost branice ne
b)nedostatecna Cinnost expirac¢nich dychacich svali ne
c¢) zvySena ¢innost inspiracnich dychacich svali ano
d)zvysena ¢innost expirac¢nich dychacich svali ne

819) Zékladnim znakem respiracni insufucience I. typu (parcialni) je:
a) hypoxie a hyperkapnie ne
b) snizeny vydej oxidu uhli¢itého ne
c¢) sniZzeny parcialni tlak kysliku v arterialni krvi  ano
d)zvyseny parcialni tlak oxidu uhli¢itého a acidémie ne

820) Znak, ktery je pfi respiracni insuficienci vzdy pfitomen je:
a) zvyseni paCO2 (hyperkapnie) ne
b)snizeni paCO2 (hypokapnie) ne



821)

822)

823)

824)

825)

826)

827)

828)

c) respiracni acidoza ne

d) hypoxémie ano
Nemocny s respiracni insuficienci zptisobenou plicnim zkratem ma vétSinou:
a) hypoxémii a hyperkapnii ne
b) hypoxémii a hypokapnii ano
¢) nizky paO2 a vysoky paCO2 ne

d)nizky paO2 a nizky paCO2 ano

Béhem astmatického zachvatu se mize vyvinout:

a) cyandza ano
b)dyspnoe ano
c)respiracni alkaléza ano
d)respiracni acidéza ano

Nemocny, ktery je ohrozen lé€bou kyslikem je:
a) nemocny s respiracni insuficienci II. typu (ventila¢ni) ano
b)nemocny s respiracni insuficienci I. typu (hypoxemickou) ne
¢) nemocny s nizkym paO2 a nizkym paCO2 ne

d)nemocny s nizkym paO2 a vysokym paCO2 ano
Latentni respiracni insuficience byva pfi:
a) celkové alveolarni hypoventilaci ne
b)snizené kocentraci kysliku ve vdechovaném vzduchu ne
c) ztlusténi alveolo-kapilarni membrany ano
d)plicnich zkratech ne
Oznaceni ,,latentni respiracni insufucience* znamena, ze:
a) plicni zkraty jesté nezptisobuji snizeni paO2 ne
b)plicni zkraty zptisobuji hypoxémii, ale jesté ne hyperkapnii ne
¢) plicni zkraty zptsobuji hypoxémii a hyperkapnii, ale respirac¢ni acidéza je kompenzovana

nc

d)pa02 je v klidu v normé a snizi se jen béhem fyzické namahy ano

Respiracni insuficience (RI) zahrnuje:

a) RI hypoxemickou (1. typu, parcialni) ano

b) RI ventila¢ni (I1. typu, globalni) ano

¢) RI difuzni (III. typu, bariérovou) ne

d)RI ventila¢né/perfuzni ne

Parciélni tlak kysliku v arterialni krvi zavisi na:

a) koncentraci hemoglobinu v krvi ne
b) afinit¢ hemoglobinu ke kysliku ne
¢) parcialni tlaku kysliku ve smiSené venozni krvi ne

d) parcialnim tlaku kysliku v alveolarnim vzduchu ano

Pricinou celkové alveolarnd hypoventilace byvaji nasledujici patologické stavy:

a) pneumonie ne
b) chronicka obstrukéni choroba ano
c¢) embolie do plicnice ne

d)rychlé povrchni (mélké) dychani ano



829)

830)

831)

832)

833)

834)

835)

836)

837)

ARDS nejcastéji ohrozuje zivot pacienta nasledkem:

a) velkého plicniho zkratu ano

b)nizkého pa0O2 ano

c) celkovou alveolarni hypoventilaci  ne

d) velkym mrtvym prostorem ne
Dyspnoe:

a) je subjektivni pocit, ktery nelze zmérit

b)lze diagnostikovat spirometrickym vySetienim

¢) Ize diagnostikovat pomoci kapnometrie

d)lze stanovit pouze specialnim vySetienim pomoci celotélové pletysmografie

Pti které hodnoté dechového objemu ustane alveolarni ventilace?

a) 150 ml ano
b)200 ml ne
¢)250 ml ne
d)350 ml ne

Identifikujte faktory, které jsou rozhodujici pro velikost alveolarni ventilace:

a) frekvence dychani (f)

b) velikost klidového dechového objemu (VT)

c) celkova plicni ventilace (Vexp)
d) ventilace mrtvého prostoru (VD)

ano
ano
ano
ano

Pii dychani Cistého kysliku bude u nemocného s celkovou alveolarni hypoventilaci

a) paO2 vyssi nez 13 kPa a saturace krve kyslikem sniZena
b)pa02 vyssi nez 13 kPa a saturace krve kyslikem bude 100 %
¢) paO2 se nezméni, avSak saturace krve kyslikem se zvysi

d)paO2 se snizi a saturace krve kyslikemi se zvysi

Uzaviraci plicni objem (,,closing volume*) oznacuje mnozstvi vzduchu v plicich kdy:

a) se jiz nemuze zvetsit expiracni rezervni objem
b)se jiz nemuze zvétsit inspiracni rezervni objem

c) vznikaji plicni zkraty
d) kolabuji alveoly

Vznik plicni atelektdzy miize zpisobit:
a) embolizace do plicnice
b) poskozeni plicni tkané aspiraci zvratku
c) uplna obliterace bronchu nadorem
d) poskozeni plicni tkané toxickymi plyny

Kolaps plicnich alveolti zptsobuje:
a) vznik plicnich zkrati
b) vznik mrtvého prostoru
c¢) vétsi pomér ventilace/perfuze (VA/Q)
d) hypoxémii

Za normalnich okolnosti perfuze plic
a) je v hrotech plic minimalni
b)lokalné pti poklesu PO2 stoupa

ne

ano
ano
ano

ano
ne
nc
ano

ano
ne

ne
ano
ne
ne

ano
ne
ne
ne



c) lokalné pri poklesu PO2 klesa ano
d) v hornich ¢astech plic pri hlubokém inspiru stoupa ano

838) Zanormalnich okolnosti

a) pomér ventilace/perfuze od hrotu plic k bazim klesa ano

b)alveolarni ventilace od hrotli plic smérem k bazim klesa ne

c) perfiize plic od hroti plic smérem k bazim stoupa ano

d) ventilace i perfiize plic jsou niZsi v hrotech plic nez v bazich, ale v hrotech prevazuje
ventilace nad perfuazi, kdeZto v bazich je tomu naopak ano

839) Pomér ventilace/perfuze pii plicni embolii

a) je zpravidla snizeny ne
b)se v zasad¢ neméni ne
c) je zpravidla zvySeny ano

840) Celkovy pomér ventilace/perfiize pii astmatickém zachvatu

a) je zpravidla sniZeny ano
b)se v zasad¢ neméni ne
¢)je zpravidla zvySeny ne

841) Pfi zvySeni poméru ventilace/perfuze
a) alveolarni PCO2 poklesne ano

b)alveolarni PCO2 stoupne ne
c) alveolarni PO2 poklesne ne
d)alveolarni PO2 stoupne ano

842) Pomeér ventilace/perfiize
a) za normalnich okolnosti je v horni ¢asti plic mensi nez v bazich ne
b)za normalnich okolnosti je v horni ¢asti plic vétSi neZ v bazich ano
c) se zvySuje pri alveolarni hypoxii ano
d) pii atelektaze stoupa ne

843) U emfysematického typu obstrukéni choroby plicni, na rozdil od bronchitického typu
a) jsou relativné malé zmény poméru ventilace perfiize  ano
b) se Castéji nez u bronchitického typu vyviji cor pulmonale ne

c) je Castéjsi cyandza ne
d)je vyraznéjsi dusnost ano

844) U bronchitického typu obstrukéni choroby plicni, na rozdil od emfysematického typu
a) cyandza obvykle chybi (u emfysematického je Castéj$i)  ne

b)je ¢asté cor pulmonale ano
c) celkovy pomér ventilace/perfiize obvykle klesa ano
d)se rozviji polycytémie ano

845) U bronchitického typu obstrukéni choroby plicni, na rozdil od emfysematického typu
a) se dyspnoe rozviji obvykle pozdéji a je méné zatézujici (blue bloater) ano

b)je hojnéjsi sputum a vétsi kasel ano
c) se rozviji cyanoza ano
d)je snizena difusni kapacita plic ne

846) K plicni hypertenzi obvykle vede
a) selhani ledvin ne
b) plicni fibréza ano



847)

848)

849)

850)

851)

852)

853)

854)

855)

¢) mitralni stenéza ano
d)alveolarni hypoxie ano e)chronicka bronchitis ano

Pomér ventilace/perfuze pfi atelektaze

a) je snizeny ano
b)se v zasadé¢ neméni  ne
c)je zvyseny ne

Pti otravé oxidem uhelnatym je parcidlni tlak kysliku v arterialni krvi (paO2) :

a) snizeny ne
b) normalni ano
¢) zvyseny ne

Pii plicnim edému je parcialni tlak kysliku v arteridlni krvi (paO2) :

a) sniZeny ano
b)normalni ne
c)zvyseny ne

P11 otravé kyanidem je mnoZstvi kysliku ve smiSené venozni krvi :

a) snizené ne
b)normalni ne
c) zvySené ano

Pii kyslikové kiife v relaxa¢nim kyslikovém studiu se miize v téle vytvofit zdsoba kysliku na dobu
a) krat$i nezZ 30 minut ano

b)asi 8 hodin ne
c¢) asi 24 hodin ne
d)jednoho roku ne

Zanét u astma bronchiale navozuje obstrukci:

a) akutni bronchokonstrikci ano
b)otokem stény dychacich cest ano
c¢) chronickou tvorbou hlenu ano

d)remodelaci stény dychacich cest ano

Mezi buniky, které se uplatiiuji na chronickém alergickém zanétu u astmatu patii:

a) eozinofily, neutrofily, bazofily ano
b) mastocyty ano
c¢) T-lymfocyty ano
d)jen eozinofily ne

U astmatiki jsou typické tyto zmény:

a) destrukce rasinkového epitelu dychacich cest ano
b) stimulace proliferace fibroblastii v instersticiu ne
c¢) depozice kolagenu v interalveolarnich septech ne
d) hypertrofie hladkych svali a hypertrofie poharkovych bunék ano
¢) edém bronchialni stény ano

Celotelova pletysmografie:

a) je referencni metoda méreni odpori v dychacich cestach ano
b)dovoluje méieni dechové prace ano
c) dovoluje méreni compliance ano

d)neumoznuje méteni rezidualniho objemu ne

1



856)

857)

858)

859)

860)

861)

862)

863)

V patogenezi CHOPN se neuplatiiuje:

a) nerovnovaha mezi proteazami a antiproteazami ne
b) oxidacni stres ne
c) skodlivé castice a plyny ne
d)ukladani fibrinu v plicnim intersticiu ano

Mezi metody pouZivané k posouzeni alveolo-kapilarni difuze a perfuze patfi:

a) krevni plyny dle Astrupa ano
b) spirometrie ne

c¢) difuzni plicni kapacita plic pro CO ano
d) ventila¢né-perfuzni plicni scan ano

Pti embolizaci do vétvi a. pulmonalis:

a) dochazi ke zvétSeni ventilace mrtvého prostoru ano
b)dochazi ke sniZeni parcialniho tlaku kysliku v art. krvi ano
c¢) dochazi k hypoxické formé respiracni insuficience ano
d)dochazi k hyperkapnické formé respiracni insuficience ne

Aktivace iritaCnich receptort s rychlou adaptaci navozuje:

a) bronchokonstrikei ano
b) bronchodilataci ne
c) kasel ano
d) exspiraéni konstrikci laryngu ano
e) inspiracni konstrikci laryngu ne

U cystické fibrozy je pfitomna mutace genu pro protein s funkei:

a) kalciového kanalu ne
b)draslikového kanalu ne
c¢) chloridového kanalu ano
d)sodikového kanalu ne

Plicni edém vede muze vést k:

a) hypokapnii ano
b) respiracni alkaléze ano
¢) snizeni odporu v dychacich cestach ne

d)cyanéze ano

Pti metabolické acidoze dochdzi k rozvoji maximélni kompenzace

a) béhem nékolika hodin hyperventilaci ano
b)béhem nékolika hodin vylu¢ovanim bikarbonati ledvinami a zvySenim vylucovani
titrovatelné acidity a amonnych iontd ne
c) béhem nékolika dnti resorpci a syntézou bikarbonati ledvinami a zvySenim
vylucovani titrovatelné acidity a amonnych ionti ano
d)béhem nékolika dnli snizenym vylucovanim bikarbonatt stievem ne

Laktatova acidoza

a) vznika p¥i absolutni nebo relativni tkanové hypoxii ano

b)vznikd pfeménou laktozy na laktat ne

c¢) vznika v disledku potieby obnovy NAD+ pfi nedostate¢ném piivodu O2 do
mitochondrii ano

d) vznik4 hromadénim oxokyselin ne



864) Tvorba ketolatek

a) je typicka pro hyperglykemické hyperosmolarni diabetické koéma ne
b)je typicka pro hladovéni ano
c) je typicka pro diabetické koma pri absolutnim nedostatku inzulinu ano
d)je typicka pro hyperinzulinismus ne

865) Velké zvraceni povede k

a) metabolické acidoze v disledku velkych ztrat chlorida ne

b) metabolické alkaloze v diisledku velké ztraty vodikovych ionti v kyselé Zadude¢ni
stavé ano

c) metabolické alkaloze v diisledku kompenzatorni hyperkalémie ne

d) metabolické acidoze v disledku kompenzatorni tvorby HCl ne

866) Velky prijem povede k

a) metabolické acidoze v disledku ztraty bikarbonati ano
b) metabolické alkaléze v diisledku velké ztraty chlorida ne
c) metabolické alkaloze v disledku kompenzatorni hyperkalémie  ne
d) metabolické acidoze v disledku kompenzatorni tvorby HCl ne

867) Otrava ethanolem spojena se zvracenim vede k

a) metabolické alkal6ze nekombinované s jinou poruchou ABR ne
b) metabolické aciddze nekombinované s jinou poruchou ABR ne
c) kombinované metabolické acidéze a metabolické alkaléze ano
d) kombinované metabolické acidoze a respiracni alkaloze ne

868) Otrava ethanolem bez zvraceni vede k
a) v termindlnim stavu k respiracni acidéze v disledku atlumu dechového centra

ano
b)respiracni alkaloze v disledku hyperventilace ne
c) metabolické aciddze v diisledku premény ethanolu ano
d) metabolické alkaloze v dusledku stimulace sekrece HCI ne
869) Hyperchloremicka acidoza
a) je charakterizovana zvySenym anion gap ne
b)je charakterizovana zvySenymi hladinami chloridi a sniZenymi hladinami
bikarbonatu ano
¢) miiZe byt zpiisobena poruchou vtiebavani bikarbonati v proximalnim tubulu
ano
d) miZe byt zpiisobena prijmovitym onemocnénim ano

870) Obsah drasliku niz8si nez v praimérné dieté je v:

a) libovém mase. ne
b) merunkach. ne
c) slaniné. ano
d) vafenych jatrech. ne

871) R. Messner na vrcholu Mt. Everestu bez suplementace kyslikem mél nasledujici hodnoty
arterialnich krevnich plyntt a ABR: PaO2= 4,2 kPa, PaCO2= 1,5 kPa, pH= 7,75, BE = - 4 mmol/l,
HCO3- = 15,2 mmol/l. Jaké poruchy ABR jsou patrné z téchto vySetieni?

a) Metabolicka acidoza ano
b)Metabolicka alkal6za ne



872)

873)

874)

875)

876)

c¢) Respiracéni acidoza ne
d) Respiracni alkaléza ano

Anion gap (aniontova mezera)
a) je rozdilem koncentraci sodikovych iontii minus koncentrace chloridi a bikarbonatu

ano
b)se zvySuje pii zvraceni (matabolicka alkaloza) ne
c) se zvySuje pri ketoacidéze nebo laktatové acidoze ano
d) se zvySuje pi1 metabolické acidéze pii priijmech ne
Po velkém zvraceni
a) ledviny snizi vylu¢ovani vodikovych ionti (pH moci stoupd) ne
b)ledviny zvysi vylucovani vodikovych ionti (pH moc¢i klesa) ano
c¢) vznika hypochloremicka alkaloza ano
d) vznika hypochloremické acidoza ne

Rozpoznéani metabolické acidozy ve smiSené poruse ABR umoznuje

a) nalez zvySenych hodnot “anion gap* ano
b)zvySena hladina laktatu v krvi ano
¢) zvySena hladina urey v krvi ne

d)sniZeni PO2 v arteridlni krvi ano

Vstup K+ do bunék a tim sniZzeni plasmatické koncentrace kalia stimuluje
a) akutni metabolické acidéza ne

b)inzulin ano
c¢) akutni alkalémie ano
d)adrenalin ano

Pacient s chronickym plicnim onemocnénim dekompenzovany silnym zvracenim ma tyto

hodnoty v arterializované kapilarni krvi: PO2= 6,8 kPa, PCO2= 9,3kPa, pH= 7,38, BE =+ 15
mmol/l, HCO3- = 39 mmol/l, s-Na+ = 140 mmol/l, s-K+= 3 mmol/l, s-Cl-= 70 mmol/I.

877)

878)

a) hodnota “anion gap“ je 31 mmol/l ano
b)hodnota “anion gap* je 58 mmol/l ne
¢) hodnota “anion gap* je 5,7 mmol/l ne
d) pacient ma metabolickou acid6zu v kombinované poruse ABR ano

Infze natrium laktatu

a) pusobi na vnitini prostiedi acidifikacné ne

b) puisobi na vnitini prostiedi alkaliza¢né ano

¢) neméni acidobazickou rovnovéhu, protoze laktat je v rozmezi se zivotem slucitelného pH
pln¢ disociovan, nevaze vodikové ionty a nechova se proto jako naraznikova baze ne

d)muiZze ptsobit jak acidifikacné tak i alkalizacné, v z&vislosti na hladiné chloridi a sodiku
(je-1i rozdil natrémie a chlorémie vyssi nez 45 mmol/l, piisobi acidifikas¢né, pti normalnich
hladinach chloridt alkalizacn¢) ne

Uporné zvraceni vede k

a) metabolické alkaloze ano

b)metabolické acidoze, protoze se z organismu ztraci velké mnozstvi kyselé zaludecni stavy
ne

¢) pH moci poklesne ano

d) pH moci stoupne ne



879) Inhibitory karboanhydrazy (acetazolamid)

a) maji alkaliza¢ni vliv na vnitini prostredi ne
b)maji acidifikacni vliv na vnitini prostiedi ano
¢) zvySuji ztraty bikarbonati moci ano
d)drazdi dechové centrum a vedou k respiracni alkaloze ne

880) Proximalni renalni tubularni acid6za

a) vede k alkalickému pH moci ano
b) ma normalni deficit aniont (anion gap) ano
c)vede ke ztratam bikarbonati ledvinami ano
d)diky poruchdm readsorbce chloridi dochdzi k hypochlorémii ne

881) Hladina drasliku v plazmé

a) se zvysuje s poklesem pH ano
b)se snizuje s poklesem pH ne
¢)je snizena u rendlni insuficience ne
d) je sniZzena pri hyperaldosteronismu ano

882) Sekundarni hyperaldosteronismus
a) vede k metabolické alkaloze ano
b)vede k metabolické aciddze ne
c¢) sniZuje pomér koncentraci Na/K v mo¢i ano
d)zvysuje pomér koncentraci Na/K vmo¢i  ne

883) Pti nekomplikované, kompenzované metabolické acidoze (predpokladame jednoduchou poruchu
ABR):

a)BE <0 ano
b)BE >0 ne
¢) protoze se jedna o kompenzovanou metabolickou acidézu, je hodnota pH =7,4 ne
d)hladina standardnich bikarbonatt stoupa ne

884) Podani chloridu amonného
a) vede k tomu, Ze amonny iont se zpracuje v ledvinach, chloridovy iont z{istava v organismu
a poruSoval by elektroneutralitu - aby se elektroneutralita neporusila, zanikne ptislusné

mnozstvi bikarbonatu ne
b)hladina bikarbonati se snizi, protoZe se vnitini prostiedi okyseli vodikovymi ionty
vyprodukovanymi v jatrech v ureosyntetickém cyklu ano
c¢) vede k vzestupu BE ne
d)vede k poklesu BE ano
885) Pii akutni respiracni acidoze
a) se hodnota BE snizi ano
b)se hodnota BE zvysi ne

¢) se hodnota BE nezméni, protoze v disledku zvysSeni hladiny kyseliny uhli¢ité dojde k jeji
disociaci na bikarbonat a vodikové ionty (v poméru 1:1) - vodikové ionty se vsak ihned
vazi na nebikarbonatové baze, celkova suma naraznikovych bazi tedy se neméni. ne

d)dojde ke koncentra¢nimu gradientu bikarbonati mezi krvi a intersticidlni tekutinou,
bikarbonaty unikaji z plazmy do intersticia ano



836)

887)

888)

889)

890)

Kompenzaéni odpovéd’ ledvin na metabolickou acidozu

a) dosahuje svého maxima do 6 - 12 hodin ne
b)dosahuje svého maxima az za 3 - 5 dni ano
c¢) vede ke sniZeni tzv. titrovatelné acidity moci ne

d)vede ke zvySeni tzv. titrovatelné acidity mo¢i ano

Hyperchloremicka acid6za mize vzniknout pfi

a) Renalni tubularni acidéze ano
b) Profaznich prijmech ano
¢) Ketoacidoze ne
d) Laktatové acidoze ne

Extrémné nizkéa koncentrace chloridii v moci se vyskytuje u

a) renalniho selhdni ne
b) stenozy rendlni tepny ne
c) tézkého zvraceni ano
d)otravy salicylaty ne

Kombinace hypokalémie, alkalézy a hypertenze je podeziela z

a) Addisonovy choroby ne
b) primarniho hyperaldosteronismu ano
¢) primarni hypoparathyredzy ne
d) priméarniho hypokortizolismu ne

Mlady diabetik v bezvédomi, 1é€eny inzulinem (zjisténo podle prikazu diabetika v osobnich

dokladech), bez soucasného plicniho onemocnéni, nereagujici na akutni iv podani glukozy

a) ma centralni cyandzu v dusledku té¢zké hypoxémie a hypokapnie ne

b)zhluboka dycha, hodnota paCO2 je sniZena ano

¢) dycha povrchng, paO2 je snizené a paCO2 zvysené ne

d)ma hlubokou metabolickou alkaldzu zptisobenou retenci bikarbonati v ledvinach (vyménou
za ztracenou glukozu) ne

891) Najdeme-li metabolickou acidézu s normalni aniontovou mezerou (deficitem anionti, anion gap),
lze uvazovat o jedné z nasledujicich variant:

a) pacient opakovan¢ zvracel, coz zpusobilo retenci oxidu uhli¢itého ne

b)jde nejspise o diabetika 2. typu s laktatovou acidézou ne

c) pacient ztratil velké mnoZstvi bikarbonati, nap¥. ledvinami p¥i renalni tubularni
aciddze ¢i prijjmech ano

d)jde pravdépodobné o otravu metanolem ne

892) Zavazny plicni edém pfi levostranné kardidlni dekompenzaci miize zptsobit tyto zmény vnitiniho

prostiedi:
a) hypoxémii, hypokapnii, laktatovou acidézu ne
b) hypoxémii, hyperkapnii, kombinovanou metabolickou a respiracni acidézu ano
¢) hypoxémii, normokapnii, ¢isté respiracni alkalozu ne

d)normalni parcialni tlak kysliku v arterialni krvi, centralni cyanézu a laktatovou acidéozu ne

893) pacientovi v laktatové acidoze nemiiZe platit nasledujici tvrzeni:

a) nemiiZe mit plicni onemocnéni, protoZe to vede pouze k respira¢ni acidéze ano
b) ma normalni hodnotu standardnich bikarbonati ano
¢) ma zvySenou aniontovou mezeru ne
d)je cyanoticky a mize mit hypokapnii ne



894)

895)

896)

897)

898)

899)

900)

901)

Podani inzulinu v infazi s gluk6zou ma tento vliv na kalémii:

a) zadny ne
b) kalémie spiSe klesne, protoze inzulin zvySuje vyluCovani kalia moci ne
c) kalémie stoupne, protoZe inzulin zpusobi Unik kalia z bun¢k ne
d) kalémie klesne, protoZe inzulin ptsobi vstup kalia do bunék ano
hypokalémii mohou platit nasledujici tvrzeni:
a) miiZe byt spojena s metabolickou alkal6zou ano
b)na EKG je nédpadné vysokd hrotnatd vina T ne
¢) miiZe zpiisobit aZ paralyticky ileus ano
d)miZe vzniknout p¥i srdeénim selhani s vyraznymi otoky ano
K pti¢inam hyperkalémie nemize patfit:
a) rozsahla hemolyza po podani inkompatibilni krve v systému ABO ne
b) primarni hyperaldosteronismus ano
c¢)acidéza ne
d) akutni selhani ledvin ne

Transcelularni tekutina je tvofena mimo jiné

a) lymfou ne
b) krevni plazmou ne
¢) tekutinou v chrupavkach a kostech ne
d)sekrety Zlaz ano

Pti Cisté vodni dehydrataci je dulezitym nalezem
a) nezménéna hladina natria
b)snizend koncentrace plazmatickych bilkovin
c¢) zvySena hladina natria
d)zvyseni hodnot MCV (mean red cell volume) tj. sttedniho objemu erytrocytt

Nejspravngjsim pristupem k 1é¢bé Cisté vodni dehydratace je

a) infuze izotonického roztoku glukézy ano
b) parenteralni podéani roztoku obsahujici smés aminokyselin ne
¢) infuze izotonického roztoku NaCl ne
d)infuze rheodextranu ne

Cista vodni hyperhydratace je provazena

a) vzestupem hladiny natria v plazmé ne
b)depleci kalia ne
c) sniZzenim hladiny natria v plazmé ano
d) vzestupem dusiku mocoviny v ECT ne

Ztrata izotonické tekutiny ohrozuje pacienta
a) snizenim objemu ICT
b) snizenim hodnot MCV a MCHC (MCV = Mean red cell volume, stfedni objem
erytrocytu), MCHC = Mean corpuscular hemoglobin concentration, koncentrace
hemoglobinu v erytrocytu)
c¢) sniZenim objemu ECT
d)tim, Ze vznika vazodilatace

ne
ne
ano
ne

nec

ne
ano
ne



902)

903)

904)

905)

906)

907)

908)

909)

910)

Izotonicka hyperhydratace je charakterizovana
a) poklesem objemu transcelularni tekutiny
b) vzestupem objemu intracelularni tekutiny
c¢) poklesem objemu intracelularni tekutiny
d)vzestupem objemu extracelularni tekutiny

Na zvyseni hladiny natria v ECT se vyznamné podili
a) snizend syntéza aldosteronu
b)zvySena tvorba angiotenzinu I a 11
¢) snizend produkce ADH
d)zvysena produkce natriuretického hormonu

Deplece sodiku je pravidelné provazena:
a) zvySenim turgoru klize
b)sniZenim objemu ECT
¢) snizenim koloidné osmotického tlaku plazmy
d) nizkymi hodnotami hematokritu

Mezi hlavni pfiCiny retence natria patfi:
a) primarni a sekundarni hyperaldosteronizmus
b)snizeni funkce ktiry nadledvin
¢) zvysSeny prutok krve ledvinami
d) vzestup onkotického tlaku plazmy

Hypokalémie navozena osmotickou diurézou zptisobi:

a) extracelularni acidozu ne
b)intracelularni alkalozu ne
c) extracelularni alkalézu ano
d)acidobazickou rovnovahu neovlivni ne

Ketoacidoza vznika u:
a) diabetes mellitus
b)hladovéni
c) tkadnové hypoxie

ne
ne
ne
ano

ne
ano
ne
ne

ne
ano
ne
ne

ano
ne
ne
ne

ano
ano
ne

d)otrave ethlenglykolem, ktery se metabolizuje na ketolatky ne

Mezi pti¢iny metabolické alkalozy nepatii:

a) deplece kalia ne
b) primarni hyperaldosteronizmus ne
c¢) u€inek inhibitori karboanhydrazy ano
d)zvraceni ne

Pii otravé salicylaty se miize rozvinout:
a) respiracni acidoza s metabolickou alkal6zou
b)respiracni alkaléza s metabolickou acid6zou
¢) Cista metabolicka alkal6za
d) ¢ista metabolicka acidoza

Mezi vyvoléavajici pti¢iny metabolické acidozy nepatii:

a) tkanova hypoxie ne
b)hladovéni ne
¢) prijmy ne

d) deplece kalia ano

nec
ano
ne
ne



911) Mezi vyvolavajici pti¢iny metabolické aciddzy patfi:

a) tkanova hypoxie ne
b)hladovéni ne
c) prijmy ne
d)deplece kalia ano

912) Respiracni acidéza je charakterizovéana:
a) poklesem pCO2 ne
b)zvySenym vylu¢ovanim HCO3- do mo¢i  ne
c) vzestupem pCQO2 ano
d) zvySenym vylucovanim K+ do moci ne

913) Respiracni alkaléza je charakterizovéana:

a) zvySenym vyluc¢ovanim H+ do moci ne
b) poklesem pCO2 ano
¢) sniZenym uvoliiovanim kysliku z hemoglobinu do tkani ano
d) vzestupem bikarbonatu v séru ne

914) Pii vySetfovani acidobazické rovnovahy BE=base excess
a) je soucet vSech naraznikovych basi ne
b)se normalné pohybuje kolem 0 ano
¢) je rozdil momentalni hodnoty BB (buffer base) od jeji nalezité (normalni) hodnoty
(vzhledem ke koncentraci hemoglobinu, ktery ma pacient) - NBB (normal Buffer

Base). Tedy BE=BB-NBB ano
d)Hodnota BE v krvi in vitro (mimo organismus) se nebude ménit pfi zménach pCO2, v
organismu (in vivo) dochazi p¥i vzestupu pCO2 k mirnému poklesu ano

915) Pii pritoku krve systémovymi kapilarami:

a) se posune disociacni kiivka saturace hemoglobinu kyslikem doleva ne
b)bikarbonaty prechazeji z plazmy do erytrocyti ne
c) chloridy pfechdzeji z erytrocyti do plazmy ne
d) chloridy prechazeji z plazmy do erytrocyta ano

916) K acidifika¢nim prostfedkiim patfi:

a) natrium laktat ne
b)natrium citrat ne
¢) NH4Cl ano
d) bikarbonat ne

917) K alkaliza¢nim prosttedklim patfi:

a) Natrium laktat ano
b) Natrium citrat ano
¢) NH4Cl ne

d)bikarbonat ano

918) Pii chronickém zvraceni:

a) ledviny za¢nou vylucovat kyselou moc¢ ano
b)ledviny za¢nou vylucovat alkalickou mo¢ ne
c)klesa BE ne

d)klesa hladina standardizovanych bikarbonatii ne



919)

920)

921)

Deficit aniontl (anion gap) se obvykle:

a) se zvysuje pfi prijmech ne
b) zvysi u renalni tubularni acidozy ne
c¢) zvySi pri chronické ledvinné nedostatecnosti ano
d)zvysi pri ketoacidéze ano

Ptijem fyziologického roztoku v infuzich:

a) ma tendenci k mirné acidifikaci krve ano
b)ma tendenci k mirné alkalizaci krve ne
¢) protoze chlorid neni Zadnou pufraéni bazi, pH se neméni ne

d) v malych mnozstvich vede k alkalizaci, ve vétSich k acidifikaci  ne

Akutni sniZeni objemu extracelularni tekutiny diuretickou terapii (diuretiky neinhibujicimi

karboanhydrazu), kterd vede ke ztratdm vody a NaCl:

922)

923)

924)

925)

926)

a) nema vliv na acidobazickou rovnovahu ne

b) miiZe zpisobit alkalézu z dehydratece ano

¢) muze zpusobit acidozu z dehydratace ne

d) pfi malém snizeni objemu extracelularni tekutiny se rozviji acidoza, kterd pti vétsich
ztratach vody prechazi do metabolické alkalozy ne

Mezi pticiny hyperkalcémie patfi:

a) primarni hyperparathyreéza ano
b) hypervitaminéza D ano
c¢) rendlni hyperkalciurie ne

d)sarkoidoéza, diky zvySené produkci 1,25-OH-D3 vitaminu v makrofazich ano

Mezi osteoklasty aktivujici faktory patfi:

a) androgeny ne
b) estrogeny ne
c¢) parathormon ano
d) vitamin D ne

Nedostatek vody v organismu vede k:

a) snizeni osmolality plazmy ne
b)sniZeni centralniho ven6zniho tlaku ano
¢) snizené sekreci antidiuretického hormonu  ne
d) snizené koncentraci moci ne

Tubularni resorpci natria a exkreci kalia ovliviiuji pfedevsim:

a) glukokortikoidy ne
b) mineralokortikoidy ano
c) objem plazmy ano
d) hormony, produkované dfeni nadledvin ne

U izotonické hyperhydratace miZzeme ocekévat:

a) normalni hladinu natria v séru (pokud neni sou¢asné postizeni ledvin) ano
b)sniZeny pocet erytrocyti v krvi a pokles celkové bilkoviny v plazmé ano
¢) snizeny centralni venozni tlak ne

d)tvorbu edémiu ano



927)

928)

929)

930)

931)

932)

933)

934)

SniZeni osmolarity séra je u:

a) hyponatrémie ano
b)hyperglykémie ne
¢) zvySené hladiny urey ne

d) hypoproteinémie provazejici hyperhydrataci ano

Deficit hot¢iku zpiisobuje:
a) zmény pri prenosu nervového vzruchu ano

b) snizeni drazdivosti myokardu ne
¢) snizeni svalové kontraktility ne
d)laryngospasmus ano

Pro kalémii plati:
a) je zavisla na pH krve, pfi metabolické alkaldze dochazi k uvolnéni kalia z vazby na

intracelularni fosfaty a bilkoviny ne
b)je zavisla na dostate¢ném energetickém prisunu pro spravnou funkci Na/K ATPazy
ano
c) je ovlivnéna aktualnim stavem renalnich funkei ano
d)stoupa pri rozpadu tkani, popaleni, hemolyze ano

Pti¢inou poklesu ionizovaného kalcia byva:

a) alkaléza ano
b)acidoza ne
¢) hyperparatyredza ne
d) hypoproteinémie ne

S hypochlorémii se setkdme u:
a) edématoznich stavii spojenych s dilu¢ni hyponatrémii ano

b) metabolické alkalozy pri zvraceni ano
¢) hypertonické dehydratace ne
d)nadmérnych ztrat HCO3- ne

Organismus 1épe snasi posun pH do oblasti:
a) acidémie, protoze disociacni kiivka oxyhemoglobinu se posunuje doleva ne
b)acidémie, protoZe disocia¢ni kiivka oxyhemoglobinu se posunuje doprava ano
c) alkalémie, protoze disociacni kiivka oxyhemoglobinu se posunuje doleva ne
d)alkalémie, protoze disociacni kfivka oxyhemoglobinu se posunuje doprava ne

K porucham ABR vedou primarni zmény téchto veli¢in:

a) BE - base excess ne
b) HCO3- ano
c) koncentrace vodikovych ionti ano
d)pCO2 ano
Vliv metabolické slozky na naraznikové baze kompenzuji:
a) ledviny ne
b)plice ano
c)jatra ne

d)nadledviny  ne



935)

936)

937)

938)

939)

940)

941)

942)

U nemocného s chronickou hyperkapnii miizeme ocekavat:

a) po podani kysliku upravu paO2 a zlepSeni ventilace a normokapnii ne
b)po podani kysliku tpravu pa02, ale tim, Ze odstranime hypoxii dechového centra,
zhorsi se ventilace a vzroste hyperkapnie ano
c) respiracni alkalozu ne
d)respiracni acidozu ano

Ptic¢inami respiracni alkalozy jsou:
a) poskozeni centralniho nervového systému, které vede k utlumu dechového centra ne

b) hypoxie ano
c) hyperventilace pri umélé plicni ventilaci ano
d) otrava narkotiky ne

Tkénova laktatova acid6za muize byt zplisobena:

a) nedostatkem Kkysliku ve tkanich z obéhovych pri¢in ano
b) vaznutim metabolismu laktatu v jatrech ano
c) nedostatkem kysliku prFi respira¢nich onemocnénich  ano
d) anémii ano

Pii poruchach ABR se mohou vyskytnout nasledujici kombinace:

a)resp. acidoza + resp. alkaldza ne

b) metabol. acidéza + metabol. alkaloza ano
c) metabol. acidéza + resp. alkaléza ano
d) respir. acidéza + metabol. acidéza ano

Nedostatek bikarbonati vznika v dasledku:

a) renalni tubularni acidozy ano

b) hyperaldosteronismu ne

) prujmu ano

d)diluéni acidézy, kdy dochazi k relativnimu sniZeni bikarbonati pri nadbytecné infuazi
izotonickych roztoki bez bazi ano

Pti poruse ABR probihaji déje vedouci k jeji upravé v tomto potadi:

a) kompenzace, naraznikova reakce, korekce ne
b)korekce, kompenzace, naraznikova reakce ne
c) naraznikova reakce, kompenzace, korekce ano
d)naraznikova reakce, korekce, kompenzace ne

Kompenzace respiracnich poruch ledvinami vyzaduje:

a) 12 - 24 hodin ne
b)2 dny ne
¢)3-5 dni ano
d)10 a vice dni ne

BE = base excess

a) je soucet vSech naraznikovych basi ne
b)se méni pri metabolickych poruchach ABR ano
c) pri metabolické alkaloze pozitivni, pri metabolické acidoze negativni ano

d) ve fyziologickém rozmezi -2 az +2 mmol/l ano



943) Pfi vySetfovani acidobasické rovnovahy udava BB = buffer base

a) celkové mnoZstvi naraznikovych bazi ano
b) BB=48 mmol/l ano
c) soucet bikarbonatovych a nebikarbonatovych bazi ano
d) BB=24 mmol/Il ne
944) Metabolicka acidoza
a) miZe byt zpisobena pouZitim inhibitori karboanhydrazy ano
b) miiZe byt zpiisobena ¢astymi prijmy ano
¢) muze zpusobit pokles sérového kalcia a zpiisobit tetanie ne

d)muze byt zplisobena metabolizovanim organickych anionti jako je laktat a citrat ne

945) Pt vySettovani acidobasické rovnovahy zjistény aniont gap (vypadek aniontti)

a) ¢ini priblizné 8-16 mmol/l ano

b)je zptisoben tim, Ze nékteré anionty nejsou rutinimi labor. metodami méritelné
ano

c¢)je zvySeny u chronickych priymua ne

d)se neméni u laktatové acidozy a ketoacidozy ne

946) jaky typ poruchy se jednd u pacienta s t€émito hodnotami vySetfeni AB rovnovéahy dle Astrupa:
pH=7,548; pC0O2=6,58; HCO3=43,5 a sérovymi hladinami iont: Na=132,4; K=2,43; CI=70,0;
Ca=2,78.

a) respiracni alkaldza s hypokalémii a hypochlorimii ne
b) metabolicka alkal6za s hypokalémii a hypochlorémii ano
c) respiracni acidéza s hypokalémii a hypochlorémii ne
d)nejedna se ani o jednu z téchto poruch ne

947) Jaké typy poruch AB rovnovahy musite dif.dg. zvazovat u mladé pacientky s dg. mentalni
anorexie s bulimickymi epizodami?
a) metabolicka acidéza ano
b) metabolicka alkal6zaano
c¢) respiracni acidoza ne
d)respiracni alkaléza  ne

948) Pii vysetfovani acidobazické rovnovahy dle Astrupa zjistime i hodnoty aktudlnich a standardnich
bikarbonatt, které
a) jsou si rovny (aktualni=standardni bikarbonaty), jestliZe se pCO2 neméni ano
b)jsou si rovny (aktuadlni=standardni bikarbonaty), jestlize se pCO2 méni ne
¢) si nejsou nikdy rovny ne

949) Jestlize vysetfenim AB rovnovahy dle Astrupa zjistime, Ze pacient se naléza v t€zké metabolické
acidéze (pH pod 7,2)

a) podame infuzi roztoku glukézy ne

b)podame infuzi fyziologického roztoku ne

¢) mnozstvi potifebného mnoZzstvi bikarbonati v mmol/l spo¢itame dle vzorce: BE x
hmotnost pacienta (v kg) x 0,3, aplikujeme 1/3-1/2 vypoc¢itaného mnoZstvi ano

d)nepodavame zadné inf. roztoky, pouzijeme jiné terapeutické metody ne



950) Mezi kompartmenty télesnych tekutin patii extracelularni tekutina, ktera

a) tvori asi 35-40 % t€lesné hmotnosti ¢loveka ne
b) tvori asi 20-25 % télesné hmotnosti ¢lovéka ano
c) je tvorena témito slozkami: intersticialni, plasmatickou a transcelularni ano
d)nema piesny indikator pro méreni jejiho objemu, ale miZe se pouZit inulin nebo
chloridové izotopy ano

951) Pii poruse vodni homeostazy typu Cisté vodni dehydratace je nejvhodnéjsi aplikace

a) fyziologického roztoku ne
b)5% roztok glukézy ano
c¢) infuse plasmy ne
d)roztok nutraminu ne

952) Mezi pfi€iny zvySeného objemu intersticidlni tekutiny a tvorby edémii patii

a) zvySeny filtracni tlak ano
b)zvySeny onkoticky tlak v kapilare ne

c) pusobeni histamini a pfibuznych litek ano
d)nedostatecna lymfaticka cirkulace ano

953) Soucasti kompartmentu té€lesnych tekutin je téZ transcelularni slozka, ktera

a) je soucasti vSech bunc¢k ne
b)tvori asi 1-1,5% ECT ano
c) je tvofena napr. sekrety v lumen GIT a cerebrospinalnim mokem ano
d)tvofi asi 1-1,5% ICT ne
954) 'V mechanismus vzniku ascitu u pacientti
a) se neuplatiuji zmeény onkotického tlaku ne
b) hraje diileZitou roli portalni hypertenze a propustnost kapilar ano
c) se uplatiiuje prekroceni kapacity lymfatické drenaze ano
d)se uplatiiuje sekundarni hyperaldosteronismus ano

955) Mocovina:
a) snadno pronika skrze bunéénou membranu a jeji koncentrace uvnitf a vné bunék jsou
stejné, jeji hromadéni v organismu proto nevede k osmotickym presuniim vody mezi

buiikou a extracelularni tekutinou. ano
b)je osmoticky aktivni latka, jejiz nitrobunécné koncentrace je (za normalnich okolnosti)
zhruba dvojnasobna nez v extracelularni tekuting. ne
c) je osmoticky aktivni latka, jejiz nitrobunécnd koncentrace je (za normalnich okolnosti)
zhruba trojnasobna nez v extracelularni tekuting. Ne
d)je osmoticky aktivni latka, jejiz nitrobunécnd koncentrace je (za normalnich okolnosti)
zhruba C¢tyfnasobnd nez v extracelularni tekuting. ne

956) Pii hypertonické dehydrataci:

a) se objem intracelularni tekutiny zvétSuje ne
b)se objem intraceluliarni tekutiny zmensuje ano
c) dochazi k osmotickému presunu vody z bunék do intersticia ano
d)se snizuje hladina ADH ne
957) Pii hypotonické dehydrataci:
a) se objem intracelularni tekutiny zvétSuje ano
b)se objem intracelularni tekutiny zmensuje ne
c) dochazi k osmotickému presunu vody z intersticia do bunék ano

d)se snizuje hladina ADH ne



958) Pri isotonické dehydrataci:

a) se objem intracelularni tekutiny zvétSuje ne
b)se objem intracelularni tekutiny zmensuje ne
¢) dochazi k osmotickému piesunu vody z intersticia do bun¢k ne
d) dochazi k vasokonstrikci ve splanchnické oblasti ano

959) Pokles hladiny plazmatickych bilkovin:

a) zvysi prestup vody z krve intersticia ano
b)aktivuje systém renin-angiotenzin-aldosteron ano
c) zvysi exkreci drasliku ano
d) snizi exkreci drasliku ne

960) Pokles hladiny plazmatickych bilkovin pfi jaternim selhéani:

a) vede k extracelularni acidoze ne

b)vede k sekundarnimu hyperaldosteronismu ano
c) vede k depleci drasliku ano
d)vede k extracelularni alkaldze a intracelularni acidéze ano

961) Ztraty vody a solutl pfi nadmérném poceni vedou k:

a) isotonické dehydrataci ne

b) hypertonické dehydrataci ano

¢) hypotonické dehydrataci ne

d) zvétSeni objemu intracelularni tekutiny v diisledku osmotickych pfesunii vody mezi ECT a
ICT ne

962) Velké zvraceni vede k:

a) hypochlorémii ano
b)depleci drasliku ano
c¢) retenci drasliku ne

d) okyseleni mo¢i ano

963) Hypochloremicka alkaléza po velkém zvraceni je provazena

a) okyselenim moci ano
b)zvysenim pH moci v dusledku adaptacnich reakci na alkalozu ne
c) zvySenim exKkrece drasliku moci ano
d) snizenim zpétné readsorbee sodiku ne

964) Hodnoty pH= 7,3, pCO2 = 5,3 kPa (40 torrit), BE= -3 mmol/l svéd¢i pro:

a) akutni metabolickou acidozu ano
b) akutni respira¢ni acidozu ne
c¢) ustalenou metabolickou acidozu ne
d)ustalenou respira¢ni acidézu ne

965) Hodnoty pH= 7,5, pCO2 = 5,3 (40 torrt1), BE= 3 mmol/l svéd¢i pro:

a) akutni respiracni alkalozu ne
b) akutni metabolickou alkalézu ano
c¢) ustalenou respiracni alkalézu ne

d)ustalenou metabolickou alkaldézu ne



966)

967)

968)

969)

970)

K metabolické alkal6ze vedou:
a) zvraceni
b)prijmy
c) selhani jater s naslednym poklesem hladiny plazmatickych bilkovin
d) selhani ledvin

K metabolické acidéze vedou:
a) zvraceni
b) prijmy
c¢) selhani jater s naslednym poklesem hladiny plazmatickych bilkovin
d)selhani ledvin

Pii akutni respiracni acidoze:

a) stoupa hladina bikarbonata ano
b)klesa hladina bikarbonati ne
¢) mirné klesa hodnota BE ano
d)neméni se hodnota BE ne

Hodnota deficitu aniontd (anion gap) stoupa pii:

a) hypoxické laktatové acidoze ano
b)diabetické ketoacidoze ano
¢) acidoze pii prijmech ne
d)renalni tubularni acidéze ne

Sekundérni hyperaldosteronismus
a) je podminén zvySenou produkci reninu

ano
ne
ano
ne

ne
ano
ne
ano

ano

b)je ditlleZitym patogenetickym mechanismem vzniku otoki, nap¥. pfi méstnavém

srde¢nim selhani
¢) je zpusoben nadorem nadledviny
d)zptsobuje retenci sodiku a vody

ano
ne
ano



