Never stop

One day you'll be
Someone's hope,
Someone's hero
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OBECNA PATOFYZIOLOGIA

1. Akd je moZnost narodenia dietata s cystickou fibrézou u pacienta s cystickou fibrézou a zdravej Zeny?
a. Velmi nizka, pretoze pacienti muzského pohlavia s cystickou fibrézou nie st plodni

50%, pretoZe ide o autozomadlne recesivne ochorenie

25%, pretoze ide o autozomalne dominantné ochorenie

50%, pretoze ide o autozomalne dominantné ochorenie

25%, pretoze ide o recesivne ochorenie spojené s X chromozom

P a0 o

2. Vyberte spravne prehlasenie o mikrocirkulacii:

a. Vneposkodenych fyziologickych stavoch ma povrch endotelovych buniek antitrombicky potencial
V neposkodenych fyziologickych stavoch endotelidlne bunky neprodukuju NO
NO obvykle vedie k vazodilatacii a zvy$uje riziko trombov
V priebehu zdnetu sa obvykle zvySuje priepustnost kapilar a postkapilarnych zil
Pri zanetu mo6zu endotelidlne bunky produkovat relativne vysoké mnozstvo NO v d6sledku aktivacie
indukovatelnej NO syntdzy

P aAan o

3. Patologicka aktivdcia génu BCL - 2 moéze viest k:
a. Chrani nositela pred rozvojom nadorov
Nemad Ziaden vplyv na apoptézu
Je rizikovym faktorom pre rozvoj niektorych typov nadorov
Zvysenie odolnosti bunky k apoptdze
Znizenie odolnosti bunky k apoptoze

P an o

4. ZvySené mnozstvo diferencovanych buniek tkaniva alebo organu v porovnani s normalnym mnozstvom buniek je

definované ako:
a. Hypertrofia
b. Regenerdcia
c. Zanet
d. Hyperplazia
e. Reparacia

5. Vyberte spravne prehlasenie o zdnete:

a. IL -4, IL -10 st povazované za protizanetlivé cytokiny

b. IL - 6, TNF alfa su zanetlivé cytokiny a vyvolavaju horucku

c. TXA2 je odvodeny od kyseliny arachidonovej a ma vazodilata¢né Gcinky
d. Prostaglandin I2 je prozanetlivy cytokin

e. INF gama, IL - 1 st prozanetlivé cytokiny

6. Vyberte typické/ Casté prejavy u pacientov s hypertermiou:
a. Straty vody su vyssie ako straty ionov
Zvy$end srdcova frekvencia a dychova frekvencia
Pri dlhodobej hypertermii klesa produkcia potu
(V podiatocnej faze) chladné koncatiny
Znizeny arterialny krvny tlak v dosledku vazodilatacie

P an o

7. Aké priklady moznych ochoreni sa tykaju mutacii mitochondridlnej DNA:
a. Fenylketonuria

Marfanov syndrom

Neurofibromatdza typu 1

Niekolko typov svalovych poriach

Niekolko typov hluchoty a slepoty

o a0 o

8. Coznamena oznacenie ,pacient v remisii“?
a. Pacient v termindlnom $tadiu ochorenia



Pacient s ndvratom symptomov

Pacient ma chronické ochorenie s nizkym alebo Ziadnym prejavom priznakov
Zhorseny stav pacienta

Ani jedna odpoved nie je spravna

P aAan o

9. Ak mad pacient znamky SIRS, znamend to, Ze:
a. Zanet postihuyje cely organizmus
Zanet je miestny proces
Pacient potrebuje nidzovii pomoc v jednotke intenzivnej péce
Pacient by mal byt vzdy lie¢eny antibiotikami
Pacient by mal byt hospitalizovany

o an o

10. Oxid dusnaty:

a. Aktivuje rast intracelularnych patogénov
Je tvoreny makrofagmi pri ich stimulacii
Nie je neuromedidator
Je vazokonstriktor
Je tvoreny endotelom

o a0 o

1. Vyberte spravne tvrdenie o tlohe leukocytov pri zanete:
a. Tkanivové makrofagy stt hlavnymi producentami TNF alfa a interleukinu 1beta
b. Neutrofilné granulocyty su kltiu¢ové bunky v obrane proti mnohobunkovym parazitom
c. Vysoka produkcia TNF alfa a IL 1 makrofagmi v priebehu desiatok hodin moéze viest k nevratnému
poskodeniu endotelu
V priebehu degranuldcie uvoltiuju Zirne bunky histamin, heparin a proteolytické enzymy.
e. Neutrofily a makrofagy nemézu fagocytovat mikroorganizmy bez opsonizacie

12. C-reaktivny protein:

a. Je protein akutnej fazy
Je aktivovany trombinom
Je plazmaticky protein, ktory po aktivacii degraduje koagula¢né faktory Va a VIlla
Koncentrdcia sa zvy$uje omnoho viac u bakteridlnych zanetov ako u virusovych zanetov
Aktivdcia protein C koagula¢nej kaskady

P aAan o

13. Bunky, ktoré sa ako prvé za¢nu hromadit v mieste poranenia, st:

a. Makrofagy

b. Monocyty

c. Fibroblasty

d. T - lymfocyty

e. Neutrofilné granulocyty

14. Pri zéastave prietoku krvi mozgom dochadza ku strate vedomia:

a. Asizajednu minutu
b. Asi za Styri minaty

c. Asizajednu sekundu
d. Asizaio sekund

15. Ako autofagia ovplyvriuje infekciu a imunitu?
a. Vadsina baktérii je chrdnena autofagozomdlnou membrdnou a preto sa moéze v organizme $irit
b. Invazivne mikroorganizmy mézu byt ¢asto rozpoznané a ndsledne degradované pomocou mechanizmov
autofagie
c. Obvykle zniZuje odolnost voci bakteriadlnej infekcii
U neurodegenerativnych ochoreni sa v autofagozomoch akumuluju baktérie
e. Obvykle pomdha zniZovat dopad virusovych patogénov
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16.

17.

18.

19.

Systémové ucinky zavazného zanetu obvykle NEzahrnaju:

a.

P a0 o

Vseobecné nepohodlie alebo tinavu
Horacku

Metabolicku alkalézu

Leukocytozu

Kice

Termin DIAPEDEZA méZe znamenat:

a.

P Aan o

Leukocyt prechadza kapildrnou stenou do tkaniva

Erytrocyt aktivne prechadza kapildrnou stenou do tkaniva
Tkanivova tekutina prechddza kapildrnou stenou do kapilary
Proteiny prechddzaju kapiladrnou stenou do tkaniva

Leukocyt cestuje vo vnutri tkaniva na miesto poskodené baktériami

Uplne zni¢ena alebo odstrdnena kozna adnexa (vlasové folikuly, mazové a potné zlazy):

a.

P an o

Mobzu sa regenerovat z fibroblastov, len ak su fibroblasty stimulované leukocytmi
Vbbec sa neobnovi

Uplne zregeneruju z okolitych bazalnych keratinocytov

Ciasto¢ne zregeneruju z okolitych bazalnych keratinocytov

Vychodiskom ich regeneracie budu fibroblasty granula¢ného tkaniva

Trojro¢né dievcatko je obvykle zdravé dieta, ale teraz ma znamky infekcie hornych ciest dychacich. Niekedy kycha
a kasle. Teplota je 38,1 °C. Chova sa ako obvykle: aktivna a hraje sa so svojimi hra¢kami. Telesna teplota je rovnaka
po celt dobu poslednych 1,5 hodiny. Vyberte spravne tvrdenie.

a.

ap o

o

S najvac¢sou pravdepodobnostou teraz nepotrebuje $pecialnu lie¢bu horacky

Musi byt lie¢end protizanetlivymi nesteroidnymi liekmi, aby sa bez prodleni znizila hortcka

Je v tejto faze narastu horucky

S najvac¢sou pravdepodobnostou ma vysoké riziko febrilnych kf¢ov a mala by byt ¢o najskér lie¢ena
fyzickym podchladenim

Musi byt lie¢end glukokortikoidmi, aby sa zmiernil zanet, v hornych cestach dychacich

20. Telesnd teplota je riadena termoregula¢nym centrom v:

21.

a. Mediastine
b. PrediZenej mieche
c. Hypotalame
d. Podkozi
e. Mozocku
Proteazom:
a. Su proteinové komplexy, ktoré degraduji nepotrebné alebo poskodené proteiny proteolyzou
b. Je subor vetkych bielkovin obsiahnutych v bunke alebo organizme
c. Ucastni sa likvidacie bielkovin v bunke
d. Spésobuje variantnu formu Creutzfeldtovy - Jakobovy choroby
e. JespoOsob podavania niektorych liekov, napr. enzymov alebo antibiotik

22. Vyberte spravne tvrdenie o tvorbe jaziev:

a.

o an o

70 - 80% pevnosti v tahu je mozné dosiahnut v priebehu niekolkych mesiacov po poraneni, ale 100% sa
nedosiahne takmer nikdy

Ludia s tmavsou koZou maju predispoziciu k rozvoju keloidnych jaziev

100% pevnosti v tahu je obvykle dosiahnuté v priebehu 2 - 3 mesiacov po poraneni koze

Hypertroficka jazva siaha daleko za hranice poc¢iato¢ného poranenia

Keloidné jazvy sa vyznacuju zniZenou syntézou kolagénu

23. Priklad choroby (nosologickej jednotky) je:

a.
b.

Arteridlna hyperémia
Horucka



C.
d.

e.

Diabetes mellitus typ 1
Leukocyto6za
AIDS

24. V priebehu horuc¢ky maju niektori pacienti zimnicu. Vyberte spravne tvrdenia o zimnici:

a.

b.

Zimnica je sposob, ako znizit telesnt teplotu v priebehu horu¢

Zimnica je obvykle predzvestou epileptického zachvatu ,grand mal“ a vac¢sina pacientov potrebuje
hospitalizaciu na jednotke intenzivnej péce

Zimnicu ¢asto predpoveda zvysenie teploty telesného jadra

Zimnica je rychla svalova kontrakcia a relaxacia pre zvy$enie produkcie tepla

Zimnica je rychla svalova kontrakcia a relaxacia pre zvy$enie vazodilatdcie

25. Vyberte spravne tvrdenia o kongenitélnej chorobe:

a.

P an o

Obvykle sa objavi v niekolkych generacidch
Neméze byt spdsobend infekénym agens

Je vidy dedi¢na

MozZe byt geneticky podmienend

Je vrodena

26. Ktord/é z biologicky aktivnych latok pravdepodobne znac¢ne ovplyviiuje/u funkciu endotelovych buniek
v obrdzku?

an op

Histamin
Adrenalin
Vazopresin
IL-1,IL-6

27. Monogénne dedi¢né ochorenie vykazujuce niektory typ dedi¢nosti podla Mendela:

a.

o AN o

je Casto spdsobené $pecifickou mutaciou niekolkych génov
mozZe suvisiet so Strukturou pohlavnych chromozomov
moze byt spésobené réznymi mutdciami $pecifického génu
je vzdy sposobené $pecifickou mutdciou $pecifického génu
je spOosobené génovym polymorfizmom

28. Systémova zanetova odpoved organizmu:

o

P AN o

Vznika vzdy z infek¢nej pric¢iny

Je obvykle charakterizovand zvy$enym mnozstvom eozinofilov
Moze viest k multiorganovej dysfunkcii

Casto sposobuje hyperventilaciu a tachykardiu

Sposobuje metabolicka alkalézu

29. Aky je rozdiel medzi vonkaj$imi a vnttornymi cestami apoptozy?

a.

b.

Externd cesta je spustena signdlom mimo bunku, zatial' ¢o vntitorna cesta je spustend udalostami vo
vnutri bunky
Len vnuatorna cesta vedie k aktivacii kaspaz
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C.

d.
e.

Len vonkajsia cesta vedie k aktivacii kaspaz
Externa cesta ma viac krokov, pretoze signal musi byt predany z bunkovej membrany
Externd cesta aktivuje Bcl - 2, zatial ¢o vnuitorna cesta nie

30. V ¢om sa lisi akatny priebeh nemoci od perakitneho:

31.

32.

33.

34.

35-

36.

37

a.

b.
C.
d

Perakutny priebeh ma rovnaku rychlost vzniku nemoci ako akttny, rozdiel je v pritomnosti symptomov
Perakutny priebeh je pozvolnejsi na rozdiel od akatneho

Perakuatny priebeh je rychlejsi, prudsi na rozdiel od akdatneho

Perakuatny priebeh je synonymom chronického

Nadmerné uzivanie alkoholu vedie k:

a.

P a0 o

Casto vedie k imunopatologickym reakcidm I. typu (napr. anafylaktickému $oku)
Kardiomyopatii

Akutnej pankreatitide

Cirhéze jater

ZvySenému riziku rozvoja nadoru

Pri uZehu (insolacii) st v popredi priznakov:

p

ap o

Poruchy endokrinneho systému vyjadrené znizenou produkciou horménov kéry nadoblic¢iek
Poruchy funkcii ledvinovych tubulov nasledkom zniZzenia prekrvenia ledvin

Poruchy funkcie centralneho nervového systému

Poruchy GIT vyjadrené prujmom alebo zacpou

Podchladenie (hypotermia):

a.

P an o

Hrani¢na teplota telesného jadra pre prezitie je 4°C

Je pokles teploty telesného jadra pod 35 °C

Pri teplote telesného jadra pod 28°C chyba svalovy tres
Prognoza je lepsia u pacientov s hypoglykémiou
Prognodza je lepsia u pacientov s hypotyredzou

Aké st typické priznaky systémovej infekcie?

a.

P an o

Tachykardia
Horucka
Leukocytoza
Miestny otok
Absces

Mitochondridlna dedi¢nost sa:

a.

P an o

Ani jedna varianta neplati

Uplatriuje sa v prenose niektorych vzacnych dedi¢nych choréb

Uplatriuje sa v prenose niektorych autozomalne recesivnych choréb

Sa neuplatriuje v prenose choréb u ¢loveka

Je pre nu typicky prenos dedi¢nej informadcie len prostrednictvom materskej linie

Proces autofagie mé6ze byt pouzity pre degraddciu:

a.

o a0 o

Poskodenych mitochondrii

Celej bunky

Susednej bunky

Intraceluldrnych patogénov (napriklad virusov)
Nadbyto¢nych organel

Toxicita latok sa vyjadruje najcastejsie ako:

a.

b.
C.
d

LD 50

TD 100

Minimalne mnoZstvo, ktoré vedie ku smrti v 100% pripadov
Minimalne mnoZstvo, ktoré uz méze sposobit smrt
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38. U dospelého ¢loveka st k ionizujicemu Ziareniu vysoko citlivé nasledujuice tkaniva (vyberte 2 z nasledujtcich)

a.

P a0 o

Pltica
Kostna dren
Erytrocyty
Jatra

Crevny epitel

39. Pri celkovom pésobeni chladu na organizmus:

p

b
C.
d

Je teplo produkované najma svalovymi kontrakciami

Je teplo produkované prevazne v jatrach

Dochédza k vazokonstrikcii a navratu krvi hlbokymi zilami
Dochédza k vazodilatacii v koZi a navrate krvi hlbokymi Zilami

40. Pociato¢nd etapa procesu prestupu leukocytov z ciev do tkaniv, kedy sa bunky spomal'uja vo svojom prietoku
cievou, sa nazyva:

41.

42.

43.

44.

45.

a.

P an o

yrolling” a adhézia
ycottoling” a adhézia
extravazacia“
»penetracia“
ytransmigracia“

Akttne mechanizmy (v priebehu niekolkych hodin) adaptdcie na pobyt vo vysokych nadmorskych vyskach

zahrnaju:
a. Hyperventilaciu
b. Zvysenie myoglobinu vo svaloch
c. Tachykardiu
d. ZvySenie poctu erytrocytov
e. Zvysenie koncentrdcie oxidu uhli¢itého v arteridlnej krvi

Zanik bunky procesom nekrézy vyvoldva zanetovu reakciu, pretoze:

a.

P an o

Nastiepena DNA unika z bunky

Zbytky buniek indukuju fagocytozu

Dochédza k uvolneniu proteolytickych enzymov z bunky
Bunka je rychlo fagocytovana

Jadro a DNA zostavaja intaktné

V patofyzioldgii sa k ziskaniu poznatkov o mechanizmoch nemoci (patologickych stavov) vyuZivaju:

a.

P an o

Ani jedna odpoved nie je spravna

Modely in vitro

Pokusy na zvieratach prevadzané podla etickych pravidiel
Virtudlne experimenty

Pocitacové analyzy a simuldcie

Medzi metabolické zmeny v tele behom akatneho zdnetu patri:

a.

o a0 o

Zvysend spotreba kyslika

Aktivacia syntézy bielkovin vo svaloch
Zvysena lipolyza

Aktivacia glukoneogenézy

Zvy$uje sa citlivost tkaniv na inzulin

Vyberte spravne tvrdenia o tonuti/utonuti:

a.

b.
C.
d

U 99% topiacich sa smrt nastane kvéli aspiracii do pltc

Vadsina z topiacich sa vodu aspiruje v mnozstve, ktoré vyznamne neovplyviiuje elektrolytova rovnovahu

Anoxia mozgu je najzavaznejsi patofyziologicky désledok topenia
Spolykanie velkého mnozZstva morskej vody vedie k nasavaniu tekutin do plic a GIT s naslednou
redukciou intravaskuldrnej tekutiny s hypovolémiou
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46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53

e. Asiu10% topiacich sa k aspiracii ned6jde a smrt nastane kvdli laryngospazmu

Medzi typické priznaky akutneho radia¢ného syndrému patri:

a. Prejavy hematopoetickych, gastrointestindlnych a neurologickych/ vaskuldrnych syndrémov v zavislosti

na davke ziarenia
b. Lymfocytéza
c. Zlyhanie ledvin
d. Lymfopenia
e. Zvracanie

Syntéza kolagénu v mieste poranenia v priebehu fazy fibrotizacie moze byt narusena:
a. Nedostatkom vitaminu C
b. Nedostatkom vitaminu E
c. Nedostatkom vitaminu B1
d. Hyperprodukcia kolagénu je bezna u keloidnej jazvy
e. Nedostatkom vitaminu Bi2

Vazodilataciu pbsobi:
a. Komplement C3b
b. Tromboxan
c. PGI2 (prostacyklin)
d. Endothelin1
e. Oxid dusnaty

Ktora z nasledujucich latok méze zvysit vaskularnu permeabilitu v priebehu zéanetu?
a. Angiotensin
b. Cza
c. Kalikrein
d. Prostaglandin E2
e. Csa

Alela je oznacenie pre:
a. Jetojedna zo dvoch alebo viac verzii zndmej mutécie na rovnakom mieste na chromozéme (géne)
b. Niekolko génov, ktoré sa na chromozdme nachddzaju v tesnej blizkosti
c. Spolo¢ny nazov pre gén zdedeny od matky a od otca
d. Mutovany gén
e. Génovavarianta

Vonkajsia cesta apoptozy zahrfma:

a. Vazbu TNF alfa na TNF receptor
Véazbu inzulinu na inzulinovy receptor
Vazbu Na na Na - K ATPazu
Vazbu FasL na receptor Fas (CDg5)
Vazbu TXA2 na receptor TX

P an o

Vyberte spravne tvrdenia o opsoninoch:

a. Medzi dolezité opsoniny patri IgG
Opsoniny urychl'uja a ulah¢uju fagocytdzu
Prezentuju extracelularny antigén inym bunkam
Prezentuju intraceluldrny antigén inym bunkdm

o an o

Medzi dolezité opsoniny patria ¢astice komplementu (napr. C3b)

Aké laboratorne nalezy su uzito¢né pre diagndzu akatneho systémového zdnetu u pacientov?
a. C - reaktivny protein
b. Pocet ¢ervenych krviniek
c. Koeficient albumin/globulin



d. Koncentracia prokalcitoninu v plazme
e. Pocet neutrofilov

54. Kratkodobé zniZenie krvného tlaku pod vplyvom negativnych emocii je:
a. Patologicky proces

Kriticky stav

Ochorenie

Patologicka reakcia

Patologicky stav

o a0 o

55. Vyberte 1 najlepsiu odpoved. Extravazdcia pri zanetu sa vyskytuje prevazne u:
a. Arteriovendznych a mikrocirkula¢nych skratov

b. Arteriol

c. Ven

d. Tepien

e. Postkapilarnych zil a kapilar

56. Vysoko regulovany proces, ktory je najviac aktivny v stavoch hladovania alebo strddania a mé6ze poskytnut zdlozny
zdroj aminokyselin a metabolickej energie je:

a. Apoptoza

b. Mytogenéza

c. Autofagia

d. Selektivna nekroza
e. Fagolyza

57. Medzi nemoci spojené s chronickym zanetom nizkeho stupmia patri:

a. Opbezita

b. Parodontitida

c. Akatna virova bronchitida
d. Nealkoholicka steatoza jater
e. Diabetes mellitus typu II

58. K mononuklearnym fagocytom nepatri:
a. Tkanové makrofagy

b. Alveolarne makrofagy

c. Epitelidlne bunky thymu

d. Kuppferove bunky v jatrech
e. NK bunky

59. Permeabilitu cievnej steny pri akitnom zdnete nezvy$uju:
a. Adrenalin

b. Histamin

c. Serotonin

d. Bradykinin

e. Tkanova alkaloza

60. Patologicka inhibicia apoptdzy sa vyskytuje u:
a. Jaternej cirhdzy

Ani jedna odpoved nie je spravna

U niektorych typov rakoviny

Neurodegenerativneho ochorenia

U niektorych pretrvavajucich infekcii

o an o

61. Fajcenie cigariet je spojené so zvySenym rizikom:
a. Spinocelularneho karcinomu hrtanu
b. Spinocelularneho karcinému pltic a malobunkového karcinomu
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c. Esencialnej arteridlnej hypertenzie
d. Ischemickej choroby srdcovej
e. Parkinsonovej choroby

62. Crush syndrom:
a. Ohrozuje pacienta zlyhanim ledvin

b. Je désledkom zhmozdenia pltc

c. Posobi hypertenziu

d. Obvykle sa vyvija, ked na telo pdsobi sila alebo kompresia po dobu viac ako $tyri aZ Sest hodin
e. Jesprevadzany hyperkalémiou

63. Ktoré leukocyty st vo faze rolovania? (rolling, kouleni):

a. 1
b. 6,8
c 2,3
d 5
e. 7

64. ,Nemoc* sa vyznacuje:
a. ZniZenie pracovnej kapacity
b. Stav normy
c. Stavuplnej fyzickej, dusevnej a socidlnej pohody
d. Rozvoj predchorobia

65. Ktoré faktory patria medzi supresory apoptdzy?

a. BCL-2

b. FasL

c. Kaspazy

d. Ziadna odpoved nie je spravna
e. TNF -alfa

66. Ktoré z nasledujucich pochodov st priamym nasledkom aktivacie makrofagov?
a. Uvolnenie faktoru nekrotizujaceho tumory (TNF) a interleukinu 1
b. Uvolnenie gama interferénu k aktivacii T lymfocytov
c.  Zhlukovanie makrofagov v centre abscesu
d. Sekrécia Hagemanovho faktora k aktivacii kininov

67. Medzi polygénne ochorenia nepatri:
a. Arteridlna hypertenzia

b. Hemofilia A
c. Hemofilia C
d. Obezita

e. Ateroskleroza



68.

69.

70.

71.

72.

73-

74-

Ochorenie s dedi¢nostou typu autozomalne - recesivnou:

a.

P a0 o

Nikdy sa klinicky neprejavuje u heterozygota

Kazdy rodi¢ postihnutého pacienta je typicky heterozygotni nosi¢ bez manifestacie
Vzdy sa klinicky prejavuje u heterozygota i homozygota

Ma typické klinické prejavy u homozygotov

Niekedy sa klinicky prejavuje u homozygota

Matka osemmesac¢ného chlapca prichddza k lekdrovi a stazuje si, Ze sa jej syn nezda byt v poriadku potom, ¢o ho
priblizne pred 2 tyzdniami prestala kojit a zac¢ala mu postupne davat beznu stravu, vratane trochu peciva.
Niekolko dni mal prerusovane prujem, znizenu chut k jedlu, bolesti zaliddka a nadymanie. V priebehu 2
poslednych tyzdiiov stratil priblizne 0,5 kg hmotnosti. V priebehu minulého mesiaca nezvracal a nemal horucku.
Predtym sa zdalo, Ze je to obecne zdravé dieta. S najvacsou pravdepodobnostou ma pacient:

a.

o a0 o

Neznasanlivost fruktdzy
Cysticku fibrozu
Laktdzovu intoleranciu
Celiakiu

Fenylketonuriu

Zanet je (uved'te najlepsiu odpoved):

a.

P an o

Typicky patologicky proces
Syndrom

Patologicka reakcia
Nemoc

Symptém choroby

Vyberte spravne tvrdenia:

a.

P aAan o

Pacienti s Turnerovym syndrémom vykazuju karyotyp 45, XO

Typicky sa jedinci s Turnerovym syndromom vyznacduju vysokym vzrastom
Pacienti s Klinefelterovym syndrémom maju karyotyp 41, XXY

Pacienti s Klinefelterovym syndrémom st va¢$inou neplodni

Pacienti s Turnerovym syndromom trpia primdrnou menoreou

Klinickd manifestdcia dedi¢ného ochorenia:

a.

b.

C.

Casto je vysledkom pdsobenia viacerych faktorov

Nezavisi na mieste mutdcie génu

Casto nie su vidiet u kojencov ihned po narodeni, preto je u mnohych ochoreni nutny laboratérny
screening

Nezavisi na p6sobeni vonkajsich faktorov

Niekedy zjavne nezavisi na poésobeni vonkajsich faktorov

Po prehriati organizmu a profiznom poteni bez kompenzacie tekutin:

a.

P an o

Pot je hyperosmolarny

Dochédza k poklesu objemu extracelularnej tekutiny

Dochédza v d6sledku katabolickych pochodov ku zvaé$eniu objemu extraceluldrnej tekutiny
Sa zvy$uje osmolarita extracelularnej tekutiny

Sa zvacsuje objem intraceluldrnej tekutiny

U hojenia hlbokej rany koZe je spravne poradie udalosti nasledujtce: A. emigracia polymorfonuklearnych
leukocytov a makrofagov. B. proliferdcia epitelu. C. kontrakcia myofibroblastov D. proliferacia novych kapilar zo

spodiny rany.
a. ACBD
b. CADB
c. BDAC
d. ABDC
e. CBDA



75

76.

77

78.

79-

8o.

81.

82.

Bludny kruh (circulus vitiosus) znamend, Ze urcité na sebe zavislé hodnoty:

a.

P a0 o

Prestanu sa ovplyviiovat

Progresivne sa vzdaluju od svojich fyziologickych hodnét
St spojené pozitivnou spatnou vazbou

Sa po vychyleni udrzuja na stdlej hodnote

Osciluju okolo svojich fyziologickych hodnot

Aké je spravne poradie nasledujacich charakteristik akutnej zanetlivej reakcie? A. z krvnych ciev unika tekutina
bohata na proteiny. B. dilatdcia arteriol C. emigracia leukocytov z ciev D. arterioldrna kontrakcia

a.

P an o

DBCA
CDAB
DBAC
BCDA
ABCD

Nazor lekara tykajuci sa pévodu ochorenia pacienta sa nazyva:

a.

b.
C.
d

Prognoéza
Etiologia
Patologia
Diagnoéza

Crush syndrom vznika pri:

a.

b.
C.
d

Silnom psychickom $oku

Traumate s rozsiahlou konttziou svalov
Pri imobilizacii

Nadmernom zvy$eni atmosférického tlaku

Crush syndrom je charakterizovany nasledujicim:

a.

mepan o

Pacienti majti obvykle metabolicku alkalozu
Pacienti maju ¢asto hyperkalémiu

Arterialny krvny tlak je zniZeny

Je formou traumatického $oku

U pacientov sa moze objavit akutne zlyhanie ledvin
Pacienti maju ¢asto tazka hypernatrémiu

Vysvetlite stru¢ne ( z etiologického hladiska) rozdiel medzi cystickou fibr6zou (CF) a idiopatickou pliucnou
fibrozou (IPF):

a

b.
C.
d.

CF je autozomalne dominantna choroba, IPF je autozomalne recesivna
CF je autozomalne recesivna choroba, IPF je autozomadlna dominantna
CF je polygénna nemoc, IPF je monogénna
CF je monogénna nemoc, IPF je polygénna

Ktoré z nasledujucich tvrdeni nie je spravne?

a.

P a0 o

Neutrofilné granulocyty prezivaju dlhsie ako makrofagy
Makrofagy moézu uvoltiovat rastové faktory

Kupferove bunky v jatrech mézu fungovat podobne ako makrofagy
Zirne bunky mézu byt déleZité pri zahajeni zanetu

Makrofagy moézu uvoltiovat cytokiny

Aky mechanizmus je najdolezitejsi pre zvySenie teploty v priebehu horticky ako reakcia na bakteridlnu infekciu?
Vyberte 1 najlepsiu odpoved.

a.

P a0 o

Aktivacia produkcie tepla v jatrech

Aktivacia prekrvenia ledvin a tvorba tepla v ledvinach

Aktivacia sympatického nervového systému, vazokonstrikcia na kozi a svalovy tres
Tachykardia a zvy$ena tvorba tepla v srdcovom svale

Aktivacia tvorby T3 a T4



83. Vyberte spravne tvrdenia o zanetoch:
a. Vplyvom IL - 1, TNF - alfa sa zvy$uje mnozstvo selektinov na povrchu leukocytov
V priebehu hojenia rany je najdélezitejSou tlohou fibroblastov fagocytdza patogénov
Hlavnou ulohou neutrofilov v zanietenom tkanive je antivirusova obrana
Hlavnymi opsoninmi su IgE a frakcie komplementu Cg

Mnozstvo molekul bunkovej adhézie sa zvySuje na povrchu endotelidlnych buniek vplyvom IL - 1, TNF -
alfa

P a0 o

84. Pri tZehu (insolacii) ma hlavny §kodlivy u¢inok v porovnani s ipalom (siriasis):
a. Posobenie celého spektra slne¢ného Ziarenia

Radioaktivne Ziarenie

UV ziarenie

Modré svetlo

ap o

85. Lokdlna hypotermia moze viest k:
a. Zvysenej tvorbe volnych kyslikovych radikalov (ROS)
Ziadna odpoved nie je spravna
Vazokonstrikcii s naslednou paralyzou
Vazodilatacii

P an o

Zvys$eniu intracelularneho Caz+

86. V ktorych tkanivach sa obvykle vyskytuje po poskodeni tkaniva regeneracia?
Epitely koze

b. V kortexe Sedej hmoty

c. Vjatrech

d. V myokarde

o

87. Vyberte spravne tvrdenia:
a. Paroxysmalny znamend zachvatovity
Exacerbacia je zhor$enie nemoci
Remisia vznikd vylie¢enim nemoci, a preto nemoéze dojst k relapsu
Komorbidita je sti¢asny vyskyt viac nemoci
Chronické ochorenie méze trvat niekolko mesiacov, ale nie rokov

P aAan o

88. Pre akttnu nemoc u ionizujuceho Ziarenia nie je typické:

a. Manifestdcia je ovplyvnend priemernou Zivotnostou buniek krvi

b. Gastrointestindlny syndrom

c. Hematopoeticky syndrém

d. Vznik nddorov

e. Rozvoj akatneho srdcového zlyhania v dosledku infarktu myokardu

89. Aké laboratérne nalezy NIE SU uzito¢né pre diagnézu akitneho systémového zanetu u pacientov?
a. C-reaktivny protein

Pocet ¢ervenych krviniek

Koeficient albumin/globulin

Koncentracia prokalcitoninu v plazme

Pocet neutrofilov

o an o

90. Ktoré leukocyty st najpravdepodobnejsie vo fazi migracie?

a. 5,6
b. 7

C. 2,3, 4
d 1,8
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1.

92.

93.

94.

95.

96.

Pri dlhotrvajucej horucke je
a. Najma starsi pacienti mo6zu trpiet dehydratdciou v dosledku potenia, insenzibilna perspiracia
a znizeného pocitu zizne
Objem extracelularnej tekutiny znizeny
Objem extracelularnej tekutiny zvySeny
Objem intracelularnej tekutiny zvyseny
Objem intracelularnej tekutiny zniZeny

o an o

Pojem exacerbacia znamena:

a. Odstranenie problému
Ani jedna odpoved nie je spravna
Akutne zhorsenie priznakov obvykle chronického ochorenia
Odstranenie symptémov u pacienta s chronickou nemocou
ZlepSenie zdravotného stavu pacienta

P an o

Ktoré z tychto tvrdeni je NESPRAVNE? (1)
a. Jeden a ten isty patologicky proces méze byt sposobeny réznymi faktormi
Definicia patologického procesu a nemoci st totozné
Jeden a ten isty patologicky proces méze byt sicastou roznych ochoreni
Zanet je patologicky proces, ktory prebieha v ré6znych tkanivach podobnym spésobom
Patologicky proces je zdkladom akejkolvek nemoci

o Aan o

Zlozky tabakového dymu:

a. Premienaju prekarcinogény na karcinogény

b. Neovplyviiyju placentarny prenos kyslika

c. Indukuju cytochrémy P450

d. Posuvaju disocia¢nu krivku kyslika doprava

e. Zahrfiaju polycyklické aromatické uhlovodiky (benzopyren) a nitrosaminy

Silny chemotakticky agens neutrofilov a makrofagov zdnetu je:

a. LTB4

b. TxA2

c. PGE2

d. Pgl2 (prostacyklin)
e. Heparin

Vyberte spravne tvrdenia o vplyve chladu na organizmus:
a. Novorodenci do 1 mesiaca veku reaguju na podchladenie predovsetkym svalovym tresom a svalovymi
kontrakciami
Ak telesna teplota poklesne pod 34°C, mdZu sa u pacienta objavit r6zne poruchy vedomia
Pociato¢na reakcia ciev na expoziciu chladu je vazokonstrikcia
d. Riadent hypotermiu je mozné pouzit pre komplikované chirurgické operacie kardiovaskularneho
systému

0o
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e. Stari ludia nemdzu udrziavat konstantnu telesnu teplotu, preto je pre nich teplota telesného jadra 34,5°C
normalna

97. Odolnost bunky proti smrti apoptézou neméze zvysit:

a. Stimuldcia prislu§nymi rastovymi faktormi
Prerusovanou hypoxiou
Inaktiva¢na (amorfnd) mutdcia génu pre protein p53
Zvysena expresia génu bcl -2
Zvysena expresia génu pre protein p53

o a0 o

98. Génovy polymorfizmus je spésobeny:
a. Kombindaciou vzacnych alel
b. Kombindaciou beznych alel
c. Vyskytom dvoch alebo viac alel ur¢itych génov v populdcii
d. Fenotypovou odli$nostou jedincov

99. Obvykly spdsob lie¢by pacienta s teplotou >39°C je (vyberte 1 najlepsiu odpoved):
a. Liecba pacienta chladenim a nadalej glukokortikoidmi, aby sa zabranilo insuficiencii nadledvin
Zahdjenie lie¢by glukokortikoidmi
Zahajenie lie¢by prostaglandinmi
Lie¢ba pacienta inhibitormi COX a ndslednym ochladenim, ak nie st ti¢inné
Zahdjenie lie¢by leukotriénmi

P Aan o

100. Ktory mediator nart$a bunkovt stenu a umoziiuje granzymom indukovanut apoptézu?
a. Perforin

b. IL-6

c. Faktor stimulujuci koldnie granulocytov a monocytov
d. IL-10

e. IL-1

101. Ktory z nasledujucich medidtorov hraje najdélezitej$iu ilohu v aktivdcii neutrofilnych granulocytov?
a. Zlozka komplementu Csa

b. Hagemanov faktor
c. Prostaglandin
d. Histamin

102. Vyberte spravne tvrdenia:

a. Flegmona je neohraniceny hnisavy zanet
latrogénné znamena Ze je vyvolané lékarom
Fulminantny je pomaly prebiehajtice
Absces je ohranic¢eny hnisavy zanet

P an o

Idiopatické znamena Ze je neznameho pévodu

103. Riadena hypotermia je v chirurgii vyuzivana preto, Ze:
a. Latkova premena je zvy$ena, o je pre chirurgicky vykon priaznivé
Spotreba kyslika v tkanivach sa znizuje
Latkova premena je udrziavana v normalnych medziach, a je tak umozneny naro¢ny chirurgicky vykon
Je ochranng, ak existuje riziko ischémie a hypoxie
Spotreba kyslika v tkanivach sa zvysuje

o a0 o

104. Medzi zdnetové mediatory s vazokonstrikénym u¢inkom produkované endotelom patri:
a. Prostacyklin

b. Endotelin

c. NO

d. Tromboxan A2

e. Von Willebrandov faktor
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105. Ktora biologicky u¢innd latka aktivne ovplyviiuje migracie neutrofilov?
a. Komplement Csa

Chemotaxiny IL8, LTB4

ZvySend koncentracia K+ v mieste zanetu

Sekundarne pyrogény (PGE2)

Vadsinou primdrne pyrogény (IL 1, TNF alfa)

P a0 o

106. Co z nasledujticeho nevedie k apoptdze?

Pogkodenie DNA bunky

Zavazné poskodenie 2 mitochondrii v kardiomyocytoch

Organizmus sa presunul do novej fazy zivotného cyklu, ¢im sa niektoré bunky stali zastaralymi
Dlhodoba deprivacia kyslika

Zavazné poskodenie 2 mitochondrii v hepatocytoch

P an op

107. Pri prehriati organizmu dochddza ku smrti:
a. Pri dosiahnuti teploty telesného jadra 41,5 °C
b. Uplnym zlyhanim termoregula¢nych mechanizmov
c. Pridosiahnuti teplét nad 43 °C
d. Pridosiahnuti teploty telesného jadra 42 °C

108. Exsudat je obvykle charakterizovany:
a. Vyvija savdosledku lokdlnych zanetlivych pric¢in

b. Jevytvoreny bez zvySenie permeability endotelu
c. Nizky obsah glukdzy

d. Nizky obsah bielkovin

e.

Vysoky obsah bielych krviniek

109. NajdolezitejSou bunkou podielajiicou sa na vzniku granulémov je:
a. Neutrofilny granulocyt
b. Zirna bunka (mastocyt)
c. Makrofag
d. Fibroblast

no. V patogenéze alergie 3.typu sa uplatiiuja:
a. Pamatové T lymfocyty
b. Polyklonalna aktivacia B buniek
c¢. Imunokomplexy
d. Cytotoxické T - lymfocyty

m. Systémovy lupus erythematosus sa vyznacuje:
a. Tvorbou protilatok namierenych proti DNA
b. Tvorbou Sirokého spektra autoprotilatok
c. Vyrazne ¢astej$im vyskytom u muzov ako u Zien
d. Tvorbou Sirokého spektra cytotoxickych lymfocytov

112. Bronchokonstrikcia pri anafylaktickom $oku je spésobena:
a. U¢inkom adrenalinu
b. Leukotriénmi (LTC4, LTD4, LTE4)
c. Uéinkom noradrenalinu
d. Aktiviciou sympatického nervového systému

13. Ktoré bunky st najdélezitejsie pre imunopatologické reakcie IV. typu? (vyberte 1 najlep$iu odpoved)
a. Bazofilné granulocyty, Zirne bunky, B - lymfocyty
b. Neutrofilné granulocyty, eozinofilné granulocyty
c. Bazofilné granulocyty, plazmocyty
d. Bazofilné granulocyty, eozinofilné granulocyty
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e. T bunky, monocyty a makrofagy

114. Pri vySetreni krvnych laboratérii sa u pacientov so stredne zavaznou bakteridlnou gramnegativnou infekciou
(Escherichia coli, druh Pseudomonas) obvykle predpoklada:
a. Polycytémia

b. Agranulocytdza
c. Neutrofia

d. Lymfocytoza

e. Eozinofilia

15. Medzi zlozky ne$pecifickej imunity radime:
a. Protilatky
b. Makrofagy, NK bunky
c¢. Komplement
d. TaB lymfocyty

116. Bunky uplatiiujice sa priamo v alergickej reakcii 1. typu (anafylaxii) su:
a. (D4 +T - lymfocyty

b. CD8 + T - lymfocyty

c. Plazmocyty

d. Zirne bunky (mastocyty)

u7. Za potiaze doprevadzajice sennti rymu je prevazne zodpovedné uvolnenie:
a. Histaminu

b. Interferénov
c. Leukotriénov
d. Prostaglandinov

18. Infekcia HIV zniZzuje v krvi predovsetkym pocet:
a. B -lymfocytov
b. CD4 + T - lymfocytov
c. Monocytov
d. Eozinofilnych granulocytov

19. Pacienti s chronickou granulomatéznou chorobou:
a. Maju poruchu intracelularneho zabijania mikrobov
b. Maju poruchu migracie leukocytov
c. Maju zniZené mnozstvo leukocytov
d. Mo6zu mat poruchu tvorby reaktivnych foriem kyslika

120. Alergicka reakcia 1. typu sa nepodiela na patogenéze ochorenia:
a. Koprivka (urtricaria)
b. Senndryma
c. Systémovy lupus erythematosus
d. Asthma bronchiale

121. Sérovd nemoc je generalizovanou formou alergie :

a. 3.typu
b. 1 typu
c. 2.typu
d. 4.typu

122. Alergicka reakcia 2. typu:
a. Jevyvoland nadmernou produkciou IgE
b. Nazyva sa tiez oddialenou precitlivenostou
c. JespoOsobena protilatkami vyhradne IgG
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d. Je namierend proti antigénom nesenym na membrane vlastnych buniek organizmu, ¢o sa prejavi napr.
ako hemolyticka anémia, trombocytopénia

123. Atopia znamena:
a. Sokovy stav po opakovanom podani cudzorodej bielkoviny
b. Zmenenu reaktivitu imunitného systému v zmysle patologickej precitlivenosti
c. Systémovt reakciu va¢$inou po jedinom parenteralnom podani cudzej bielkoviny
d. Pohotovost k tvorbe antigén - $pecifickych IgE protilatok pri prvom kontakte s cudzou bielkovinou

124. Ktoré bunky st schopné rozpoznat intracelularny patogén a indukovat apoptozu infikovanej bunky?
a. Ziadna odpoved nie je spravna

b. Neutrofily

c. Tlymfocyty (CD8+)
d. Langerhansove bunky
e. Eozinofily

125. Autoimunitnd reakcia proti receptorom na povrchu buniek:
a. Je popisana ako reakcia precitlivenosti typu III
Mobze sposobit Gravesovu chorobu
Mbze spdsobit myastheniu gravis
Je typickou pri¢inou anafylaktickej reakcie
Je popisand ako reakcia precitlivenosti typu V, ¢o je podtyp reakcie precitlivenosti typu II

P Aan o

126. V patogenéze alergie 4. typu sa uplatiiuja:
a. Cytotoxické lymfocyty
b. Protilatky triedy IgM a IgG
c. Protilatky triedy IgD a IgE
d. Cirkulujice imunokomplexy prenikajtice do extravaskuldrneho priestoru

127. Roz$irenie zornic (mydridaza) a potenie s u anafylaktického $oku vyvolané:
a. ac¢inkom leukotriénov LCT4 a LCD4

uc¢inkom histaminu

aktivaciou sympatického nervového systému

uc¢inkom bradykininu

ao o

128. Pre alergicku reakciu 2. typu je charakteristicka:
a. Polyklonalna aktivacia B - buniek
b. Pritomnost protilatok na povrchu buniek
c. Infiltracia tkaniva eozinofilnymi granulocytmi
d. Infiltracia tkaniva bazofilnymi granulocytmi

129. Ktory z nasledujucich zanetlivych medidtorov je najdblezitejsi v patogenéze anafylaktického Soku?
a. Histamin

b. Noradrenalin
c. Somatostatin
d. Serotonin

e. Gastrin

130. Vyberte spravne tvrdenia:
a. Morbus Bechterev (ankylozujtca spondylitis) ma vysoku asocidciu so §pecifickym typom HLA
Molekuly MHC II st vyjadrené na antigén prezentujucich bunkach
Molekuly MHC I st vyjadrené na vSetkych jadrovych somatickych bunkach
Molekuly MHC triedy I sa vyskytuju na povrchu erytrocytov.
Molekuly MHC triedy I sa vyskytuju len na povrchu buniek imunitného systému

P an o
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131. Ktoré z nasledujicich chor6b maju autoimunitny pévod?

a.

P a0 o

Hemofilia

Systémovy lupus erythematodes
Hashimotova tyreoiditida
Downov syndrom

Crohnova choroba

132. Arthusov a Raynaudov fenomén st priklady alergickej reakcie:

a.

b.
C.
d

1. typu
3. typu
2. typu
4 typu

133. Vyberte spravne tvrdenia o poruchach imunitného systému:

a.

P an o

Podvyziva méze spdsobit sekundarnu imunodeficienciu

Infekcia HIV posgkodi predovsetkym neutrofily

Bradykinin a leukotriény st dolezité zlozky v patogenéze reakcie hypersenzitivity typu I
Eozinofilia je beZna v pripade alergie

Selektivny IgA deficit je prikladom sekunddrnej imunodeficiencie

134. Vyberte spravne tvrdenia o reakcidch precitlivenosti:

a.

P an o

Reakcia precitlivenosti typu IlI je pri¢inou bronchidlnej astmy

Za mechanizmom rozvoja glomerulonefritidy ¢asto stoji reakcia precitlivenosti typu I1I
V patogenéze systémového lupus erythematodes je reakciou precitlivenosti typu I11
Reakcia precitlivenosti typu I je spojend so zvy$enou hladinou IgG

Najzavaznejsia reakcia typu II je anafylakticky ok

135. Medzi pri¢iny ziskanej sekunddrnej imunodeficiencie patri:

a.

P aAan o

Di - Georgov syndrom

Anorexia nervosa

Alkoholizmus

Diabetes mellitus

Liec¢ba imunosupresivnymi liekmi

136. Bunkova imunita sa nepodiela na obrane proti:

p

b.
C.
d

Virusom
Plesniam
Nadorom
Toxinom

137. Penumbra v mozgu znamena:

a.

P an o

Vypadok zorného pola

Hyperfundované lozisko

Nekrotickeé lozisko

Lozisko okolo nekrézy so zmenou funkcie buniek
Tumordzne lozisko

138. Autoimunitné reakcie proti receptorom na povrchu buniek:

a.

P aAan o

Je typickou pri¢inou anafylaktickej reakcie

Je popisand ako reakcia precitlivenosti typu V, ¢o je podtyp reakcie precitlivenosti typu II
Moéze sposobit Gravesovu chorobu

Je popisand ako reakcia precitlivenosti typu III

Mobze sposobit myastheniu gravis

~19 ~



139. Aké st typické zmeny v poplachovej faze stresovej reakcie?

a. Zvysena sekrécia katecholaminov, zniZena glykogenolyza, znizena lipolyza, pokles lymfocytov, retencia
vody a soli, bronchokonstrikcia

b. Zvysena sekrécia katecholaminov, zniZzena sekrécia glukokortikoidov, zniZzena glykogenolyza, znizena
lipolyza, pokles lymfocytov, retencia vody a soli, bronchodilatacia

c. Zvysena sekrécia katecholaminov, znizena glykogenolyza, zniZend lipolyza, pokles lymfocytov, retencia
vody a soli, bronchodilatacia, zvy$ena agregabilita dostic¢iek

d. Zvysena sekrécia katecholaminov, zvysena glykogenolyza, zvySend lipolyza, pokles lymfocytov, retencia
vody a soli, bronchodilatacia, zvySend agregabilita dosticiek

e. Znizend sekrécia katecholaminov, znizend sekrécia glukokortikoidov, zvysena glykogenolyza, zvysena
lipolyza, pokles lymfocytov, retencia vody a soli, bronchodilatacia, zvy$ena agregabilita dosti¢iek

140. Pri agamaglobulinémii:
a. Odolnost voci virusovym ochoreniam normalna
b. Znizenda odolnost vo¢i virusovym ochoreniam
c. Znizend odolnost vo¢i bakterialnym ochoreniam
d. ZnizZend odolnost voéi parazitarnym ochoreniam

141. Medzi primarne imunodeficiencie nepatri:
a. Di Georgov syndrom (hypoplazia thymu)
b. AIDS
c. SCID - tazky kombinovany imunodeficit
d. X-viazand agamaglobulinémia

142. Viyberte $pecifické znamky nevratného poskodenia buniek:

a. Hromadenie tuku v bunke
Ribozomalne /polysomdlne oddelenie s poklesom syntézy proteinov
Masivna ruptura lyzozému
Jadrova pyknoza (kondenzacia), karyorrhexe (fragmentacia), karyolyza
Znizena koncentracia glykogénu

P an o

143. Vyberte faktory, ktoré st d6lezité pre migraciu neutrofilov do miesta poranenia alebo infekcie v priebehu zanetu:

a. Prostacyklin (PGI2)

b. Tromboxan A2

c. Leukotrién B4

d. Interleukin 8

e. Csazlozka komplementu

144. Infekcia virusom HIV zniZuje v krvi predovsetkym pocet:
a. B - lymfocytov

Monocytov

CD4+ T - lymfocytov

Neutrofilnych granulocytov

Eozinofilnych granulocytov

P an o

145. Na vzniku horacky sa podielaju aktivované monocyty a makrofagy tym, Ze:
a. Produkuju TNF alfa

Priamo pésobia na hypotalamické centrum

Produkuju prostacyklin

Produkuju IL -1

Produkuju C - reaktivny protein

o an o

146. Septicky $ok sa NEPREJAVI nasledujticou zmenou:
a. Hypotenzia na podklade vazodilatacie
b. Pokles systémovej cievnej rezistencie
c. ZniZeny centralny Zilny tlak



d. Vysokym rizikom ARDS
e. ZvySend hodnota tlaku v zaklineni v pltucnej cirkuldcii (PCWP, Pulmonary Capillary Wedge Pressure)

147. Nemoc, v ktorej nie je mozné identifikovat morfologické abnormality, navzdory narusenej telesnej funkcii, je:
a. Genetické ochorenie
b. Organické ochorenie
c. Neurologické ochorenie
d. Ziskané ochorenie
e. Funké¢né ochorenie

148. Autoimunitny zdnet je typickou pri¢inou:
a. Cushingovej choroby

Sekundarnej hypoparatyreozy

Addisonovej choroby

Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 2. typu

P a0 o

149. Nedostatok vody v organizme vedie k:
a. Znizenej sekrécii reninu
ZniZeniu centralneho venozneho tlaku
ZniZeniu osmolarity plazmy
Znizeniu koncentracie moc¢u
Znizenej sekrécii antidiuretického hormoénu

P an o

150. Proces autofdgie moze byt pouzity pre degradaciu:
a. Bunkového jadra
Celej bunky
Intraceluldrnych patogénov (napriklad virusov)
Mitochondrii
Susednej bunky

P an o

151. Pri prehriati organizmu a profuznom poteni bez kompenzacie tekutin:

a. Sazvysuje osmolarita extracelularnej tekutiny

b. Sazvad$uje objem intracelularnej tekutiny

c. Dochadza v désledku katabolickych pochodov ku zvaé$eniu objemu extraceluldrnej tekutiny
d. Dochdadza k poklesu objemu extracelularnej tekutiny

e. Potje hyperosmolarny

152. Zdrojom fibrotizacie rany a tvorby jazvy je:
a. Fibrinova zrazenina
b. Migrécia neutrofilnych granulocytov
c. Produkcia kolagénu
d. Granula¢né tkanivo

153. Lymfatické cievy sa nezti¢astnia nasledujucich reakcii:
a. Slazia ako cesta disemindcie infekcie
b. Spajajua lymfatické uzliny
c. Drendze tkanivového moku
d. Transportu lymfocytov z lymfatickych uzlin do periférnych tkaniv

154. Pre tkanivovy metabolizmus v oblasti akutneho zanetu?
a. Bunky st ndchylné k acidéze kvdli zhorsenej cirkulacii a hypoxii
Koncentracia proteolytickych enzymov v oblasti akiatneho zanetu je obvykle vysoka
Bunky st nachylné k otoku kvéli nedostato¢nej produkcii ATP
Bunkovy metabolizmus je vo va¢sine buniek inhibovany k uvolneniu ATP
Parcidlny tlak kyslika v zanetlivej reakcii sa obvykle zvysuje

P a0 o



155. K prejavom uZehu (insolacie) nepatri:
a. Tachykardia

b. Tachypnoe

c. Polyuria

d. Tonicko - klonické kfce
e. Zvracanie

156. Hypoteticka systémova nemoc postihuje (napr. ): (Vyberte 1 najvhodnejsiu odpoved)
a. Sliznice a kozu

b. Pltca, kiby, kozu pripadne iné organy
c. Lenpltca

d. Kozu

e.

Ani jedna varianta nie je spravna



PATOFYZIOLOGIA ABR, IONOVEJ ROVNOVAHY

Na zaciatku hypotonickej dehydratacie
a. Dochddza ku osmotickému presunu vody z intersticia do buniek
b. Saobjem intraceluldrnej tekutiny zvac¢suje
¢. Saznizuje hladina antidiuretického hormonu
d. Saobjem intracelularnej tekutiny zmensuje

Nefyziologicky vysoka hodnota prebytku bazi (BE) moZe byt spojend s
a. Metabolickou alkalézou bez kompenzacie

Ziadna odpoved nie je spravna

Respira¢nou alkalézou bez metabolickej kompenzacie

Respira¢nou acidozou bez metabolickej kompenzacie

Respira¢nou alkal6zou s renalnou kompenzaciou

P an o

Pri¢inami respiracnej alkalézy su
a. Vyskova hypoxia
b. Otrava narkotikmi
c. Posgkodenie centrdlneho nervového systému, ktoré vedie k utlmu dychového centra
d. Hyperventildcia pri umelej plticnej ventilacii

Pri ¢istej vodnej dehydratdcii je dblezitym nalezom
a. Znizend koncentrdcia plazmatickych bielkovin
Nezmenend hladina natria
Zvysenie hodndt MCV (mean red cell volume) t.j. stredného objemu erytrocytov
Zvy$end hladina natria

S

Kompenza¢nti odpoved ledvin na metabolickt acidozu
a. Vedie ku zniZeniu tzv. titrovatelnej acidity moc¢u

Dosahuje svojho maxima do 6 - 12 hodin

Dosahuje svojho maxima az za 3 - 5 dni

Vedie ku zvy$eniu tzv. titrovatelnej acidity mocu

Dosahuje svojho maxima do 12 - 24 hodin

P an o

Deplécia (tibytok) sodika je pravidelne prevddzana
Znizenim koloidne osmotického tlaku plazmy
b. ZniZzenim objemu extraceluldrnej tekutiny

c. Nizkymi hodnotami hematokritu

d. ZvySenim turgoru koze

p

Vyberte spravne tvrdenia o hyperchloremickej acidéze
a. Mbze byt sposobend prujmom

Moze byt spésobena zachvatmi paniky

Aniontova medzera je obvykle normalna

Mbze byt spbsobend zvracanim

Je to druh respirac¢nej acidézy

P an o

Medzi pri¢iny normochloremickej metabolickej acidozy nepatri:
a. Hladovanie
b. Otrava alkoholom
c. Otrava salicylatmi
d. Diabetes insipidus
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Plazmaticka koncentracia chloridov je zvysena pri

a.

b.
C.
d

Dlhotrvajicom zvracani

Pri silnych prijmoch
Respirac¢nej alkaléze
Renalnej tubuldrnej acidéze

Sekundarny hyperaldosteronizmus

P AN oW

Znizuje pomer koncentracii Na/K v modi

Vedie k metabolickej acidoze

Zvys$uje pomer koncentracii Na/K v moci

Vedie k metabolickej alkaloze

Mobze viest ku zvySeniu arteridlneho krvného tlaku

Podanie inzulinu v infazii s glukézou ma tento vplyv na kalémiu:

a.

b.
C.
d

Ziadny

Kalémia skor stpne, pretoze inzulin zniZuje vylucovanie kalia moc¢om
Kalémia klesne, pretoze inzulin sposobi vstup kalia do buniek
Kalémia stiipne, pretoze inzulin spdsobi tnik kalia z buniek

Akuttne zniZenie objemu extracelularnej tekutiny diuretickou terapiou (diuretikmi neinhibujticimi
karboanhydrazu), ktora vedie ku stratam vody a NaCl

a. Nema vplyv na acidobazickd rovnovahu
b. Maéze spbsobit acidozu z dehydratacie
c. Vedie ku stratdm bikarbondtou ledvinami
d. Mobze sposobit alkalozu z dehydratdcie
Acidémia
a. Vedie k hypokalémii
b. Vedie k hypokalcémii
c. Vedie k drdZdeniu receptorov dychového centra
d. Postva disocia¢nt krivku kyslik — hemoglobin doprava

Vyberte délezita pri¢inu hypernatrémie:

a.

b
C.
d

Silné potenie u pacientov s horuc¢kou
Sterilnd rdna na predlakti bez znamok SIRS
SIADH

Diabetes mellitus typu 2, plne kompenzovany stav

K alkaliza¢nym prostriedkom NEpatri:

a.

b.
C.
d

Natrium laktat
NH4Cl
Bikarbonat
Natrium citrat

Nedostatok bikarbondatov vznika v ddsledku

a.

o a0 o

Hypernatrémie

Casto kvoli nedostato¢nému prijmu bikarbonatov
Hyperaldosteronizmu

Rendlnej tubularnej acidozy

Prujmu

Pre kalémiu plati

a.
b.
C.

Klesa pri rozpade tkaniv, popaleni, hemolyze

Pri metabolickej alkal6ze dochadza k uvolneniu kalia z vazby na intracelularne fosfaty a bielkoviny
Je zavisld na dostato¢nom energetickom prisune pre spravnu funkciu Na+/ K+ ATPazy

d. Jeovplyvnend aktudlnym stavom renalnych funkcii
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18.

19.

20.

21.

22,

23.

24.

25.

Medzi pri¢iny hypokalémie patri:

a.

P a0 o

Rotavirusova infekcia GIT u kojencov s prujmom a zvracanim
Zlyhanie kory nadledvin

Hypoaldosteronizmus

Hyperaldosteronizmus

Pokrocilé zlyhanie ledvin

Pri prietoku krvi systémovymi kapilarami

a.

P Aan o

Sa posunie disocia¢na krivka saturacie hemoglobinu kyslikom dolava
Chloridy prechadzaju z erytrocytov do plazmy

Chloridy prechadzaja z plazmy do erytrocytov

pH sa znizuje

bikarbonaty prechddzaju z plazmy do erytrocytov

Respira¢na acidéza je charakterizovana

a. Vzostupom pCO2
b. Poklesom pCO2
c. Moze savyvijat vdaka hyperventildcii pri strese
d. ZvySenym vylu¢ovanim K+ do mocu
e. Zvysenym vylu¢ovanim HCO3- do mocu
Velky prujem povedie k
a. Metabolickej acidoze v dosledku kompenzaénej tvorby HCI
b. Metabolickej alkaléze v désledku straty bikarbondtov
c. Metabolickej alkaldze v désledku kompenzacnej hyperkalémie
d. Metabolickej acidéze v d6sledku straty bikarbonatov
e. Dehydratacii

Medzi pri¢iny zvyseného objemu intersticidlnej tekutiny a tvorby edémov patri:

a.

b
C.
d

ZniZeny filtra¢ny tlak v arteridlnej ¢asti kapilary
ZvySeny onkoticky tlak v kapilare

Pésobenie histaminov a pribuznych latok
Nedostato¢nd lymfaticka cirkulacia

Vyberte prejavy hyperkalémie:

a.

P an o

Spomalend repolarizacia
Vysoké hrotnaté viny T
Parestézie

Invertovana T vlna na EKG
Svalové zaskuby, svalova slabost

Cistd vodna hyperhydratdcia je prevadzana

o

P a0 o

Znizenim hladiny natria v plazme

Vzostupom hladiny natria v plazme

Depléciou kalia

Vzostupom dusika mocoviny v extraceluldrnej tekutine
Zvysenou sekréciou ADH

Vyberte spravne tvrdenia o hypokalémii:

a.

P an o

Na EKG sa prejavuje vysokymi hrotnatymi T vlnami

Koncentracia K+ v plazme obvykle nie je nizs$ia ako 92 mmol/l ani pri zavaznej hypokalémii
Svalova unava je jednym z dolezitych znakov

Casto sa vyvija u pacientov s tazkou metabolickou acidézou

Mbze viest ku zniZeniu reaktivity tubulov ledvin na ADH a polytriu
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26. O hypokalémii mé6zu platit nasledujtce tvrdenia:
a. Moze suvisiet s vysokou sekréciou aldosteronu
Mobze byt spojena s metabolickou acidézou
Mobze sposobit az paralyticky ileus
Mobze vzniknut pri srdcovom zlyhani s vyraznymi otokmi
Na EKG je ndpadnd vysoka hrotnatd vina T

P a0 o

27. Hodnoty pH = 7,3, pCO2 = 5,3 kPa (40 mmHg), BE = - 3 mmol/l sved¢ia pre:
a. Akdatnu respira¢nu acidozu
b. Akutnu metabolickd acidozu
c. Ustdlenu metabolickd acidézu
d. Ustdlenu respira¢nu acidozu

28. Pri metabolickej poruche acidobazickej rovnovahy prebiehaju deje vedtce k ich tiprave v tomto poradi:
a. Kompenzacia, naraznikova reakcia, korekcia
b. Naraznikova reakcia, korekcia, kompenzacia
c. Naraznikova reakcia, kompenzacia, korekcia
d. Korekcia, kompenzacia, ndraznikova reakcia

29. 5% dextroza sa intravendzne distribuuje za niekolko hodin prevazne do:
Transceluldrnej tekutiny

Intravaskuldrneho kompartmentu

Extracelularneho kompartmentu

Intracelularneho kompartmentu

Intersticidlneho kompartmentu

P an op

30. Ak ndjdeme metabolicku aciddzu s normalnou aniénovou medzerou (anion gap), je mozné uvazovat o jednej
z nasledujucich variant
a. Ide najskoér o pacienta s CHOPN
b. Pacient stratil velké mnozstvo bikarbonatov napr. ledvinami pri renalnej tubuldrnej acidoze alebo
prujmoch
c. Ide najskér o diabetika 2. typu s laktatovou aciddzou
d. Ide o dosledok zvracania zalido¢nej $tavy

31. Na pretrvavajucom zvys$eni hladiny natria v extracelularnej tekutine sa vyznamne podiela
a. Znizena produkcia antidiuretického horménu

ZniZena tvorba angiotenzinu I a Il

ZniZena syntéza aldosteronu

Extrémne potenie

P an o

Zvy$end produkcia natriuretickych peptidov

32. Hodnoty pH = 7,5, pCO2 = 5,3 kPa (40 mmHg), BE = 3 mmol/l sved¢ia pre:

a. Akutnu metabolicku alkalézu
b. Ustalenui metabolicku alkalozu
c. Ustdlenu respira¢nu alkalézu
d. Akuatnu respira¢nu alkalozu

e. Dlhodobé zvracanie

33. Hladina draslika v plazme
a. Sazvysuje s poklesom pH
Je zniZzena pri hyperaldosteronizme
Je znizend v termindlnom $tddiu renalnej insuficiencie
Sa znizuje s poklesom pH
Obvykle je 10 — 15 mmol/l

P an o
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34.

35-

36.

37-

38.

39.

U izotonickej hyperhydratdcie m6ézeme ocakavat

a.

P a0 o

Znizeny centralny venozny tlak

Pokles koncentracie celkovej bielkoviny v plazme

Tvorba edémov

Zvysena hladina nétria v sére (ak nie je si¢asné postihnutie ledvin)
Znizeny pocet erytrocytov na mm3 v krvi

Primarna metabolickd acid6za mo6ze nastat

P an op

U pacientov s hypoxiou

U anorexie

U pacientov s intoxikaciou alkoholom
U hyperaldosteronizmu

U diabetickej nefropatie

Medzi pri¢iny metabolickej alkalozy patri:

o

b
C.
d

U¢inok inhibitorov karboanhydrazy
Hyperkalémia

Primarny hyperaldosteronizmus
Zvracanie

Vyberte spravne tvrdenia o SIADH:

a.

P an o

Tazky edém dolnych kon¢atin je jednou z najddlezitejsich komplikacii
Rakovina plic méze viest ku hypersekrécii ADH

V pripade nespravnej lie¢cby méze dojst k pontinnej demyelindze

Je spojena so zniZenou uroviiou ANP

Moze spdsobit hyponatrémiu

S hypochlorémiou sa stretavame u

a.

P aAan o

Edematdznych stavov spojenych s dilu¢nou hyponatrémiou
Metabolickej alkalozy pri zvracani

Hypertonickej dehydratacie

[zotonickej dehydratdcie

Nadmernych strat HCO3- z organizmu (GIT, ledvinami)

Mlady diabetik v bezvedomi, lieeny inzulinom (zistené podla preukazu diabetika v osobnych dokladoch), bez
sucasného plucneho ochorenia, nereagujuci na akatne intravenézne podanie glukoézy:

a.

b.

Ma vysoku hladinu glukézy a ketoacidotické koma

Ma hlboku metabolicku alkalézu spésobent retenciou bikarbonatov v ledvinach (vymenou za stratent
glukézu)

Ma centralnu cyanézu v dosledku tazkej hypoxémie a hypokapnie

Dycha povrchne, paOz je znizené a paCOz2 je zvySené

Zhlboka dycha, hodnota paCOz je zniZena

40. Pri poruchéch acidobazickej rovnovahy sa Nemo6zu vyskytnuat nasledujice kombinacie vyvolavajucich pricin:

41.

a.

b
C.
d

Respira¢na acidoza + respirac¢na alkaloza
Metabolicka aciddza + respira¢nd alkaléza
Metabolicka acidéza + metabolickd alkaléza
Respirac¢na acidéza + metabolicka acidoza

Sucastou kompartmentu telesnych tekutin je tieZ transcelularna zlozka, ktora

a.

b
C.
d

Je tvorena napr. sekrétmi v lumen traviaceho traktu a cerebrospindlnym mokom
Tvori asi 1 - 1,5% intracelularnej tekutiny

Sa tvori len za patologickych stavov (napr. ascites)

Je sicastou vsetkych buniek
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42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

O pacientovi v laktatovej acidoze je mozné povedat:

a.

P a0 o

Ma zvy$enu hodnotu standardnych bikarbonatov

Pacient s najva¢sou pravdepodobnostou trpi tazkou hypoxiou

Ma normalnu hodnotu $tandardnych bikarbonatov

NemézZe mat plticne ochorenie, pretoze vedie len k respira¢nej acidoze
M4 zvy$enu aniontovu medzeru (anion gap)

Ktora porucha acidobazickej rovnovéhy sa vyvinie primdrne u pacientov s dlhodobym prostym hladovanim

a.

P Aan o

Metabolicka alkal6za

Respira¢na acidoza

Respirac¢na alkaléza

Metabolickd acidoza

Kombinovana metabolicka a respira¢na acidoza

Cista vodna hyperhydratacia vedie v aktitnom $tadiu k

a.

P an o

Zvadseniu objemu erytrocytov

Vedie ku zniZeniu koncentrdcie proteinu v plazme
Hypernatrémii

Hyperchlorémii

ZmenS$eniu objemu erytrocytov

Medzi pri¢iny zvySeného mnozstva objemu intersticialnej tekutiny a otokov patri:

a.

P an o

Zvyseny zilny tlak v dosledku srdcového zlyhania

Znizena hladina bielkovin v plazme v d6sledku zlyhania jater

Zilna prekazka v désledku trombov

Vplyv histaminu

Arteriolarne zuiZenie a venularna dilatacia vplyvom angiotensinu I1

K pri¢inam hyperkalémie nemoze patrit

a.
b.
C.
d.

Primarny hyperaldosteronizmus

Rozsiahla hemolyza po podani inkompatibilnej krvi
Akutne zlyhanie ledvin

Acidoza

Pri otrave salicylatmi sa v rozvoji acidobazickej poruchy uplatni

a.

P an o

Tvorba ketoldtok -> metabolicka acidéza
Drazdenie dychového centra - > respira¢nd alkaléza
Prujem -> metabolicka alkaldza

Metabolicka aciddza

Utlm dychového centra -> respira¢na acidéza

Pri vy$etrovani acidobazickej rovnovéhy plati pre hodnotu base excess (BE) nasledujtce:

o

P a0 o

Hodnota zavisi na koncentracii hemoglobinu
Ide o stiéet vSetkych naraznikovych bazi

Je to rozdiel momentélnej hodnoty BB (buffer base) od jej nalezitej (normélnej) hodnoty, BE = BB - NBB

Normalne sa pohybuje okolo 42 mEq/1
Stupa pri metabolickej alkaloze

Tkanivova laktatova acidoza nemoéze byt spdsobena

a.

P an o

Hypoglykémiou

Nedostatkom kyslika pri respira¢nych ochoreniach
Sepsou s MODS

Viaznutim metabolizmu laktatu v jatrach
Nedostatkom kyslika v tkanivach z obehovych pri¢in
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50.

51

52.

53

54.

55-

Vyberte procesy, ktoré st bezné v patogenéze dny:

a.

P a0 o

Infarkt myokardu je ¢asto pociato¢nym znakom dny

Hyperémia a silna bolest postihnutého kibu v priebehu exacerbécie
Vysoka hladina mocoviny v krvi

V kibovej dutine sa vyzrazaju krystaly kyseliny mocovej

S progresiou dny sa objavuju tofy na rukdch, prstoch, laktoch a usiach

S hypochlorémiou sa stretdvame u:

a.

P Aan o

Nadmernych strat HCO3- z organizmu (GIT, ledvinami)
Metabolickej alkalozy pri zvracani

Hypertonickej dehydratacie

Edematdznych stavov spojenych s dilu¢nou hyponatrémiou
Izotonickej dehydratdcie

Vyberte stavy spojené s hypercholesterolémiou

a.

P an o

Hepatocelularny karcinom s kachexiou
Diabetes mellitus typu II

Mentalna anorexia

Hypotyreé6za

Nefroticky syndréom

Velké zvracanie povedie k

a.

P an o

Metabolickej acidoze v dosledku velkych strat chloridov

Metabolickej alkaloze v dosledku velkej straty vodikovych ionov v kyslej zaludocnej stave
Hypochlorémii

Metabolickej acidéze v dosledku kompenzacnej tvorby HC1

Metabolickej alkaloze v dosledku kompenza¢nej hyperkalémie

Pre klasifikdciu edému sa Nepouzivaja nasledujtice charakteristiky

a.

P a0 o

Pitting a non - pitting

Ziskané a zdedené
Hyperosmolarne a hypoosmolarne
Lokélne a generalizované
Primdrny a sekundarny lymfedém

65 ro¢ny pacient bol hospitalizovany s priznakmi akatneho respira¢ného ochorenia. M4 anamnézu fajc¢enie po
dobu 25 rokov a obstrukénu plticnu nemoc po dobu 10 rokov. V priebehu niekolkych hodin analyza pomocou PCR
ukazala, Ze je pozitivny na COVID - 19 a podla rentgenového vySetrenia plic ma priznaky zapalu pluc. Jeho
respira¢nd frekvencia je 23/min, srdcova frekvencia 105 tepov/min, arterialny krvny tlak 130/80 mmHg, t = 38,3 °C,
pocet leukocytov 3,9 .109/1. Vyberte spravne tvrdenia o pacientovi s ohladom na najvaésie mozné komplikacie

v nasledujucich 2 dioch.

a.

P an o

Pacient ma vysoké riziko rozvoja respira¢nej acidozy v dosledku hypoventilacie
Pacient ma vysoké riziko rozvoja dehydratacie v désledku poskodenia ledvin
Pacient ma vysoké riziko rozvoja metabolickej alkalozy v désledku prujmov.
Pacient ma vysoké riziko rozvoja metabolickej aciddzy v d6sledku zvracania.
Pacient ma vysoké riziko rozvoja respirac¢nej alkalozy v d6sledku hypoventilacie.

56. Vyberte spravne tvrdenia o hyperkalémii

a.

P aAan o

Moéze spOsobit arytmiu

Je vedlaj$im uc¢inkom inzulinovej terapie

Suvisi s hyperaldosteronizmom

Moéze spOsobit parestéziu a svalovu slabost

Je typicka pre pacientov s insuficienciou ledvin v kone¢nom s$tadiu

57. Vyberte spravne tvrdenia o SIADH

a.

Je spojena so zniZenou urovitou ANP
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P aAan o

Moze spdsobit hyponatrémiu

Jednou z pri¢in SIADH je pneumonia

V pripade nespravnej lie¢cby moze ddjst k pontinnej demyelindze
Otok dolnych koncatin je bezny

58. Straty vody a solutov pri nadmernom poteni vedu k

a.

o an o

Hypernatrémii

Hypertonickej dehydratacii

Isotonickej dehydratdcii

Hypotonickej dehydratacii

Zvacseniu objemu intraceluldrnej tekutiny v désledku osmotickych presunov vody medzi
extracelularnym a intracelularnym kompartmentom

59. Vyberte typické priznaky nedostatkov vitaminov

60.

61.

62.

63.

64.

a.

P an o

Nedostatok vitaminu D zvySuje riziko svalovej slabosti, svalovych kicov

Nedostatok vitaminu C vyrazne zvy$uje riziko trombozy

Nedostatok vitaminu A vedie k Serosleposti, xerophtalmii, keratinizacii koze a sliznic

Nedostatok vitaminu D zvySuje riziko zmien nalady a depresie

Dlhodobé uzivanie Sirokospektrych antibiotik moéze viest k nedostatku vitaminu K a ku zvyseniu rizika
krvacania

52 - ro¢ny pacient, chronicky alkoholik, je prijaty do nemocnice so zndmkami jaternej cirh6zy, akttnej intoxikacie
alkoholom a zvracania. Jeho hladina albuminu je 10g/L (N = 35 - 50 g/L), pH = 7,38, Cl = 9o mmol/l, paCOz = 5,3
kPa (40 mmHg). Vyberte 1 najvhodnejsie tvrdenie o pacientovi:

a.

P an o

S najvac¢sou pravdepodobnostou ma pacient kombinaciu metabolickej acidézy a metabolickej alkalézy
Na zaklade dostupnych informacii nie je mozné ucinit zaver o acidobazickej rovnovahe pacienta

S najvac¢sou pravdepodobnostou sa u pacienta vyvinula metabolicka alkaléza v d6sledku zvracania.

S najvac¢sou pravdepodobnostou ma pacient kombinaciu metabolickej acidézy a respira¢nej alkalozy.
Pacient pravdepodobne nema poruchy acidobazickej rovnovahy.

Komplex vnutorného faktora s kobalaminom (vitamin B12) sa vstrebava

a. Paracelularnym transportom v jejune a v ileu
b. Facilitovanou difuziou v ileu
c. Pomocou receptorov v oblasti karta¢ového lemu (brush border) ilea
d. V bunkach zaltdo¢ného pyloru
Laktatova acidéza
a. Vznika pri tkanivovej hypoxii
b. Vznika hromadenim ketolatok
c.  Vznikd hromadenim oxokyselin
d. Vznikd v d6sledku potreby obnovy NAD+ pri nedostato¢nom privode Oz do mitochondrii
e. Vznikd premenou laktozy na laktat

Pokles hladiny plazmatickych bielkovin

a.

o a0 o

Aktivuje systém renin - angiotensin - aldosteron
Znizi exkréciu draslika

Zvysi prestup vody z krvi do intersticia

Pomaha liedit ascites

Zvysi exkréciu sodika

Respira¢na alkaloza ovplyviiuje v akutnom $tadiu plazmatickt koncentraciu kalcia nasledujucim spésobom:

a.

P a0 o

7Znizi sa koncentrdcia ionizovaného kalcia, méze viest ku kf¢om
Znizi sa koncentrdcia celkového kalcia, mozZe viest ku kré¢om
Zvysi sa koncentracia celkového kalcia, moéze viest ku kit¢om
Zvysi sa koncentracia ionizovaného kalcia, mé6ze viest ku kif¢om
Ziadna odpoved nie je spravna.
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65. Vyberte spravne tvrdenia o vitamine Bi2

a.

b.
C.
d

Doporucena dennd spotreba Bi2 je 70 - 150 mg pre dospelych

B12 je vac¢sinou reabsorbovany v dvanastniku

Nedostatok vitaminu Bi2 méze viest k makrocytdrnej anémii a demyelinizacii nervov

Nedostatok vitaminu Bi2 vedie k hyperhomocysteinémii so zvySenym rizikom rozvoja poskodenia
endotelu

Resekcia Zaludka vedie k porucham reabsorpcie Bi2

66. Vyberte stavy, ktoré mozu viest k hypertonickej hyperhydratacii

a.

P an o

Addisonova nemoc

SIADH

Connov syndrém

Cushingov syndrom

Pitie velkého mnozstva vody z vodovodu

67. U hyperosmoldrnej dehydratacie

a.

b
C.
d

Je pocit Zizne mensi ako u izoosmolarnej dehydratacie

Je mnozZstvo stratenej vody vacsie ako mnoZstvo stratenych solutov
Je mnoZstvo stratenej vody mensie ako mnozstvo stratenych solutov
Je mnoZstvo stratenej vody rovnaké ako mnozstvo stratenych solutov

68. Hypochloremicka metabolicka alkal6za

a.

P an o

Vyvija sa u pacientov s prujmom

Vyvija sa u pacientov so zvracanim

Vyvija sa u pacientov s prijmom NaCl 5 -8 g/ den

Vyvija sa u pacientov so zniZenou absorpciou HCO3- v proximalnych tubuloch ledvin
Vyvija sa u pacientov s dlhodobym hladovanim

69. Vyberte dblezité pric¢iny ketoaciddzy

a.

P a0 o

Silné zvracanie obsahu Zaludka

ZvySena sekrécia aldosteronu

Dlhotrvajtce hladovanie

Nadmerny prijem alkoholu

Hypoxia tkaniva v désledku nedostato¢ného zasobenia krvou

70. Metabolickd acidoza so zvySenou aniénovou medzerou

a.

P aAan o

Rozvija sa u pacientov s tazkym akatnym zneuzitim alkoholu

Vyvija sa va¢sinou u pacientov s prujmom

Vyvija sa u pacientov so znizenou absorpciou bikarbonatov v ledvinach
Zvy$end anidnova medzera je viac ako 100 mmol/l

Mobze sa vyvinat u pacientov s tazkou tkanivovou hypoxiou

71.  Vyberte nespravne tvrdenie o metabolickej acidoze

a.

P a0 o

Ketoaciddza moze byt spdésobena hladovanim

Ketoaciddza moze byt spdsobena diabetom mellitom

Mbze sa rozvijat u pacientov so zvracanim

Septicky pacient moéze mat laktatovu acidozu

Metabolickd acid6za moze byt kompenzovana respira¢nou alkalézou

72. Ktoré z nasledujacich systémov nepatri k pufraénym systémom ludského tela?

a.

P a0 o

Proteinovy systém
Systém chloridu sodného
Hemoglobinovy systém
Bikarbonatovy systém
Fosfatovy systém
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73-

74.

75

76.

77

78.

79-

8o.

81.

Vyberte nespravne tvrdenia o koncentracii sodika v krvi

a.

P a0 o

Mobze byt zniZena u pacientov s primarnym hyperaldosteronizmom
Je regulovanad systémom renin — angiotenzin - aldosteron

Mobze byt zniZena u pacientov so syndromom neprimeranej sekrécie antidiuretického hormonu

Hyponatrémia moze viest ku otoku mozgu
Je regulovana siefiovym natriuretickym peptidom

Medzi hlavné priciny retencie sodika patria:

a.

P Aan o

Zvys$eny prietok krvi ledvinami
ZniZenie funkcie kory nadledvin
Primarny hyperaldosteronizmus
Sekundarny hyperaldosteronizmus
Vzostup onkotického tlaku plazmy

Hodnota deficitu aniénov (anion gap) stupa pri:

a.

b
C.
d

Renalnej tubuldrnej aciddze
Hypoxickej laktatovej acidoze
Diabetickej ketoacidoze
Acidoéze pri prujmoch

Pri isotonickej dehydratacii

a.

b.
C.
d

Dochédza k vazokonstrikcii v splanchnickej oblasti

Dochédza k osmotickému presunu vody z intersticia do buniek
Sa objem intraceluldrnej tekutiny zvadsuje

Kozny turgor klesa

Medzi pri¢iny sekundarnej obstipacie patri

a.

b.
C.
d

Hypertyredza

Otrava organofosfatmi (inhibuju acetylcholinesterazu)
Hypokalémia

Mieg$ne lézie

Hodnoty pH = 7,25, pCO2 = 4,0 kPa (30 mmHg), HCO3- = 1ismmol/] patria pacientovi s

a. Chronickou metabolickou acidézou s aktivovanymi kompenzaé¢nymi mechanizmami
b. Chronickou metabolickou alkalézou s aktivovanymi kompenza¢nymi mechanizmami
c. Akuatnou respira¢nou acidézou
d. Kombinovanou respira¢nou a metabolickou aciddzou
e. Akdatnou respira¢nou alkalézou
Hyperkapnia
a. Tazkd hyperkapnia vedie k vazodilatacii ciev CNS a zvysuje riziko otoku mozgu
b. Mbze sa vyvinuat u pacientov s tazkou CHOPN
c. Privysokom zvy$eni paCO2 je mozog inhibovany a u pacienta sa méze vyvinat hyperkapnické koma
d. Je doésledkom Kussmaulovho dychania
e. Pri miernom zvyseni paCOz je stimulované dychacie centrum

Zvysenie produkcie ketolatok je typické pre

a.

o an o

Hyperinzulinizmus

Akdtne zlyhanie ledvin

Dlhodobé hladovanie

Hyperglykemické hyperosmolarne diabetické koma
Diabetické koma pri absoliitnom nedostatku inzulinu

Vyberte spravne tvrdenia o hypokalémii

a.
b.

Na EKG je napadna vysoka hrotnata vina T
Vyvija sa u pacientov s primarnym hyperaldosteronizmom
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c. Moze spbsobit az paralyticky ileus
d. Moze vzniknut pri srdcovom zlyhani s vyraznymi otokmi
e. Moze byt spojend s metabolickou acid6zou

82. Pre ¢iasto¢ne kompenzovant metabolicka acidozu plati:

a. BE (base excess) < - 2,5 mmol/l

b. Pretoze ide o kompenzovant metabolicku acidézu, je hodnota pH 7,4
c. Hladina standardnych bikarbonatov stapa

d. PretoZe ide o metabolicku acidozu, je hodnota pH < 7,0

e. BE>ommol/l

83. Respira¢nd alkaldza je charakterizovana
a. Vzostupom bikarbonatov v sére
b. Poklesom pCO2
c. Zvysenym vylu¢ovanim H+ do mocu
d. ZniZzenym uvoltiovanim kyslika z hemoglobinu do tkaniv

84. Rendlna tubuldrna acid6za proximalneho typu
a. Vdaka porucham reabsorpcie chloridov dochadza ku hypochlorémii
Vedie ku zvy$eniu, ¢asto az alkalickému pH mocu
Nevedie ku stratdm bikarbonatov ledvinami
Ma normalny anion gap

ap o

85. Transcelularna tekutina je tvorend mimo iné
a. Lymfou
b. Sekrétmi zliaz
c¢. Krvnou plazmou
d. Tekutinou v chrupavkach a kostiach

86. Hyperchloremicka acidoza
a. Jecharakterizovana zvy$enym anion gap
b. Je charakterizovana zvy$enymi hladinami chloridov a zniZenymi hladinami bikarbonatov
c. Mobze byt spdsobena poruchou vstrebavania bikarbonatov v proximalnom tubule
d. Neméze byt spdsobend prujmovitym ochorenim

87. Pri metabolickej acidoze dochddza ku klinicky vyznamnej kompenzacii alebo korekcii
a. Poprvych 2 - 3 hodinach hyperventildciou
b. V priebehu niekolkych dni resorpciou a syntézou bikarbonatov ledvinami a zvy$enym vylu¢ovanim
titrovatelnej acidity
c. 'V priebehu niekolkych dni zniZenym vylu¢ovanim bikarbondtov ¢revom
d. V prvych hodindch syntézou a vylu¢ovanim bikarbonatov ledvinami a zvy$enym vylu¢ovanim
titrovatelnej acidity

88. Vyberte spravne tvrdenia

a. Alkohol ovplyviiuje osmolaritu
Osmolarita sa moze pocitat ako 2 [ Na+] + 2 [K+] + [glukoza] + [urea]
Osmolarita sa méze pocitat ako 2 [ Na+] + [glukéza] + [urea]
Pacienti s diabetes insipidus maju hyperosmolarnu mo¢
Osmolarita sa m6Ze menit in§trumentalne

o a0 o

89. Organizmus lepsie znasa posun pH do oblasti
a. Acidémie, pretoze disocia¢na krivka oxyhemoglobinu sa posuva dolava
b. Alkalémie, pretoZe disocia¢na krivka oxyhemoglobinu sa postiva doprava
c. Acidémie, pretoze disocia¢na krivka oxyhemoglobinu sa postiva doprava
d. Alkalémie, pretoZe disocia¢na krivka oxyhemoglobinu sa postiva dolava



90. Vyberte spravne tvrdenia o dne

oL

92.

93.

94

95.

96.

97.

a.

b.

Vysoky prijem madsa je dolezitym rizikovym faktorom dny

Zanetliva artritida charakterizovana opakujticimi sa zachvatmi s cyanotickym, chladnym a oteklym
kibom

Najcastejsie st postihnuté starsie zeny

U mnohych pacientov je primarnou pri¢inou hyperurikémia nedostato¢ného vylucovania kyseliny
mocovej ledvinami

Najéastejsie je postihnuty metatarzo - falangalny kib palca

Primarna respira¢nd alkaléza moéze nastat

P an o

U otravy alkoholom

U pacientov s alveolarnou hypoventilaciou

U hyperventildcie napr. u pacientov so zdchvatmi paniky
U zvracania zalido¢ného obsahu bez aspiracie

U pacientov s hyperventilaciou

Nizka hodnota prebytku bazi (BE) m6ze byt spojend s

a.

P Aan o

Respira¢nou acidézou s rendlnou kompenzaciou
Respira¢nou alkalézou bez metabolickej kompenzacie
Respira¢nou acidézou bez metabolickej kompenzacie
Metabolickou acid6zou bez respira¢nej kompenzacie
Ziadna odpoved nie je spravna

Co plati pre chronickt hyponatrémiu a hypernatrémiu:

a.

P an o

Rychla lie¢ba u chronickej hyponatrémie moze viest k osmotickému demyeliniza¢nému syndromu
Rychla lie¢ba u chronickej hypernatrémie méze viest k otoku mozgu

Connov syndrém vedie ku akatnej hyponatrémii

Rychla lie¢ba u chronickej hypernatrémie je vzdy nezbytna

Rychla lie¢ba u chronickej hyponatrémie je vzZdy nezbytnd pomocou vysokych davok 3% NaCl

Vyberte dolezité pri¢iny hypernatrémie:

a.

P an o

SIADH

Zvy$end produkcia aldosteronu
Nedostatok glukokortikoidov

Diabetes insipidus

Zvy$ené potenie u pacientov s horackou

Aké zmeny st typické pre tazku dehydratdciu spésobent potenim (bez kompenzacie pitim)

a.

P an o

Tachykardia v dosledku aktivacie parasympatického nervového systému

Znizena koncentracia Na+ v plazme v dosledku straty Na+ potom

Ziadna odpoved nie je spravna.

Zvy$ené mnozstvo Na+ v organizme v dosledku zvy$enej sekrécie ANP (atridlny natriureticky peptid)
Zvyseny arterialny krvny tlak v désledku aktivacie sympatického nervového systému

Vyberte spravne tvrdenia o Zeleze

a.

o a0 o

Mikrocytarna anémia, dysfagia, atroficka gastritida mézu byt prejavmi nedostatku Zeleza
Nedostatok Zeleza sa ¢asto vyskytuje u pacientov s chronickou stratou krvi

Zelezo sa mdze hromadit v bunkach slinivky brugnej, jater, srdca v pripade viacnasobnych transfuzii
Pretazenie organizmu Zelezom sa nikdy nestane

Zelezo je absorbované vi¢$inou v termindlnych (distdlnych) ¢astiach ilea

U chronickej otravy olovom doslo u mladého pacienta k poskodeniu proximalnych tubulov ledvin. Vyberte
spravne tvrdenia tykajice sa pacienta za predpokladu, Ze nema Ziadne iné poskodenie organizmu v désledku

otravy olovom:
a. Snajvacsou pravdepodobnostou ma pacient proximélnu tubularnu acidozu
b. S najvacsou pravdepodobnostou ma pacient proximalnu tubuldrnu alkalozu



c. S najvacdsou pravdepodobnostou bude hladina HCO3- v mo¢i vysoka
d. Snajvadsou pravdepodobnostou ma pacient hypokalémiu
e. S najvadsou pravdepodobnostou ma pacient hyperkalémiu a hypernatrémiu.

98. U 12 - ro¢ného chlapca sa rozvinula dekompenzdcia diabetes mellitus 1. typu kvoli nedostato¢nej davke inzulinu.
Jeho hladina glukdzy je 20,9 mmol/l, pH krvi je 7,1, pacient ma tazkt dehydrataciu. Vyberte vSetky spravne
tvrdenia o pacientovi:

a. S najvacsou pravdepodobnostou ma pacient dehydratdciu v désledku osmotickej diurézy

b. S najvdcsou pravdepodobnostou ma pacient normalnu alebo zniZent anionovii medzeru

c. S najvacdsou pravdepodobnostou ma pacient tachykardiu v désledku dehydratécie a aktivacie
sympatického nervového systému
S najvacsou pravdepodobnostou ma pacient zvy$end hladinu ketolatok v plazme
S najvac¢sou pravdepodobnostou je osmolarita krvi pacientov vysoka

99. Anion gap sa vypocita z hodnét plazmatickych koncentrécii

a. [Na+]-[Cl-] - [HCO3-]

b. [Na+] + [K+] + [Ca] + [HCO3-] - [Cl-]
c. [Na+] + [K+] - [Cl-]

d. [Na+] + [K+] - [HCO3-]

e. [Na+] + [K+] - [HCO3-]

100. Medzi pri¢iny hypokalémie patri:

a. Metabolickd aciddza
Zlyhanie kéry nadledvin
Diabetes mellitus 2. typu
Metabolicka alkaloza
Primdrny hyperaldosteronizmus

P Aan o



PATOFYZIOLOGIA GIT, JATER, PANKREASU

1. Na obrazkoch vidime patologiu v oblasti Zalidka. Aké su rizikové faktory tohto stavu?

Nesteroidné antirevmatika

Infekcia Helicobacter pylori

Psychicky stres

Sekrécia endogénnych prostaglandinov triedy E
Duodenogastricky reflux

P o o

2. Vyberte spravne tvrdenia:
a. Crohnova choroba je ¢asto sposobena infekciou H. pylori
Prujem je ¢astym priznakom Crohnovej choroby aj ulceréznej kolitidy
Idiopatické zanetlivé ¢revné ochorenia zahfniaja ulceréznu kolitidu a celiakiu
Ulcerozna kolitida ¢asto vedie k obstrukcii a zaZeniu lumenu GIT
Crohnova nemoc moze ovplyvnit akukolvek ¢ast gastrointestinalneho traktu od ast po konec¢nik

P a0 o

3. Patoldgia na obrazku:

a. Crohnova choroba

b. Apendicitis

c. Meckelov divertikel

d. Rektédlna pistel

e. Hirschsprungova choroba

4. Pri podéavani inhibitorov proténovej pumpy (K+/H+ ATPdzy) dojde k
a. Znizeniu produkcie HCl v zaludku
b. Zvyseniu produkcie HCl v Zaludku
c. Znizeniu produkcie gastrinu
d. ZvySenie produkcie gastrinu

5. Malabsorpcia sa moze vyznacovat
a. Znizenou resorpciou vody a soli
b. ZvySenou resorpciou vody a soli
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C.
d.

Nedostato¢nym Stiepenim tukov
Znizenym intraluminalnym osmotickym tlakom v traviacej trubici

6. Metabolicky (Reavenov) syndrom zahftia:

7.

a.

o a0 o

Proteintriu s hematudriou
Poruchu glukézovej tolerancie
ZniZenie HDL cholesterolu
Inzulinovu rezistenciu
Hemolytickd anémiu

Pri ¢asnom postprandidlnom syndréme (dumping syndrém) dochddza

a.
b.
C.

d.

V bulbe duodena a v jejune k vzostupu osmolarity

V désledku vzostupu osmolarity v jejune ku zniZeniu hodnoty hematokritu
V désledku zrychlenej pasdze k poklesu osmolarity v jejune

K presunu extracelularnej tekutiny do ¢revného lumina

8. Laktazova deficiencia

10.

11.

12.

13.

a.

b.

C.

Sposobuje intoleranciu mlieka a niektorych mlie¢nych vyrobkov

Sposobuje Crohnovu chorobu

Niektori pacienti maja prujmy a bolesti po mlieku a mlie¢nych vyrobkoch, niektori majd minimalne
obtiaze

Sposobuje intoleranciu zZivo¢isnych tukov

Sposobuje intoleranciu potravin obsahujtcich lepok

Crohnova choroba

a.

P an o

Je akiatne zanetlivé ochorenie hrubého ¢reva
Mimoc¢revné komplikacie zahfajt kibné zanety, afty
Granulomato6zny zanet prenika celou stenou
Najcastejsie postihuje tenké ¢revo (ileitida)

Zacina obvykle postihnutim kone¢nika

Ulcerativne zmeny v dutine tstnej

o

b.
C.
d

Zacpa

ao o

e.

Sa nevyskytuju u infek¢énych nemoci

Sa mozu prejavit u alergickych nemoci

Sa vyskytuju pri stavoch karence

MbzZu sa vyvinat u pacientov s Crohnovou chorobou

Mobze vznikat pri hyponatrémii

Vznika pri hypertyredze

Moze vznikat pri dehydratacii

Je negativnym faktorom, ktory moze prispievat k portosystémovej encefalopatii u pokrodilej jaternej
cirhozy

Medzi rizikové faktory patri vyssi vek

Hirschprungova nemoc (megacolon congenitum)

a.
b.
C.
d.

Je vrodené ochorenie, pri ktorom chybaju gangliové bunky v ¢revnom plexe
Sa manifestuje prujmom v dosledku nedostato¢ného travenia tukov

Sa manifestuje organickou zdcpou v désledku mestnania ¢revného obsahu
Je ¢revnou manifestaciou vrodenej progresivnej myodystrofie

Velké zvracanie vedie k

a.

S

Retencii draslika
Metabolickej acidoze
Hypochlorémii
Deplécii draslika



14.

15.

16.

17.

18.

19.

Laktozova intolerancia dospelych je sp6sobend

a.

ap o

Nadmernym $tiepenim laktozy na glukdzu a galaktézu v ¢reve

Poruchou hydrolyzy laktozy v ¢reve

Poruchou mechanizmov zaistujucich transport laktdzy a galaktdzy ¢revnou stenou
Poruchou fosforylacie laktdzy v ¢revnej stene

Hidtova hernia

a.

o an o

Casto vedie k jaternej cirh6ze

Mobze sa prejavit palenim zahy

Mobze viest k rozvoju strangula¢nej kyly alebo k obturacii
Casto sa prejavuje prujmom

Je jednou z dodlezitych pricin celiakie

Smrtelné riziko u pacientov s mechanickym ileom predstavuje:

a.

P an o

Strata vahy

Resorpcia bakterialnych toxinov
Porucha sekrécie Zlce
Hyperhydratacia

Dehydratacia

Medzi komplikacie peptického vredového ochorenia patri:

a. Anémia spbésobend okultnym (skrytym) krvicanim
b. Dehydratédcia v désledku ¢astého zvracania
c. Chronicka pankreatitida
d. Rakovina zaludka
e. Perfordcia
Malabsorpény syndrom
a. Byvavdésledku prujmov sprevadzany tendenciou ku vzniku metabolickej alkalézy
b. Byva prevadzany prujmami
c. Najcastejsie suvisi s poruchami zaludka
d. Mobze sa prejavovat hypochromnou alebo megaloblastovou anémiou
e. Byva sprevadzany upornou zapchou

Vyberte spravne tvrdenia o vredovej chorobe

a.

e

Zvy$ené mnozstvo pepsinogénu alebo proteindz je pritomné u mnohych pacientov so Zalido¢nym
vredom

Nesteroidné protizanetlivé lieky su vyznamnymi rizikovymi faktormi vzniku vredu

Vplyv autonomného nervového systému na vyvoj vredu je zanedbatelny

Helicobacter pylori je vyznamnym faktorom pri vyvoji duodenalneho vredu, ale nehraje rolu pri vzniku
zalado¢nych vredov

Zvysena produkcia HCl je vyznamnym faktorom pri vyvoji duodenalnych vredov

20. Nesteroidné antirevmatika (napr. indometacin, kyselina acetylsalicylova) pésobia ulcerogénne tym, Ze

21.

a. Znizuja sekréciu bikarbonatov
b. Vyvolavaju inhibicie tvorby prostaglandinov s naslednym zniZenym mnoZstvom a kvalitou hlienu
c. Zvysuju tvorbu prostaglandinov
d. Aktivuja proteinazy
e. Prenikaju difuziou do buniek Zalido¢nej sliznice
Velky prujem povedie k
a. Metabolickej acidoze v dosledku kompenzaénej tvorby HCI
b. Metabolickej alkaldze v d6sledku straty bikarbonatov
c. Metabolickej alkaldze v dosledku kompenzaé¢nej hyperkalémie
d. Metabolickej acidéze v d6sledku straty bikarbonatov
e. Dehydratécii
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22. Zvolte spravne tvrdenia o gastroezofagedlnej refluxnej chorobe
a. Casto vedie k achalazii
b. Vysoka prevalencia u dospelej populacie vyspelych zemi
c. Mobze byt lie¢ena inhibiciou sekrécie zaludo¢nej $tavy
d. Najvyssi vyskyt je u novorodencov a vedie k pylorospazmu
e. Jestym spojeny Barretov jicen

23. Akutna forma ¢revnej pseudoobstrukcie Nemdze vzniknut ako nasledok
a. Infarktu myokardu
b. Chirurgického vykonu
c. Deplécie kalia
d. Deplécie natria

24. Najtypickejsia porucha relaxdcie dolného jicnového zvieraca spdsobend stratou nervovych buniek v jicne sa
menuje (vyberte 1 najlepsiu odpoved)
a. Varixyjicnu

b. Pepticky vred

c. Gastroezofagedlna refluxna choroba (GERD)
d. Achalédzia

e. Barretov jicen

25. Ulcerativne zmeny v dutine tstnej
a. Savyskytuja usepse
b. Savyskytuju u systémovych nemoci predisponujucich k ulcerdciam
c. Sadastejsie u fajéiarov
d. Neprevadzaju agranulocytozu

26. Pre pepticky vred Zalidka a duodena plati
a. Jesposobeny predovsetkym patologickou imunitnou reakciou proti membrdanovému antigenu
epitelidlnych buniek zaltdka alebo duodena
Infekcia Helicobacter pylori je vyznamnym etiologickym faktorom
Moze byt spésobeny nadprodukciou somatostatinu
d. U stresovych vredov je d6leZitym patogenetickym faktorom zniZend odolnost sliznice (hypoxia, znizené
prekrvenie)

S

27. Neparietalny zaludo¢ny sekrét obsahuje:
a. Vodikové a chloridové iony
b. Kyselinu uhli¢itt1 a mlie¢nu
c. Bikarbonat a kyselinu uhli¢ita
d. Sodikové iony a bikarbonat

28. Crohnova nemoc
a. Lézia je najcastejsie lokalizovana v duodene
Bezné typické komplikacie su striktury a obstrukcie ¢reva
Mboze sposobit chudnutie
Mobze ovplyvnit aktkolvek ¢ast GIT
Je rizikovym faktorom pre rakovinu
Toxicky megakolon je jeho typickou komplikaciou

mpan o

29. Gastrinom
a. Jesprevadzany hyposekréciou zalidoc¢nej $tavy
b. Vyskytuje sa s inymi tumormi endokrinného systému ako st¢ast mnohopocetnej endokrinnej neopldzie
(MEN 1)
c. Vedie ku vzniku mnohopocetnych vredov v duodene
Je pri¢inou Zollinger - Ellisonovho syndrému
e. Jetumorom, ktory vychadza z hlavnych buniek Zalido¢nej sliznice



30.

31.

32.

33

34.

35-

36.

37-

O hypokalémii mé6zu platit nasledujtce tvrdenia:
a. Moze suvisiet s vysokou sekréciou aldosteronu
Mobze byt spojena s metabolickou acidézou
Mobze sposobit az paralyticky ileus
Mobze vzniknut pri srdcovom zlyhani s vyraznymi otokmi
Na EKG je ndpadnd vysoka hrotnatd vina T

P a0 o

Zvracanie je vyvolané drazdenim centra pre zvracanie, ktoré je lokalizované
a. Vdorsolateralnej ¢asti retikuldrnej formacie predizenej miechy
b. Voblasti fissura calcarina
c. Vhypotalame
d. Vo frontdlnom laloku

V oblasti tela zaludka
a. Su parietalne bunky vylu¢ujtce HCl a vnutorny faktor (intrinsic factor)
b. St hlavné bunky produkujtice pepsinogen
c. St bunky produkujice amylazu
d. Nie st bunky produkujtice pepsinogén

Casny postprandialny syndrom (dumping syndrém) sa vyvija najéastejsie v dosledku:
a. Parcidlnej gastrektdmie so stratou funkcie pyloru
b. Vagotdmie
c. Totélnej resekcie duodena
d. Totélnej resekcie zaludka

Ktory faktor zvys$uje pocity hladu?

a. Leptin

b. Inzulin

c. Ghrelin

d. Interleukin1

e. Neuropeptid Y

Zacpa moze byt spdsobena:

a. Prijmom potravy s nizkym obsahom vlakniny
Bakteridlnou infekciou v tlustom ¢reve
Spomalenim ¢revnej pasaze sposobenou hypertyredzou
Tlakom nadoru z okolia
Utlmom defeka¢ného reflexu

P a0 o

Pri gastroezofagedlnom refluxe méze dojst
a. Ku skrateniu doby relaxacie kardie

K zanetlivym zmendm jicnu

K rozvoju Barretovho jicnu

K regurgitacii kyseliny do pluc

K rozvoju adenokarcinému jicnu

P an o

Na obrdzku vidime patologiu v oblasti prechodu jicen/ Zaladok. O aku patolégiu, popr. typ ide?
a. Jicnovy divertikel

Achalazia

Zaludoé¢ny vred

Paraezofagealna hernia

Skluzna hernia

P aAan o
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Cast Zaludk

Esophagus
—1

.....

38. Steatorhea

a.

o an o

Moze byt spbsobend poruchou pankreatickej sekrécie

Je vzdy doprevadzand poruchou glukdzovej tolerancie

Je najdolezitejSou komplikaciou intolerancie laktozy

Moze byt ¢asto spdsobena poruchou zalidocnej sekrécie

Moze byt doprevadzana nedostatkom v tukoch rozpustnych vitaminov

39. U akutne prijatého pacienta s opakovanym zvracanim pri niekol’kodennom zdchvate akatnej pankreatitidy je
mozné pri prijme do nemocnice najst tieto poruchy vnatorného prostredia:

an o

Metabolicku alkaldzu s hyperkapniou, polytriou a hyperkalémiou

Kombinaciu metabolickej alkalozy a aciddzy, dehydrataciu, zniZené vylu¢ovanie chloridov mo¢om

Cistt metabolickd alkalézu s iplnou kompenzaciou, hypochlorémiou, hyperchlortiriou a hyperkalémiou
Cistt metabolickt acidézu s hypokapniou, dehydrataciou a hypokalémiou

40. Malabsorpény syndrém vznika najcastejsie ako nasledok:

a.

P an o

Poruchy sekrécie zZl¢e

Poruchy pankreatickej sekrécie
Znizenej sekrécie zaludoc¢nej $tavy
Znizenej sekrécie slin

Diabetes insipidus

#41. Celiakdlna sprue (celiakia)

a.

b.
C.
d

Predstavuje zvy$ené riziko maligneho lymfému

Je ¢asto komplikovana tvorbou zrastov medzi jednotlivymi ¢astami gastrointestinalneho traktu
Sa vyznacuje malabsorpciou gluténu

Moze byt doprevadzana sekundarnou laktézovou intoleranciou

42. Malabsorp¢ny syndrém

a.

P an o

Moze sa prejavovat deficitom Zeleza

Byva sprevadzany Gpornou zapchou

Byva sprevadzany prujmami

Byva v désledku prujmov sprevadzany tendenciou k vzniku metabolickej alkalozy
Mbze sa prejavovat deficitom vitaminu Bi2

43. Vazne podvyzivené deti s kwashiorkorom alebo marasmom maju vysoké riziko:

a.

P a0 o

Dehydratacie

Imunitného deficitu a infekcie
Podchladenia

Refeeding syndrému v priebehu lie¢by
Hypoglykémie, poruch bilancie elektrolytov

44. Achalazia jicnu je charakterizovana mimo iné

a.

b.

Ochabnutim peristaltiky jicnu
Neschopnostou relaxdcie dolného sfinkteru jicnového zvieraca
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C.

d.
e.

Velmi ¢asto sa kombinuje s gastroezofagealnou refluxnou chorobou
Zvy$enou sekundarnou peristaltikou jicnu
Zvy$enym ténom horného jicnového zvierac¢a (m. cricopharyngeus)

45. Ktora porucha acidobazickej rovnovahy sa vyvinie primarne u pacientov s dlhodobym prostym hladovenim

a.

o an o

Metabolicka alkal6za

Respira¢na acidoza

Respirac¢na alkaléza

Metabolickd acidoza

Kombinovand metabolicka a respira¢na acidoza

46. Patologické zmeny jicnu pri gastroezofagealnom refluxe st spdsobené

a.

b.
C.
d

Spomalenim a prehlbenim peristaltickej vlny jicnu
Vzostupom pH v jicne a nedostatkom proteinaz
Pritomnostou HCl a aspartatovych proteinaz v jicne
Pritomnostou jicnovych divertiklov

47. Patolodgia na obrazku:

a. Ulcerozna kolitida

b. Hirschsprungova choroba
c. Apendicitis

d. Meckelov divertikel

e.

Crohnova choroba

48. U 2,5 ro¢ného dievcatka doslo k prujmom s najvac¢sou pravdepodobnostou v dosledku rotavirusovej infekcie. Jej
teplota je 37,8°C, v priebehu vySetrovania sa poti, koza je ruzova. Niekolkokrat zvracala a mala prujem 5 - 6 krat
kazdy deti po dobu 2 dni, jej srdcova frekvencia je 130 tepov za minttu (N 8o - 130 tepov za minutu), arteridlny
krvny tlak 100/65 mmHg (e$te v norme), odpoveda na jednoduché otazky a komunikuje s lékarom a jej matkou.
Vyberte 1 najvhodnejsie tvrdenie o najlepSom spdsobe liec¢by pacientky

o an o

Potrebuje okamzitu hospitalizaciu, ale infazie nie je moZné previest skér ako lekar obdrzi vysledky
laboratorneho vySetrenia

Mboze byt lie¢ena doma s doporucenim pit peroralne rehydrata¢né napoje

Potrebuje okamziti hospitalizaciu s infiznou terapiou 0,9% NaCl

Moze byt lie¢end doma s doporudenim pit viac sladkého ¢aju a ovocného dzasu

Potrebuje okamziti hospitalizaciu s infuznou terapiou 5% roztokom glukézy

49. Steatorhea

p

mpan o

Je charakteristicka pre duodenalny vred

Je charakteristicka pre pepticky vred

Je charakterizovana obsahom 5g a viac tukov za 24 hodin v stolici

Je charakteristicka pre idiopaticku proktokolitidu

Je charakteristickd pre malabsorp¢ny syndrém

Je ¢asta u pacientov so zdvaznymi poruchami exokrinnej funkcie pankreasu
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50.

51

52.

53

54.

Otrava etanolom bez zvracania vedie k:

a.

P a0 o

Metabolickej acidoze v désledku premeny etanolu

V termindlnom stave k respira¢nej acidoze v désledku utlmu dychového centra
Metabolickej alkaloze v d6sledku stimulacie sekrécie HCI

Metabolickej alkaloze v dosledku premeny etanolu

Respira¢nej alkaloze v dosledku hyperventilacie

Vyberte spravne tvrdenia o stresovom hladoveni

a.

P Aan o

Ketonové telieska st ¢asto zvysené

Tazky emoény stres (napr. smrt partnera) je jednou z najdolezitej$ich pri¢in
Vyznacuje sa intenzivnym katabolizmom bielkovin

Hladina glukdzy sa ¢asto zvysuje

Hladina inzulinu je obvykle znizend

Vyberte stavy spojené s hypercholesterolémiou

a.

P an o

Hepatocelularny karcinom s kachexiou
Diabetes mellitus typu II

Mentalna anorexia

Hypotyreoza

Nefroticky syndréom

Velké zvracanie povedie k

a.

P an o

Metabolickej acidoze v dosledku velkych strat chloridov

Metabolickej alkaloze v dosledku velkej straty vodikovych ionov v kyslej zaludocnej stave
Hypochlorémii

Metabolickej acidéze v dosledku kompenzacnej tvorby HC1

Metabolickej alkaloze v dosledku kompenza¢nej hyperkalémie

V priebehu navstevy pediatra je $trndstro¢nému dievéatu diagnostikovana anorexia nervosa. Vyberte priznaky;,
ktoré pomohli lékarovi stanovit diagndzu:

a.

b.

BMI 21,5 kg/ m?

Absencia menstruacie po dobu dlhsiu ako 3 mesiace po tom, ¢o mala pravidelnt menstrudciu od 12 do 13
rokov

Ascites spdsobeny hypoproteinémiou

Telesna vaha pod 5 percentil

Vyska tela nad 95 percentil

55. Vyberte typické priznaky nedostatkov vitaminov

a.

P an o

Nedostatok vitaminu D zvys$uje riziko svalovej slabosti, svalovych ki¢ov

Nedostatok vitaminu C vyrazne zvySuje riziko trombdzy

Nedostatok vitaminu A vedie k $erosleposti, xerophtalmii, keratinizacii koZe a sliznic

Nedostatok vitaminu D zvyS$uje riziko zmien nalady a depresie

Dlhodobé uzivanie Sirokospektrych antibiotik moze viest k nedostatku vitaminu K a ku zvy$eniu rizika
krvacania

56. Prerusované hladovanie (intermittent fasting) méZe znamenat, Ze osoba:

a.

b.

C.

d.

Kazdy deti konzumuje len 1 druh jedla (napr. jeden deri jablkd, druhy den chlieb, treti defi syr)
Konzumuje jedlo 8 hodin denne a 16 hodin nekonzumuje jedlo

Kazdy tyZdeni konzumuje len 1 druh jedla ( napr. jeden tyzdeti jablkd, druhy tyzdei chlieb, treti tyzdei
syr)

Konzumuje jedlo s nizkym obsahom bielkovin 1 deri, potom 1 deri s nizkym obsahom tukov, potom 1 deri
s nizkym obsahom sacharidov

Konzumuje jedlo 6 hodin denne a 18 hodin nekonzumuje jedlo

57. Deti s kwashiorkorom sa vyznacuju:

a.

Vy¢nievajacim bruchom



Nizkou odolnostou vo¢i infekcidam
Zvacsenymi jatrami s tukovymi infiltratmi
Nedostatkom diétnych sacharidov

Pitting edémom s otokmi kotnikov a né6h

P aAan o

58. Co je typické pre celiakiu?

a. Autoimunitnd odpoved indukovand gluténom
Autoimunitna odpoved indukovana laktézou
Je ¢asto asociovand s dal$imi autoimunitnymi ochoreniami
Dodrziavanie celozivotnej prisnej bezlepkovej diéty je najlepsia liecba
ZniZenie poctu lymfocytov v sliznici ¢reva

o an o

59. Komplex vndtorného faktora s kobalaminom (vitamin Bi2) sa vstrebava
a. Paracelularnym transportom v jejune a v ileu
b. Facilitovanou diftiziou v ileu
c. Pomocou receptorov v oblasti karta¢ového lemu (brush border) ilea
d. V bunkach zaltdo¢ného pyloru

60. Vyberte spravne tvrdenia o chronickej gastritide typu A
a. Pacienti maju zvy$ené riziko vzniku rakoviny zaladka
Obvykle sa vyvija za 2 - 3 tyZdne po akuatnej gastritide
Pacienti maju ¢asto nedostatok vitaminu Bi2
Pacienti majt obvykle zvy$ent produkciu HCl a duodenélne vredy
Pacienti maju ¢asto znizenu produkciu HCI

P an o

61. Medzi prejavy a komplikdacie atrofickej gastritidy patria:
a. Dlhotrvajuca hortacka

Megaloblastova anémia

Karciném zaladka

ZniZena absorpcia Zeleza

P aAan o

Tazké palenie zahy je najc¢astej$im priznakom (pyréza)

62. Vyberte spravne tvrdenia o vitamine B12
a. Doporucena denna spotreba Bi2 je 70 - 150 mg pre dospelych
b. Bi2 je vac¢sinou reabsorbovany v dvanastniku
c. Nedostatok vitaminu B12 moze viest k makrocytarnej anémii a demyelinizdcii nervov
d. Nedostatok vitaminu Bi2 vedie k hyperhomocysteinémii so zvySenym rizikom rozvoja poskodenia
endotelu
e. Resekcia zaludka vedie k porucham reabsorpcie Bi2

63. Medzi dolezité rizikové faktory hidtovej kyly patria:

a. Kasel

b. Tehotenstvo

c. Zdvihanie tazkych predmetov
d. Obezita

e. Veknad 70 rokov

64. U achalazie jicna sa vyskytuje vSetko okrem
a. Aspira¢nej pneumonie
Straty myenterickych gangliovych buniek v stene jicnu
Rozvoj Barretovho jicnu
Poruchy relaxdcie dolného jicnového zvieraca
Poruchy jicnovej peristaltiky

P aAan o

65. O Helicobacter pylori plati, ze
a. Zvysyje riziko vzniku MALT (mucosa - associated lymphoid tissue) lymfomu



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73

b. Uplatniuje sa najma v patogenéze stresovych vredov
c. Cesta prenosu je zrejme fekalne - oralna a oro - ordlna

d. Svojim toxicko - metabolickym pésobenim moézZe ¢asto vyvolavat akutnu pankreatitidu

Medzi protektivne faktory v patogenéze peptického vredu patri
a. ZIe
b. Intaktna mikrocirkuldcia v zalidoc¢nej sliznici
c. Aspartatové proteinazy
d. Normalna sekrécia prostaglandinov

Pri¢inou pozdného postprandidlneho syndrému je
a. Rychly posun glycidov do ¢reva a ich rychla resorbcia
b. Diabetes mellitus 2. typu
c. Posthyperglykemicka hypoglykémia
d. Porucha sekrécie zlc¢e

Vyberte spravne tvrdenia o hypokalémii

a. Na EKG je ndpadna vysoka hrotnatd vlna T
Vyvija sa u pacientov s primarnym hyperaldosteronizmom
Moze sposobit az paralyticky ileus
Moéze vzniknut pri srdcovom zlyhani s vyraznymi otokmi
Mobze byt spojena s metabolickou acidézou

P Aan o

Test okultného krvécania do stolice je laboratérny test pouZivany ku kontrole vzoriek stolice na skrytu (okultni)

krv. NajdéleZitejsi vyznam tohto testu je pre diagnostiku:
a. Akatnej apendicitidy

Akutnej cholecystitidy

Chronickej hepatitidy

Rakoviny hrubého ¢reva

Akutnej pankreatitidy

P an o

Oznacte faktory, ktoré stimuluju kyslt zaludo¢nu sekréciu

a. Uvolnenie alebo podanie histaminu
b. Prostaglandiny

c. Pritomnosti glycidov v zaladku

d. Gastrin

e. Stimuldcia vagu

Medzi komplikacie peptického vredového ochorenia patria
a. Chronicka pankreatitida

Rakovina zaladka

Anémia sposobend okultnym krvacanim

Dehydratacia v dosledku ¢astého zvracania

Perforacia

P an o

Medzi hlavné etiologické faktory chronickej gastritidy typu A patri:
a. Reakcia lymfocytov proti parietdlnym bunkam

b. Pritomnost protilatok proti vihutornému faktoru
c. Mutdcia génu CFTR

d. Vysoka produkcia HCI

e.

Akutna infekcia Helicobacter pylori

Medzi hlavné etiologické faktory Mellory Weiss syndromu patri:
a. Mentalna anorexia
b. Bulimia
c. Cirhdza jater



74-

75

76.

77

78.

79-

8o.

81.

d.
e.

GERD (gastroezofagealna refluxnd choroba)
Alkoholizmus

Ulcerozna kolitida

a.

o a0 o

Ovplyvniyje hlavne tenké ¢revo

Mboze sposobit kréovité bolesti brucha

Mobze sposobit podvyzivu

Toxicky megakolon je jej typickou komplikaciou

Bezne typické komplikacie st striktury a obstrukcie ¢reva

Ulcerativne zmeny v dutine tstnej

a.

P a0 o

Mo6zu byt délezitym priznakom jaternej cirhdzy

Su dolezitym znakom u pacientov s mutaciou F. V Leyden
Neprevadzaju sepsu

Mozu byt jednym zo znakov u pacientov s Crohnovou chorobou
Ziadna odpoved nie je spravna.

Zvolte spravne tvrdenia o gastroezofagedlnej refluxnej chorobe

a.

P an o

Ascites
a.

P an o

Najvyssi vyskyt je u novorodencov a vedie k pylorospazmu
Casto vedie k achalazii

Je s tym spojeny Barretov jicen

Moze byt lie¢end inhibiciou sekrécie zaludoc¢nej stavy
Vysoka prevalencia u dospelej populacie vyspelych zemi

Mobze byt spésobeny znizenim resorpcie Na v proximalnych tubuloch
Je doprevadzany retenciou vody a sodika

Je doprevadzany zniZenou sekréciou aldosteronu

Mboze byt doprevadzany dilu¢nou hyponatrémiou

MbzZe u pacienta spbsobit dusnost

Vyberte spravne tvrdenia o Crohnovej chorobe

o

P an o

Crohnovou chorobou trpia len Zeny vo veku 20 - 30 rokov
Mimocrevné komplikdcie zahrniaju afty a o¢né zanety

MobzZe sa prejavit v akejkolvek ¢asti traviaceho traktu
Obmedzuje sa na hrubé ¢revo

Casté mimocrevné komplikcie zahfiaji hypovolemicky $ok

Ulcus bulbi duodeni je multifaktoridlne ochorenie. Ukazalo sa vsak, Ze na jeho vzniku sa vyznamne podiela

a.

P an o

ZvySeny vydaj gastrinu

ZniZzenie tonu vagu

Fajcenie

Dysplazia duodenalneho epitelu sposobend hypersekréciou digestivnych enzymov
Chronickd infekcia Helicobacter pylori

Celiakalna sprue (celiakia)

a.

o an o

Je vyvolana intoleranciou gliadinu

Prevalencia v CR je pribliZne 1:250 — 300 v celom vekovom spektre
Zakladom lie¢by je bezlepkova dieta len v obdobi potiazi

Je vyvolana intoleranciou laktézy

Imunitné faktory st dolezité v etiopatogenéze poruchy

Pre Crohnovu chorobu plati

a.
b.
C.

Najcastejsie je postihnuté sigmoideum a rektum
Najcastejsie je postihnuté termindlne ileum a prilahlé cékum
H. pylori je najdélezitej$im etiologickym faktorom
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d.

Zanet sa $iri kontinualne, sliznica je postihnutd difuzne

82. Vyberte spravne tvrdenia o obezite a metabolickom syndréme

a.

b.

Pacienti s metabolickym syndromom maju znizeny krvny tlak v désledku endotelidlnej dysfunkcie
Pacienti s metabolickym syndréomom maju vyssie riziko ischemickej choroby srdcovej ako pacienti

s gynoidnym typom ( Zensky typ) obezity

U pacientov s androidnym typom obezity sa moéze ¢asto vyvinut inzulinova rezistencia

Pacienti s androindnym typom (muZsky typ) obezity maju vy$sie riziko metabolického syndromu ako
pacienti s gynoidnym typom (Zensky typ) obezity

Pacienti s metabolickym syndromom moéze mat hyperglykémiu

83. Vyberte patologiu:

P an o

Crohnova choroba
Divertikuléza
Ulcerozna kolitida
Ileus

Meckelov divertikel

84. Vyberte spravne tvrdenia o Zeleze

p

P an o

Mikrocytarna anémia, dysfagia, atroficka gastritida mézu byt prejavmi nedostatku Zeleza
Nedostatok Zeleza sa ¢asto vyskytuje u pacientov s chronickou stratou krvi

Zelezo sa moZe hromadit v bunkach slinivky brugnej, jater, srdca v pripade viacnasobnych transftzii
PretaZenie organizmu Zelezom sa nikdy nestane

Zelezo je absorbované va¢sinou v terminalnych (distalnych) ¢astiach ilea

85. Vyberte spravne tvrdenia o prostom hladovani

o

P an o

V priebehu prvych 10 - 12 hodin dostdva organizmus energiu hlavne vdaka lipolyze

V priebehu prvych 7 dni hladovania sa strati priblizne 4 - 5 kilogramov telesného svalstva
14. denl bude mat pacient pravdepodobne metabolicku alkalézu v d6sledku proteolyzy

Po niekol'kych drnoch klesa energeticky metabolizmus

Dospeli zdravi pacienti m6zu obvykle prezit dlhsie ako 4 tyZdne, ak konzumujt len vodu

86. Vyberte spravne tvrdenia o bolesti u pacientov s aktitnou pankreatitidou

o

P aAan o

Bolest obvykle nie je zavazna a pacienti len zriedka potrebuju lie¢bu analgetikmi
Enzymy pankreasu st jednym z kli¢ovych faktorov veducich k rozvoju bolesti
Pri vzniku bolesti st dolezité prostaglandiny

Bolest vyZaruje do chrbta

Po zvracani obvykle bolest zoslabne

87. Medzi priznaky cirhézy jater a portalnej hypertenzie patri

a. Porucha koagulacie
b. Ascites
c. Hyperalbuminémia



88.

89.

Q0.

oL

92.

93.

94

95-

d. Anémia
e. Jicnové varixy

40 ro¢na zena s nadvahou prichddza k lekdrovi a staZuje sa na silnt kolikovita bolest v pravom epigastriu po
epizode konzumacie velkého mnozstva tu¢ného jedla pred niekolkymi hodinami. Hovori, Ze nema
predchadzajuce gastrointestinalne ochorenie. S najvac¢sou pravdepodobnostou jej nemoc stvisi s:
a. Hepatitidou
Ulcerdznou kolitidou
Crohnovou chorobou
Cholecystitidou
Mallory - Weissovym syndrémom

o an o

ZvySend koncentracia konjugovaného bilirubinu, nekonjugovaného bilirubinu, AST, ALT, GGT, u 58 ro¢ného
dospelého budd s najvaé$ou pravdepodobnostou znamkami: (vyberte 2 spravne odpovede)
a. Akutnej obstrukcie Zl¢ovodu
Cystickej fibrézy
Virovej hepatitidy C
Alkoholickej cirhozy jater
Akutnej pankreatitidy

P an o

Pritomnost ZI¢ového kamenia v papilla duodeni major (Vateri) méze viest k:
a. Akutnej pankreatitide

Akutnej cholecystitide

Zvysenej plazmatickej koncentracii nekonjugovaného bilirubinu

Zvysenej koncentracie urobilinogénu v moci

Ikteru

P an o

Co sa obvykle ukazZe v laboratérnom krvnom teste u pacientov s aktitnou pankreatitidou, ktor sa vyvinula
v dosledku konzumacie alkoholu?
a. ZvySena hladina lipazy
Zvy$end hladina amylazy
Zvysend troven GGT
Zvy$end hladina leukocytov
Zvysena hladina Caz+

P a0 o

Ku vzniku ascitu méze viest
a. Portalna hypertenzia
b. Nedostato¢na produkcia aldosteronu
c. Pepticky vred
d. ZniZenie onkotického tlaku

Pri vzniku cholelitidzy sa m6zu uplatiiovat
a. Znizenie sekrécie zl¢ovych kyselin
b. ZvySend citlivost zl¢ovych ciest na cholecystokinin
c. Nedostato¢na saturacia zl¢e cholesterolom
d. Hypersaturacia zl¢e cholesterolom

U obstrukéného ikteru bude
a. Vyssia koncentracia nekonjugovaného bilirubinu v plazme
b. Vyssia koncentracia konjugovaného bilirubinu v plazme
c. Vyssia koncentricia urobilinogénu v mo¢i
d. Acholicka stolica

Jaterné bunky tvoria

a.

b.

Imunoglobulin G
Imunoglobulin M
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c. Albumin
d. Plazmatické koagula¢né faktory II, V, VII, IX, X
e. C - reaktivny protein (CRP)

96. Najcastejsie pri¢iny akutneho zlyhania jater v Eurdpe su (vyberte 1 odpoved)
a. Akatna autoimunitnd hepatitida
b. Akutna hepatitida spésobena intoxikaciou virusom hepatitidy B alebo B + D a acetaminofenom
(paracetamol)
c. Akdtna intoxikdcia spésobend konzumadaciou hub Amanita phalloides
Akutna hepatitida spésobena virusom hepatitidy A a virusom hepatitidy C
e. Akdtna hepatitida spésobena virusom hepatitidy A a virusom hepatitidy E

97. Medzi rizikové faktory cholesterolovej cholelitidzy nepatri:
a. Hypersekrécia cholesterolu
b. Muzské pohlavie
c. Gravidita
d. Hyposekrécia zl¢ovych kyselin

98. V patogenéze akutnej pankreatitidy sa uplatriuje
a. Znizenad aktivita fosfolipazy A2
b. ZniZend aktivita katepsinu B
c. ZvySend intraceluldrna aktivéacia trypsinu
d. ZvySena aktivita elastazy

99. Primdrna bilidrna cirho6za nie je:

Nésledok portdlnej hypertenzie

Postihnutie jater v désledku pdsobenia chemotoxickych latok
Prvotné postihnutie jater v d6sledku pésobenia alkoholu
Autoimunitné ochorenie

an o

100. Medzi najcastejsie pri¢iny akutnej pankreatitidy patria:
a. hyperglykémia
b. cholelithidza
c. hypersekrécia gastrinu
d. alkoholizmus

101. Vyberte nespravne tvrdenia pre alkohol

Sposobuje zvy$enie syntézy mastnych kyselin (oproti beta - oxiddcii)

b. Toxicky poskodzuje jatra prostrednictvom svojho medziproduktu acetaldehydu

c. Je mimo iného metabolizovany enzymami z rodiny cytochromu p450, alkoholdehydrogendzu
d. Inhibuje redukciu NAD + na NADH

p

102. Vyberte spravne tvrdenia o hepatitidach
a. Hepatitida A sa ¢asto ( u 50% pacientov) prejavuje akutnym zlyhanim jater
Virova hepatitida C je riziko pre vznik karcinomu jater
Komplikdcie chronickej virovej hepatitidy C zahfiiaji anémiu
Virova hepatitida B je riziko pre vznik karcinomu jater
Komplikécie chronickej virovej hepatitidy C zahftiaja hypoalbuminémiu.

P a0 o

103. Genetické poruchy suvisiace s poskodenim jater (Wilsonova nemoc, hemochromatéza, deficit alfa -1 antitrypsinu)
obvykle:
a. Suzdedené X - viazanym spdsobom, takze st omnoho ¢astejsie u chlapcov
Vedu k chronickému poskodeniu jater a prejavuju sa obvykle v dospelosti
Vedu k akatnemu zlyhaniu jater vo veku ranného detstva
Nemaju zdvazné klinické prejavy savisiace s inymi organmi
Mobzu byt ¢iasto¢ne ovplyvnené $pecidlnymi preventivnymi opatreniami

P a0 o



f.

Je mozné ich uplne vyliecit, ak st diagnostikované pred dosiahnutim veku 6 mesiacov

104. Predisponujuci faktor chronickej pankreatitidy predstavuje:

a.

b.
C.
d

Diabetes mellitus
Gastroezofagealny reflux
Diabetes insipidus

Pravidelna konzumadcia alkoholu

105. Medzi rizikové faktory karcinomu pankreasu nepatri

a.

b
C.
d

Diabetes mellitus

Vysoky energeticky prijem potravou
Koureni

Hypersekrécia inzulinu

106. Vyberte 3 najcastejsie pri¢iny jaternej cirh6zy v eurdpskych zemiach:

a.

P an o

Hepatitida Aa E

Wilsonova nemoc a nedostatok alfa - 1 antitrypsinu
HepatitidaBa C

Alkoholové ochorenie jater

Nealkoholicka steatdza jater

107. Aké st najéastejsie priciny ikteru u vnutrozilovych uzivatelov drog?

o

P an o

Hepatitida A
Hepatitida E
Hepatitida B
Hepatitida C
Hepatitida B + D

108. Na schémate vidime vyvoj koncentracie protilatok v krvi, virusové RNA a ALT v ¢ase u istého infek¢ného agens.
O aké agens ide?

-V Y

Concentration

Antibodies
pfiznaky

RNA

ALT

Normal

N
N
-

N
ES

Mésice Roky
Cas po expozici

Virus hepatitidy D
Virus hepatitidy A
Virus hepatitidy B
Virus hepatitidy E
Virus hepatitidy C

109. 75 - ro¢ny pacient s anamnézou cirhdzy jater suvisiacou s abtisom alkoholu je hospitalizovany pre niekolko epizdd
zvracania krvi v priebehu 2 hodin. V minulom roku islo o 3. hospitalizaciu s podobnymi priznakmi,
predchadzajuce epizddy suviseli s varixami jicnu. Pacient je bledy, jeho arteridlny krvny tlak je 60/30 mmHg,
tepova frekvencia 150 tepov za minutu, dychova frekvencia 22/ min, hladina hemoglobinu 60g/1. Vyberte spravne
tvrdenia o pacientovi:

a.

b.
C.
d

Pacient ma pravdepodobne ascites

Pravdepodobne sa vyvinula cirhéza jater po prvom krvacani z dévodu hypoxie jater
Pravdepodobne pri¢ina krvacania nesuvisi s cirhézou jater

Lie¢ba krvacania pacienta je komplikovana kvoli moznym poruchdm hemostazy
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110.

111.

112.

13.

114.

115.

16.

e.

Pacient ma vysoké riziko timrtia

Na patogenéze jaternej encefalopatie sa nepodielaju

a.

b.
C.
d

Fenol
Merkaptany
Amoniak
Kyselina mocova

Na patogenéze jaternej encefalopatie sa podielaja:

p

b
C.
d

Endotoxin
Fenol
Merkaptany
Cytokininy

Primdrna bilidrna cirhdza je:

an o

Ochorenie z autoimunity (autoimunitné ochorenie)

Postihnutie jater v désledku posobenia chemotoxickych ¢initelov (latok)
Ziadna odpoved nie je spravna

Prvotné postihnutie jater v d6sledku pésobenia alkoholu

Medzi etiologické faktory jaternej cirhdzy nepatri:

a.

b
C.
d

Hepatitida C

Wilsonova choroba

Deficit alfa - 1 - antitrypsinu
Hepatitida A

Na vzniku ascitu pri jaternom zlyhani sa podielaju:

a.

b
C.
d

Zvys$eny prietok krvi splanchnickou oblastou
Sekundarna porucha metabolizmu aldosterénu
Hyperbilirubinémia

Relativna hyperalbuminémia pri paradoxnej dehydratacii

Vyberte spravne tvrdenia o bolesti u pacientov s akttnou pankreatitidou:

a.

P a0 o

Enzymy pankreasu st jednym z kl'u¢ovych faktorov veducich ku rozvoju bolesti
Bolest vyZaruje do zad

Pri vzniku bolesti su dolezité prostaglandiny

Bolest obvykle nie je zavazna a pacienti len zriedka potrebuju lie¢bu analgetikmi
Po zvracani obvykle bolest zoslabne

Vyberte spravne tvrdenia o iktere:

a.
b.

C.

Hemolyticky ikterus mo6ze vzniknut pri rozsiahlych hematémoch

Najcastejsia pricina zltacky novorodencov je Criglerov — Najjarov syndrém

U posthepatélneho ikteru pri tplnej obstrukcii je mo¢ tmavy a preukazujeme tam urobilinogén
a bilirubin

U Gilbertovho syndrému prevazuje nekonjugovany bilirubin

U hepatalneho ikteru je mo¢ tmavy a preukazujeme tam urobilinogén a bilirubin

17. Jaterna encefalopatia:

a.

b
C.
d

Vznika u pacientov s hyperurikémiou

Je syndrom vyznacujuci sa poruchami vedomia a neuromuskularnej aktivity
Vznika u pacientov s hepatocelularnym zlyhanim

Je syndrom vyznacujuci sa poruchami vedomia a hemolyzou

18. K prejavom dekompenzovanej jaternej cirhdzy Nepatri:

a.

b.

Dehydratacia
Ikterus
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c. Encefalopatia
d. Predizeny protrombinovy ¢as

19. Pri jaternom zlyhani sa obvykle Nevyskytujua tieto zmeny:
a. Polyuria v désledku znizeného odburavania aldosteronu
b. Krvacavé poruchy
c. Gynekomastia u muzov
d. Hyperkineticka cirkuldcia

120. Princip zmiernenia priznakov jaternej encefalopatie laktulézou spociva:
a. Znizenie tvorby toxickych latok vyvolanim prujmov
b. Ziadna odpoved nie je spravna
c. 'V zdbrane prejavov asterixis
d. Vznizeni hladiny amoniaku v krvi

121. V patogenéze jaternej encefalopatie sa neuplatiiuje:
a. Urea
b. Amoniak
c. Portokavdlne anastomdzy
d. Krvacanie do traviaceho traktu

122. Ktory z virusov spbésobujticich hepatitidu je typicky prenosny transfuziou?
a. Hepatitis A virus

Hepatitis B virus

Ziadny z uvedenych

Hepatitis C virus

S

123. K patogenetickym mechanizmom ¢i pri¢indm vzniku portalnej hypertenzie patri:
a. Pravostranné srdcové zlyhanie

Zvyseny prietok splanchnickou (portalnou) oblastou

Prestavbou jaterného tkaniva

Lavostranné srdcové zlyhanie

P aAan o

Arteridlna hypertenzia

124. Medzi etiopatogenetické mechanizmy jaternej encefalopatie Nepatri:
a. ZvySend tvorba steroidnych horménov v jatrech
b. Pritomnost zvySenych hladin toxickych latok vzniknutych ¢innostou ¢revnych baktérii (merkaptany,
fenol) v cirkuldcii
c. Porucha metabolizmu amoniaku
d. Poruchy neurotransmisie

125. Vyberte spravne tvrdenia o pozdnom dumping syndrome:
a. Prejavuje sa hypoglykémiou

Prejavuje sa za 30 min po jedle

Prejavuje sa hyperglykémiou

Prejavuje sa kf¢ami, nevolnostou

Prejavuje sa za 9o — 180 minut po jedle

P a0 o

126. Medzi pri¢iny esofagealnej dysfagie patri:
a. Barretovsyndrém

b. Refluxna ezofagitida
c. SIADH

d. Achaldzia

e.

Von Willebrandova choroba
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127. Buddov - Chiariho syndrom

a.

Je tradi¢né oznacenie ascitu pri tromboze portdlnej zily

b. Je zvlastna forma glomerulopatie v ramci jaterného zlyhania

C.
d.

Je choroba sposobena blokadou krvného toku jatrami (obvykle na podklade trombdzy jaternych %il)
Je prevadzany portalnou hypertenziou

128. Vyberte spravne tvrdenia o nemociach jater:

a.

o an o

Hepatitida B a C st ddlezitymi pri¢inami cirhézy jater

Specifickymi priznakmi jaternej encefalopatie su flapping tremor a foetor hepaticus
Hlavnou pri¢inou zlyhania jater v Eurdpe je otrava hubami

Neziadtice ucinky liekov st d6lezitymi pri¢inami poskodenia jater

Akutna intoxikdcia alkoholom je hlavnou pri¢inou cirhézy jater v Europe

129. Co je typicky subor udalosti v patogenéze alkoholickej cirhozy jater?

a.

P Aan o

Konzumacia alkoholu -> pankreatitida -> cholecystitida -> steat6za -> cirhdza
Konzumacia alkoholu -> cholecystitida -> steatdza -> fibréza -> cirh6za
Konzumacia alkoholu -> fibrdza -> steatohepatitida -> steatdza -> cirhoza
Konzumacia alkoholu -> steat6za -> steatohepatitida -> fibréza -> cirh6za
Konzumacia alkoholu -> steatohepatitida -> fibroza -> steatéza -> cirh6za



PATOFYZIOLOGIA KRVI

Trombocytopénia s hladinou krvnych dostidiek = 110 x 109/1
a. Jeobvykle bez priznakov (asymptomaticka)
Je typickym znakom Leidenskej mutécie
Je délezitou pri¢inou hemartrozy
Znameng, Ze existuje riziko spontdnneho intrakranidlneho krvacania
Suvisi s purpurou a ekchymozou

P a0 o

Vyberte spravne tvrdenia o trombocytopénii
a. Jejednou z pri¢in narusenej primdrnej hemostazy
Stavisi s hematémami, ale nikdy s hemartrézou
Je typickym znakom ulcerdznej kolitidy
Je mozné ju liecit aspirinom
Moze byt dosledok portalnej hypertenzie

P a0 o

Vyberte spravne tvrdenia o hemofilii A
a. PTje predizeny
APTT je predizeny
Ide o nemoc spojenti s Y chromozomu, preto ju mézu mat len muzi
Typické st petechidlne krvacanie a purpura
Ak ma pacient priblizne 10% faktoru VIII, znamend to vysoké riziko spontanneho krvacania

P aAan o

Protrombinovy ¢as (PT) sa zvy$uje v pripade
a. Nedostatku vitaminu K

b. Nedostatku faktoru VII
c. Trombocytopénie

d. Marfanovho syndrému
e. Hemofilie A

Obvykle miesta krvacania v pripade poruch krvnych dostic¢iek su
a. Jaterné tkanivo

Sliznice nosa, tista

Korondrne cievy, ¢o vedie k infarktu myokardu

Sliznica gastrointestinalneho traktu, delozna dutina

Koza

P aAan o

Tromboticka trombocytopenicka purpura a hemolyticko - uremicky syndrém sa vyznacuju:
a. Primarny deficit faktoru VIII

b. Primdrny deficit von Willebrandovho faktoru
c. Poskodenie ledvin
d. Neurologické abnormality
e. Hemolytickd anémia
Hepcidin

a. Jeho produkcia sa zvySuje pri zdnete a mbZe sa podielat na vzniku anémie chronickych chor6b
Je nedostato¢ne tvoreny pri hereditarnej hemochromatéze

ZvyS$uje resorpciu Zeleza

Je v nadbytku tvoreny v dosledku nedostatku Zeleza v tele

Je degrada¢nym produktom hemoglobinu

o a0 o

U thalassemia major dochddza k nasledujucim zmendam
a. Zvysenie nekonjugovaného bilirubinu
b. Sideropénii



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

c. Poklesu retikulocytov
d. Mikrocytarnej anémii
Trombofilny stav
a. Méze sa spolupodielat na vzniku arteridlnej trombozy
b. Nepredstavuje riziko vzniku trombembolickej nemoci
c. Mobze sa spolupodielat na vzniku akatneho koronarneho syndrému
d. Vznika pri uzivani kyseliny acetylsalicylovej

Nedostatok glukéza - 6 - fosfatdehydrogenazy

a.

b.
C.
d

Sa pri akitnom zdchvate manifestuje spotrebovanim haptoglobinu a hemoglobinuriou
Je spésobeny len jednou funkénou mutdciou

Prejavuje sa silnejsie u zien

Prejavuje sa silnejsie u muzov

Oznacte patologicky stav, ktory moéze byt pri¢inou krvacania

a.

b.
C.
d

Deficit proteinu C
Deficit antitrombinu III
Deficit proteinu S
Deficit fibrinogénu

Vyberte spravne tvrdenia o anémii chronickych ochoreni

a.

P an o

Mobze byt spésobena revmatoidnou artritidou

Hladina hepcidinu sa zvy$uje kvoli prozdnetlivym faktorom (medidtorom)

Je (Casto) spojend so zvySenou plazmatickou koncentréaciou feritinu a znizenym transferinom
Suwvisi s (zniZenou) plazmatickou koncentraciou feritinu a transferinu

IL 10 a IL 12 hraja hlavnt rolu v patogenéze tejto anémie

Vyberte nespravne tvrdenie pre hemolytické anémie

a.

b.
C.
d

Su prevadzané zvysenou sérovou hladinou konjugovaného bilirubinu
Mobzu vyvolat splenomegaliu

Su prevadzané pritomnostou urobilinogénu v moci

Moézu viest k cholelitidze

Leidenskd mutdcia

a.

b.
C.
d

Nositelia maju predizeny Quickov test
Vedie u nositelov k trombofilii

Vedie k predizeniu krvacavosti
Nositelia maja skrateny aPTT test

Anémia doprevédzajuca ischemicku fizu diseminovanej intravaskularnej koagulopatie (DIC) je:

a.

b.
C.
d

Hemolyticka
Hemorhagicka
Dilu¢na
Makrocytarna

Priamy Coombsov test je spravidla pozitivny u pacientov s

a.

b
C.
d

Pernici6znou anémiou

Autoimunitnou hemolytickou anémiou
Revmatoidnou artritidou
Sideropenickou anémiou

O patogenéze trombozy plati

a.
b.

C.

Jedna sa o vytvaranie krvnych zrazenin vo vnutri cirkula¢ného systému s vynimkou srdca
Ku vzniku trombov nemézu viest defekty vo fibrinolytickom systéme
Pri zniZeni hladiny antitrombinu I1I na 40% je zvySené riziko vzniku trombov



18.

19.

20.

21.

22,

23.

24.

25.

d. Rezistencia faktoru V k proteolytickému $tiepeniu je naj¢astej$ou vrodenou pri¢inou hyperkoagula¢nych
stavov

Viskozita krvi
a. Nahematokrite nezavisla
b. Klesa so zvySujticim sa hematokritom
c. Stupa so zvySujucim sa hematokritom
d. Priamo timernd hematokritu

Primarnou pri¢inou anémie moze byt
Zvy$ena produkcia erytrocytov
Znizena produkcia erytrocytov
Zvysené straty erytrocytov
Skrateny protrombinovy ¢as

ap o

Anémia chronickych chor6b vznika
a. Pri zdnetu pdsobenim zanetovych cytokinov
b. Ako dosledok krvacania
c. Napr. pri chronickych infekciach, revmatickych zanetoch
d. Prinedostatku listovej kyseliny

Trombocytoza sa méze vyskytnut u nasledujucich ochoreni alebo stavov:
a. Chronické zénetlivé ochorenia (napr. Crohnova choroba)

b. Hypersplenizmus

c. DIC

d. Polycythemia vera

e. Tromboticka purpura

Kombindcia anémie, normalnej koncentracie Fe v sére, znizeného plazmatického haptoglobinu, vysoké hladiny
LDH znamenaju s najvac¢Sou pravdepodobnostou
a. Anémiu pri chronickych krvnych stratach
b. Zanet
c. Hemolytick anémiu
d. Nedostatok Zeleza v organizme

Jedinec Rh- vytvori protilatky anti - D
a. Uz v priebehu vnutrodelozného Zivota
b. Krdtko po narodeni
c. Potransfuzii krvi Rh+
d. Vdosledku pérodu Rh+ plodu

Sideropénia
a. Savorganizme mdze prejavit zvy$enim sérového feritinu
b. Savorganizme médZe prejavit anémiou makrocytarnou
c. Savorganizme mézZe prejavit zvySenim transferinu v sére (t.j. zvy$enim celkovej vazbovej kapacity)
d. Savorganizme méZe prejavit anémiou mikrocytarnou

Riziko zavaznych Zivot ohrozujucich infekcii sa zvyS$uje u pacientov s absolttnym poc¢tom neutrofilov niz$im ako:
a. 50 buniek/ mms3 (0,05 *109/1)

5 buniek/ mm3 (0,005 *109/1)

2500 buniek/mm3 (2,5 *109/1)

1500 buniek /mm3 (1,5 *109/1)

500 buniek /mm3 (0,5 *109/1)

P aAan o
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26. Nasledujtce hodnoty krvného obrazu - pocet erytrocytov 2,8 x 10'/1, hematokrit 0,30, hemoglobin 85 g/, MCHC

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

28% (N =32 - 36%), MCV = 107 fl (N = 80 - 100 fL.), MCH = 35pg (N = 26 - 36pg) - odpovedaju najlepsie diagnéze
anémie

a. Suvisi s anémiou v désledku akutneho krvacania

b. Z nedostatku Zeleza

c. Nejedna sa o anémiu, pretoze pocet erytrocytov je normalny

d. Z nedostatku vitaminu Bi2

Rezistencia na aktivovany protein C je
a. Najcastejsie sposobend mutdciou v gene pre koagula¢ny faktor V
Vzdy sp6sobend mutdciou v gene pre koagula¢ny faktor V
Vzdy sp6sobend mutdciou v géne pre protein C
Spojena s krvacavym stavom

ap o

Antikoagula¢ny uc¢inok heparinu je sprostredkovany
a. Inhibiciou proteinu C
b. Antitrombinom
c¢. Trombomodulinom
d. Inhibiciou faktoru Xa

Syndrom linych leukocytov je charakterizovany
a. Poruchou fagocytézy s nemoznostou buniek vytvorit H2o2
b. Poruchou fagocytozy
c. Poruchou chemotaxie
d. Neschopnostou znicit fagocytované baktérie

Anémia pri chronickom renalnom zlyhani spdsobena nedostatkom erytropoetinu je
a. Normocytarna

b. Makrocytarna
c. Mikrocytarna
d. Megaloblastova

Anémia z nedostatku vitaminu Bi2 a kyseliny tetrahydrolistovej je morfologicky charakterizovana
a. Makrocytdzou
b. Mikrocytézou
c. Pritomnostou megaloblastov v kostnej dreni
d. Normocytozou

Quickov test (protrombinovy ¢as)
a. Je predizeny pri hemofilii A
b. Testuje koagula¢nu aktivitu vonkajsieho systému plazmatickej koagulacie
c. Je predizeny u pacientov s von Willebrandovou chorobou
d. Testuje koagula¢nu aktivitu vnutorného systému plazmatickej koagulacie
e. Je predizeny pri pokro¢ilych poskodeniach jaterného parenchymu

Ktoré z nasledujtcich prejavov znizuje aktivitu faktoru VIII v désledku zvysenej miery degradacie?
a. Nemocjater
b. Von Willebrandova choroba
c. Nedostatok vitaminu K
d. Hemofilia B
e. Hemofilia C

Myelodysplasticky syndrém doprevadza
a. Vzdy rovnaka $pecifickd zmena genomu
b. U vsetkych nemocnych abnormalny karyotyp v bunkach prislusnych k patologickému klonu
c. Aplazia kostnej drene



35-

36.

37

38.

39.

40.

41.

42.

d. Neefektivha hematopoéza

Medzi anémie makrocytarne a normochromné mézu patrit:
a. Srpkovitd anémia

Anémia z nedostatku kyseliny listovej

Hereditarna sférocytoza

Megaloblastickd anémia

Sideropenicka anémia

Pap o

Hodnota stredného objemu erytrocytov (MCV) 75f1 je zldditelnd s ndsledujicimi diagnézami
a. Anémia z nedostatku vitaminu Bi2
b. Autoimunitnad hemolytickd anémia
c. Sideropenicka anémia
d. Anémia z nedostatku erytropoetinu
e. Polycythemia vera

Ktoré z nasledujucich tvrdeni o aspirine je nepravdivé?
a. Aspirin vedie ku zniZeniu syntézy tromboxanu A2
b. Aspirin znizuje velkost a stabilitu agregatov krvnych dosticiek
c. Vitamin K je esencialny kofaktor v reakcii, ktord je inhibovana aspirinom.
d. Aspirin inhibuje enzym dosti¢kovej cyklooxygendzy - 1 (COX -1)
e. Utinky aspirinu na koaguldciu st vyznamné.

Kone¢na spolo¢na cesta koagulacie zahftia:
a. Tvorba protrombinu

N - acetylacia vitaminom A

Tvorba komplexu protrombindzy

Tvorba fibrinogénu

Degradacia faktoru XIII

P an o

Trombocyt6za reaktivnej povahy najcastejsie suvisi s (3)
a. Akutnym alebo chronickym zédnetom

b. Krvacanim

c. Splenomegaliou

d. Splenektomiou

e. Klondlnou expanziou megakaryocytov v désledku myeloproliferativnej choroby

D - dimery sa:

a. Obsahuju vo svojej aminokyselinovej $trukture serin, a preto st dalej Stiepitelné plazminom

Su dolezitymi markermi prebiehajticej trombolyzy
Nie st uz dalej $tiepitelné plazminom
Proteolytické derivaty fibrinu

P an o

Proteolytické derivaty fibrinu a prokalcitoninu

Retikulocytdza u pacienta s perniciéznou anémiou, ktora sa objavi po zahajeni lie¢by, sved¢i pre (2)

a. Aktivacia hematopoézy

b. Skratené prezivanie erytrocytov u tohto pacienta
c¢. Hemolyticku krizu

d. Pozitivny efekt lie¢by vitaminom Bi2

Oznacte hodnotu, ktora nie je v medziach normy pri hemofilii A
a. Trombinovy ¢as
b. Quickov test
c. aPTT
d. test fragility kapilar
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43. APC (aktivovany protein C) rezistencia je:

an o8

Hereditarne ochorenie zvy$ujuce riziko trombembolickej choroby
Hereditarne ochorenie zvysujtce riziko krvacavych stavov
Ziskané ochorenie zvyS$ujtce riziko trombembolickej choroby
Ziskané ochorenie zvyS$ujuce riziko krvacavych stavov

44. Medzi korpuskularne hemolytické anémie nepatri:

a.

b.
C.
d

Dedi¢na sférocytoza

Paroxysmalna no¢na hemoglobindria
Autoimunitna hemolytickd anémia
Srpkovitd anémia

45. U anémie z nedostatku vitaminu B12

a.

b.
C.
d

Je v krvnom obraze typicky normochromna normocytdrna anémia
Je narusené vyzrievanie cytoplazmy, ale normalne vyzrievanie jadra
Mobze byt v krvnom obraze pancytopénia

Mobze dojst k poskodeniu nervového systému

46. Po akutnej virusovej infekcii dychacich ciest 65 - roéného muza laboratorne vysetrenie ukazalo: 160 x 109
dosticiek, INR 2,1; aPPT 28 sec, doba krvacania Duke 5 min 30 sec, normalne hladina d - dimérov. V anamnéze

ma arteridlnu hypertenziu, ischemickt chorobu srdcov, arytmie, bez dal$ich subjektivnych zdravotnych potiazi.
S najvac¢sou pravdepodobnostou pacient:

a.

P an o

Je potreba sa pytat na prijem warfarinu

Ziskal poruchu hemofilie typu A v dosledku tvorby protilatok proti fVIII

Ma nedostatok vitaminu K v désledku lie¢by antibiotikami a trpi nedostato¢nostou proteinu C
Musi byt hospitalizovany na JIP pre vysoké riziko zivot ohrozujiuceho krvacania

S najvac¢sou pravdepodobnostou nema ziadne akdatne klinické prejavy poruch hemostazy

47. Opakované krvné transftizie mozu viest k

a.

P a0 o

Ukladaniu medi v kostiach

ZvySeniu saturdacie transferrinu Zelezom

Mozu viest ku zvySenému ukladaniu Zeleza v organizme
ZniZenie hladiny ferritinu v krvnej plazme

Zvysenie koncentracie transferinu v plazme

48. Zvysena koncentracia Pal - 1 (inhibitoru aktivatoru plazminogénu - 1) predstavuje rizikovy faktor predovsetkym

pre (1)
da.

P an o

Tromboembolické choroby

Pre krvacanie z GIT

Zvysenie krvacavosti

Paroxysmalna no¢na hemoglobintria

DIC (diseminovana intravaskuldrna koagulopatia)

49. Frekvencia hemofilie A je priblizne:

a.

o a0 o

1: 500 - 1:1000 U MuZov a Zien

1: 200 - 1: 400 U MUZOV

1: 5 000 — 1: 10 000 U MUZOV

1: 100 000 - 1: 500 000 U MUZovV a Zien
1: 200 U MUZoV a Zien

50. Anémia a su¢asne zistend vyrazna retikulocytoza je typicky prejav:

a.

b.
C.
d

Perniciéznej anémie

Infiltracie kostnej drene nadorom

ATHA (autoimunitnea hemolytickd anémia)
Fanconiho anémie



51. Protrombinovy ¢as (PT) sa zvy$uje v pripade
a. Trombocytopénie

Marfanovho syndromu

Nedostatku vitaminu K

Nedostatku faktoru VII

Hemofilie A

P a0 o

52. Retikulocyty mézu byt v krvi zvy$ené u
a. Chronickej myeolidnej leukémie
b. U pacienta po akutnom tazkom krvacani
c. Aplastickej anémie
d. Intravaskuldrnej hemolyzy

53. Pre perniciéznu anémiu plati
a. Patri medzi hemolytické anémie
b. Je dosledkom autoimunitného ochorenia
c. 'V periférnej krvi st pritomné mikrocyty
d. Jetu nedostatok vitaminu B12

54. Vyberte stavy alebo nemoci so zvy$enym rizikom hemolyzy
a. Pokrodilé popéleniny postihujtice 60% tela
Bakteridlna sepsa
Stav diseminovanej intravaskuldrnej koagulacie
Transfuzia ABO inkompatibilnych Rh - negativnych erytrocytov Rh - negativhemu pacientovi
Transfuzia ABO kompatibilnych Rh - negativnych erytrocytov Rh - pozitivhemu pacientovi

P a0 o

55. Megaloblastickad anémia
a. Jedosledkom deficitu Fe
Vznikd v désledku nadprodukcie hepcidinu
Sprevadza atroficku gastritidu
Vznika v désledku znizenej produkcie hepcidinu
Je désledkom deficitu vitaminu Biz a kyseliny tetrahydrolistovej

P an o

56. Ktora porucha (1) primédrnej hemostdzy je najpravdepodobnejsia u pacientov s tazkou cirh6zou jater s miestnavou
splenomegaliou?
a. Imunitna trombocytopénia
Znizené alebo chybajuce megakaryocyty v kostnej dreni
Trombocytopénia v dosledku sekvestracie dosticiek vo zvadsenej slezine
Leukémia
Hemolyticko — uremicky syndrém

P an o

57. Vyberte spravne tvrdenia o transplantacii hematopoetickych kmeriovych buniek

a. Najbeznej$im typom transplantdcie je xenotransplantdacia

b. Zdrojom hematopoetickych kmenovych buniek moéze byt periférna krv

c. Pre uispesnu transplantdciu je dblezita vysokd kompatibilita medzi HLA darcu a prijemcu
d. Kostnd dren je jedinym zdrojom hematopoetickych kmeriovych buniek

e. Darcovské kmeriové bunky alebo ich potomkovia méZzu napadnuat bunky prijemcu

58. Vyberte nespravne tvrdenia pre nedostatok Zeleza
a. Je prevadzany nizkou saturdciou transferinu
b. Je prevadzany vysokou koncentraciou sérového ferritinu
c. Vedie k mikrocytarnej a hypochromnej anémii
d. Moze vznikat ¢astym krvacanim

59. Protein C
a. Poaktivacii hydrolyzuje akceleratory (koagula¢né faktory Va, fVIIla)
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60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

Je vitamin K dependentny faktor

Je aktivovany tkanivovym faktorom
Je protein akutnej fazy

Je produkovany v jatrech

P aAan o

Najcastej$ou pric¢inou sideropenickej anémie v nasej populdcii je
a. Vegetaridnstvo
b. Chronické krvacanie
c. Malabsorpcia
d. Nedostatok Zeleza v strave

Von Willebrandov faktor je délezity

Prevencia hyperaktivacie proteinu C, ¢im sa znizuje fibrinolyza
Napomaha kontaktu dosti¢iek s kolagénom po poskodeni cievnej steny
Znizuje aktivitu leukocytov pri fibrinolyze

Aktivacia antitrombinu III, ktory zabrariuje nadmernej koagulacii
Ochrana faktoru VIII pred degradaciou v plazme

P an o

Paroxysmalna no¢nd hemoglobintria (PNH)

V patogenéze jej priznakov sa uplattiuje pokles pH krvi v priebehu spanku a aktivacie komplementu
Je spo6sobena chybanim niektorych ochrannych proteinov na membrane erytrocytov

Vznika v désledku nadmernej produkcie zloziek komplementu

Vznika pri chybani spektrinu v erytrocytdrnej membrane

an o

Parenchymatdzne krvdcanie u manifestného hemofilika je mozné zastavit
a. Infuziou chybajticeho koagula¢ného faktora
b. Dlhodobou kompresiou alebo tamponadou
c. Transfuziou konzervovanej krvi
d. Podanim naplavy krvnych dosti¢iek

Sucasny pokles plazmatického ferritinu a vzostup plazmatického transferrinu je vysvetlitelny
a. Poruchou jaternej proteosyntézy

b. Zanetom
c. Nedostatkom Zeleza
d. Hemolyzou

Protrombinovy ¢as je mozné pouzit pre diagnostiku
a. Poctova funkcie trombocytov
b. Vonkaj$ej drahy koagula¢nej kaskady (draha tkanivového faktoru)
c. Vnutornej drahy koagulac¢nej kaskady
d. Funkcie jater

Pre ferritin plati
a. Nieje pritomny v krvi
b. Je bielkovina, v ktorej je ulozend zasobna forma Zeleza
c. Pridostatku Zeleza je pritomny v retikuloendotelovom systéme
d. ViaZe Zelezo vo ferroforme

Reakcia $tepu proti hostitelovi
a. Moze prispiet k eradikacii patologického klonu leukemickych buniek
b. Jereakcia prijemcu proti transplantovanému organu
c. Moze komplikovat autolognu transplantdciu
d. Mobze komplikovat alogennt transplantaciu

Typické zmeny koagula¢nych screeningovych testov u von Willebrandovej nemoci su: (1)
a. Znizeny Quickov index a zvy$eny ¢as krvacania Duke
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Zvysené PT a znizeny ¢as krvdcania Duke
Zvysené aPTT a zvySené D - dimery
Zvysené aPTT a zvySeny ¢as krvacania
Ziadna odpoved nie je spravna

P aAan o

69. Medzi komplikacie podania transftzie nepatri:

a. Riziko infekcie

b. Riziko pretazenia organizmu Zelezom
c. Riziko zvySenej krvacavosti

d. Riziko plicneho poskodenia

70. Tkanivovy faktor

71.

72.

73-

74-

75-

76.

a. Jeaktivator fibrinolyzy

b. Je za fyziologickych podmienok exprimovany na endotele

c. Iniciuje v komplexe s negativne nabitymi fosfolipidmi vonkaj$iu cestu aktivacie plazmatického
koagula¢ného systému

d. Jeexprimovany pri zanete na aktivovanych monocytoch

APTT sa predlzuje
a. Obvykle u pacientov s hemofiliou A
Obvykle u pacientov so zvy$enymi D - dimérmi
Casto u pacientov so syndrémom DIC (konsump¢nej koagulopatie)
Obvykle u pacientov so zvySenou dobou Quickovho testu

Obvykle u pacientov lie¢enych heparinom
Deficit faktoru XI

me oo

Coombsov test sluzi ku stanoveniu
a. Autoprotilatok proti erytrocytom
b. Casu krvacavosti
c. Vstrebavaniu vitaminu Bi2
d. Hladiny koagula¢nych faktorov

Deficit koagula¢ného faktoru XII
a. Prejavi sa prediZenim trombinového ¢asu
Je nezlucitelny so Zivotom
Menuje sa hemofilia A
Nema krvacavé prejavy
Prejavi sa predizenim aktivovaného parcidlneho tromboplastinového ¢asu (aPTT)

P a0 o

AKké st najcastejsie dedi¢né hypokoagulaéné poruchy (vyberte 1 odpoved)?
a. Mutdcia faktoru V (Leyden)

Hemofilia A a von Willebrandova choroba

Trombocytopénia stvisiaca s hypersplenizmom

Koagulopatia stvisiaca s cirhézou

Trombocytopénia spojena s leukémiou

P an o

Medzi anémie mikrocytarne a/alebo hypochromné patri:
a. Anémia z nedostatku kyseliny listovej

Sideroblastickd anémia

Perniciozna anémia

Anémia z nedostatku Zeleza

Anémia spdsobend otravou olovom

o an o

Pri vySetreni krvnych laboratorii sa u pacientov so stredne zavaznou bakteridlnou grampozitivnou infekciou
(stafylokoky, streptokoky, pneumokoky) obvykle predpoklada
a. Agranulocytdza
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b. Lymfocytoza
c. Polycytémia
d. Eozinofilia
e. Neutrofia

77. Pacientky s Leydenovou mutdciou faktoru V:
a. Maju vyssie riziko hlbokej zilnej trombézy
Maju nizsie riziko vdZzneho krvacania v priebehu pérodu
Maju vyssie riziko gastrointestinalneho krvacania
Maju vyssie riziko plticnej embdlie
Maju nizsie riziko akatneho infarktu myokardu

o an o

78. Stredny objem erytrocytu (MCV) je pri aplastickej anémii:
a. Znizeny

b. Normalny
c. 70 - 83 femtolitrov
d. Zvyseny

79. Medzi ochorenia doprevadzané eozinofiliu nepatri:
a. Alergické stavy

Tetanus

Bronchidlne astma

Parazitarne nemoci

ap o

80. Méze mat chlapec hemofiliu, ak jeho rodi¢ia nemaju klinické prejavy ochorenia?
Nie, pretoZe je to dedi¢na porucha

e

a.

b. Ano, pretoze zavaznost poruchy sa zvysuje s kazdou novou generaciou
c. Ano, pretoZze mdze mat novi mutaciu
d. Ano, pretoZze matka moze byt heterozygotnd a nema ziadne znamky hemofilie
e. Nie, pretoZe oba jeho rodic¢ia st zdravi

81. Hemofilia A a B sa lisia:

APTT ¢asom

Hladinou faktoru VIII a faktoru IX

Sposobom dedi¢nosti

PT alebo INR ¢asom

Hlavnymi klinickymi priznakmi

P o

82. Aplastickd anémia:

a. Moéze sa vyvinut pri podani niektorych antibiotik, napr. chloramfenikolu
Pacienti nepotrebujt infuznu lie¢bu
Infekcia parvovirusom Big odpoveda za 9o - 95% tazkych aplastickych anémii
Je vadsinou ziskané ochorenie, ktoré vznika z nejasnej pric¢iny
Pri protinadorovej lie¢be ma vaésinou prechodny charakter

P an o

83. Manifestna sideropenicka anémia sa neprejavi:
a. Znizenim hladiny hemoglobinu
b. ZniZenim hladiny sérového Zeleza
c. Znizenim hladiny ferritinu
d. Makrocytozou

84. Po akutnej respira¢nej infekcii 39 - roéného muzského pacienta bolo laboratérnym vysetrenim ukazané: 8oxio0?
dosticiek, INR 1,1, aPPT 28 sec., doba krvacania Duke 4 min 30 sec. S najva¢sou pravdepodobnostou pacient:
a. Ziskal poruchu hemofilie typu A v dosledku tvorby protilatok proti fVIII
b. M4 nedostatok vitaminu K kvoéli lie¢be antibiotikmi
c. Musi byt hospitalizovany na JIP pre vysoké riziko Zivot ohrozujuceho krvacania
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85.

86.

87.

88.

89.

90.

1.

92.

d.
e.

Je matka heterozygotnd pre hemofiliu A alebo B

S najvac¢sou pravdepodobnostou nema ziadne klinické prejavy portach hemostazy

Alogénna transplantacia kostnej drene zahfnia:

a. Transplantaciu buniek pribuzného

b. Transplantaciu vlastnych buniek

c. Transplantaciu buniek iného Zivoc¢isneho druhu
d. Transplantdciu buniek nepribuzného

Hereditarna hemochromatoza je spésobena:

a. Nadmernym vstrebavanim Zeleza v duodene

b. Poruchou jater so znizenym prestupom Zeleza do ZI¢e
c. Zrychlenym rozpadom erytrocytov

d. Poruchou vyluc¢ovania zeleza mocom

Prejavy poruch primarnej hemostazy Nezahfnaja:

a. Petéchie a ekchymozy
b. Enteroragie

c. Krvacanie do kibov

d. Hematuriu

e. Epistaxie

Ktory laboratorny parameter je NAJMENE] délezity pre diagnostiku syndromu diseminovanej intravaskularnej

koagulacie?
a. Protrombinovy ¢as (PT)
b. Koncentracia albuminu
c. D-dimery
d. Fibrinogén
e.

Pocet krvnych dosticiek

Vyberte spravne tvrdenia o makrocytdrnych anémiach:

a. Ich priznakom moze byt subikterus

b. MézZu byt spésobené chronickou autoimunitnou gastritidou

c. Suobvykle sposobené nedostatkom Zeleza (Fe)

d. Mozu byt spésobené resekciou ilea ( v dosledku zniZenej reabsorpcie Fe)
e. Mozu byt spésobené alkoholizmom (v désledku jaternej cirhdzy)

Vyberte faktory zavislé na vitamine K:

a. I, IV

b. IX, X

c. ProteinyCaS$
d. Heparin

e. I VI

Medzi ziskané vaskulopatie radime:

a. Glanzmanovu trombasteniu

b. Marfanov syndrom

c¢. Henoch - Schonleinovu purpuru
d. Cushingov syndrém

e. Ehlersov - Danlosov syndrom

Vyberte spravne tvrdenia o transplantdcii krvotvornych kmenovych buniek:

a. Jetoddlezita metdda lie¢by Hodgkinovej choroby a Wiskottovho - Aldrichovho syndrému

b. Prijemcovia vyZaduji imunosupresivne lieky ku zmierneniu reakcie $tepu proti hostitelovi (graft versus
host disease)

c. Indikacie k transplantacii zahfiiaju aplastickt anémiu, srpkovitti anémiu, talasémiu
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d. Casto sa prevadza u pacientov so sideropenickou anémiou
e. Najcastejsie sa prevadza u pacientov s lymfoproliferativnymi poruchami a leukémiami

93. Posun dolava v diferencidlnom krvnom obraze

Je pritomny pri nedostatku vitaminu B12

Oznacuje pritomnost prezretych krvnych elementov
Oznacuje pritomnost progenitorov bielej rady

Byva pozorovany u akatneho bakteridlneho zanetu

an o

94. Medzi rizikové faktory vzniku trombembolickej nemoci patri:
a. Nadbytok proteinuCa S
b. Nedostatok proteinuCa S
c. Mutdcia génu pre protrombin
d. Zvysena hladina HDL cholesterolu

95. Predizenie aPTT moze vyvolat:
a. Terapia heparinom
b. Leydenskd mutdcia faktoru V
c. Deficit faktoru XI
d. Hemofilia A
e. Pacients DIC

96. O anémii neplati
a. Prianémii je zniZeny obsah kyslika v arteridlnej krvi
b. Pri anémii je zniZeny parcidlny tlak kyslika v arterialnej krvi
c¢. Do anemického syndréomu patri bledost, Ginava, pokles telesnej vykonnosti, zadychavanie pri ndmahe,
tachykardia
d. Jedefinovand ako zniZenie poctu cirkulujucich erytrocytov alebo koncentracie hemoglobinu v periférnej
krvi

97. Pokles plazmatickej koncentracie haptoglobinu sved¢i pre:
a. Nedostatok Zeleza
b. Nadbytok Zeleza
c. Extravaskularnu hemolyzu
d. Intravaskuldrnu hemolyzu

98. Neefektivna krvotvorba (inefektivna erytropoéza) je sti¢astou patogenézy:
a. Myelodysplastického syndromu
b. Novorodeneckej anémie
c. Anémie z nedostatku erytropoetinu
d. Megaloblastovej anémie

99. Leukemoidna reakcia je
a. Reaktivnym stavom so zvySenym poc¢tom leukocytov a nezrelymi formami v periférnej krvi
b. Podiato¢nym $tadiom leukémie
c. Kone¢nym $tadiom chronickej myeloidnej leukémie
d. Charakterizovana velmi nizkou aktivitou alkalickej fosfatazy v granulocytoch

100. Ku zvy$eniu retikulocytov nad horn fyziologicku hranicu 1,5% dochadza: (2)
a. U myelodysplastického syndromu
b. U aplastickej anémie po podani transfuzie erytrocytarnej masy
c. U hemolytickych anémii
d. U hypersplenizmu

101. Methemoglobin
a. Je hemoglobin s defektnymi globinovymi retazcami
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b. Obsahuje trojmocné Zelezo
c.  Vznika pri hypoxii
d. Obsahuje dvojmocné Zelezo

102. Pri pernicidéznej anémii plati:
a. Casto doprevadza gastroduodendlne vredy
Vznika predovsetkym pri nedostatku stopovych prvkov v potrave
Je vZdy prejavom maligneho ochorenia
Vyskytuje sa ¢asto pri atrofickej gastritide

pp o

103. Medzi laboratorne ukazovatele hemolyzy patri:
a. Pritomnost urobilinogénu v modi
b. Zvysenie nekonjugovaného bilirubinu v mo¢i
c. Pozitivny Coombsov test u intrakorpuskularnych hemolytickych anémii
d. Zvysenie haptoglobinu v sére

104. Hyperviskézny syndréom je charakterizovany
a. Zvysenym odplavovanim aktivovanych koagula¢nych faktorov z miesta svojho vzniku
b. ZniZenim srdcovej prace
c. Znizenym odplavovanim aktivovanych koagula¢nych faktorov z miesta svojho vzniku
d. Ohrozenim Zivota pacienta

105. Hemoglobintria nevznika pri:

Podani inkompatibilnej krvi

Rozpade erytrocytov v cirkuldcii

Presyteni vazbovej kapacity haptoglobinu
Vychytdvani erytrocytov makrofagmi sleziny
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106. Prevadza sa analyza krvi u mladého dospelého pacienta s horuckou, bolestami v krku a priznakmi virusovej
infekcie hornych ciest dychacich. Aké zastupenie (v %) neutrofilnych granulocytov je najpravdepodobnejsie
v diferencidlnom rozpocte bielych krviniek? Vyberte 1 najlepsiu odpoved.
a. 15-20%

b. 20-30%
c. 1-5%
d o-1%
e. 50-70%

107. Vyberte spravne tvrdenia o sideropenickej anémii
a. Suvisi so zvySenou hladinou ferritinu
Moze byt spésobena hereditarnou hemochromatézou
Moéze byt spésobend chronickym krvdcanim (¢asto okultnym)
Moze byt spésobena chronickou atrofickou gastritidou
Atrofia sliznice v Ustnej dutine a dysfagia patria medzi priznaky

P an o

108. Medzi mikrocytarne a hypochrémne patri:

a. Perniciézna anémia
Sideroblastickd anémia
Anémia z nedostatku kyseliny listovej
Anémia z nedostatku Zeleza (sideropenicka)
Anémia z otravy olovom

o a0 o

109. Perniciézna anémia:
a. Casto sa vyskytuje s autoimunitnou thyreoiditidou
b. ZniZzena syntéza DNA ovplyviiuje hematopoetické kmeriovy bunky a epitel GIT
c. Vadsinou zavisi na nedostatku erytropoetinu
d. Jetoanémia, ktord vznika z pri¢iny narusenia funkcie vnutorného faktoru pre vstrebavanie vit. Bi2
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e. Mobze viest k ikteru

10. Medzi mikrocytdrne a hypochromné anémie moze patrit:
a. Poruchy syntézy globinovej zlozky Hb

Ziadna odpoved nie je spravna

Talasémia

Anémia u chronickej nemoci

Anémia z poruchy tvorby hemu

o a0 o

m. Ktory typ anémie moze byt MAKROCYTARNA a NORMOCHROMNA?
a. Anémia u alkoholikov s malabsorpciou

b. Talasémia

c. Anémia sposobena z nedostatku vitaminu Bi2 v strave
d. Perniciézna anémia

e. Zavazndaanémia z nedostatku Zeleza

112. Protrombinovy ¢as je predizeny
a. Pri hemofilii A
b. Pri terapii dikumarolom (warfarinom)
c. U pacientov s tazkym jaternym zlyhanim
d. Pri defekte Hagemanovho faktora

13. Von Willebrandov faktor

Je syntetizovany prevazne v hepatocytoch

Je pritomny v subendotelovej bazdlnej membrane
Urychluje aktivaciu protrombinu

Ma akcelera¢ny efekt na aktivaciu faktoru IX
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114. Von Willebrandova choroba

Sa manifestuje menoragiami

Je porucha odburavania polymeru von Willebrandovho faktoru
Je porucha adhézie, agregacie trombocytov

Existuje len ako dedi¢né ochorenie

Je jednym z dolezitych trombofilnych stavov

P an op

115. Pri von Willebrandovej chorobe je ako prva postihnuta
a. Polymerizacia fibrinu
b. Degranulacia dosticiek
c. Adhézia dosticiek na subendotelovy kolagén
d. Aktivacia protrombinu

16. Porucha metabolizmu Zeleza u anémie chronickych choréb je spésobena:
a. Zvysenou tvorbou hepcidinu v jatrech
b. Zrychlenym prestupom Zeleza z hepatocytov do Zl¢e
c. Spomalenym exportom Zeleza z makrofagov
d. Nedostatkom Zeleza v potrave

117. Vyberte spravne tvrdenia o neutrofilii:

a. Moze byt spésobena bakteridlnou infekciou
Je typickou znamkou parazitarnej infekcie
Moéze byt spésobena virusovou infekciou
Moze byt spésobena kortikoidmi
Je typickou znamkou AIDS

P aAan o

18. Granulocyt6za nevznikne
a. Poinfarkte myokardu
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b. Priakutnej bakteridlnej infekcii
c. Vdosledku produkcie protilatok proti bielym krvinkdm
d. Povacsej fyzickej zatazi

19. Diseminovanad intravaskuldrna koagulopatia

Jednym z délezitych prejavov je trombocytopénia

Vedie k trombotickym uzdverom v mikrocirkulacii v neskorych $tadiach
Sa méze prejavit skratenim aPTT

Sa moze prejavit zvy$enim hladiny plazmatického fibrinogénu

Mobze mat v pociatoénych stadiach skrateny alebo normalny aPTT

P AN o

120. Mikrocytarny charakter nema anémia:
a. U thalassemia major
b. Pri chronickych krvnych stratach
c. Sideropenicka
d. Spo6sobena nedostatkom erytropoetinu pri chronickom rendlnom zlyhani

121. Medzi inhibitory plazmatickej koagula¢nej kaskady patria:
a. Plazminogen
b. Protein C a protein S
c. Homocystein
d. Antitrombin III

122. Trombofilia znamena:
a. Pacient ma 1 trombus vo velkej tepne alebo zile
Pacient ma niekolko trombov v niekolkych tepnach alebo Zilach
Pacient potrebuje terapiu aspirinom
Pacient ma 2. fazu syndrému DIC

P an o

Pacient md zvysené riziko vzniku trombov

123. Pre latentnu fazu sideropenickej anémie plati, Ze
a. Hladina Zeleza v sére je normédlna
b. Je zniZend hladina feritinu v sére
c. Jeznizend vazbova kapacita transferrinu
d. JezniZend hladina hemoglobinu v sére

124. Opakované krvacanie do kibov, centralneho nervového systému, hlboké alebo velké modriny, nevysvetlitelné
modriny, nadmerné krvacanie, krvacajuce dasna, ¢asté krvacanie z nosa, zvy$ené aPTT je:
a. Hemofilia
Idiopaticka trombocytopenicka purpura
Antifosfolipidovy syndrém
Leydenova mutdcia faktoru V
Tromboticka trombocytopenicka purpura

P an o

125. Hepcidin
a. Tvori sa prevazne v jatrech
b. Tlmi vstrebavanie Zeleza v duodene
¢. Je nadmerne produkovany pri hereditarnej hemochromatoéze
d. Je peptid riadiaci metabolizmus medi

126. aPTT
a. testuje koagula¢nu aktivitu vonkajsieho systému plazmatickej koagulacie
je prediZeny pri hemofilii A
je skrateny pri terapii heparinom
testuje koagula¢nu aktivitu vntuitorného systému plazmatickej koaguldcie

S
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127. Vyberte spravne tvrdenia o medzindrodnom normalizovanom pomere (INR)

a.

P a0 o

Je dolezité zvysit INR u pacientov s esencidlnou hypertenziou liekmi
Pacienti s von Willebrandovou chorobou majut obvykle zvy$ené INR

U pacientov liecenych kyselinou acetylsalicylovou sa INR obvykle zvysuje
U pacientov lie¢enych warfarinom sa INR obvykle zvysuje

Vysoké INR moze byt rizikovym faktorom krvacania

128. Pri pernicidéznej anémii plati:

a.

b.
C.
d

Patri medzi hemolytické anémie

Je d6sledkom autoimunitného ochorenia
V periférnej krvi st pritomné mikrocyty
Je tu nedostatok vitaminu Bi2

129. Leukemoidna reakcia

a.

P an o

Pocet leukocytov v krvi je vyznamne zvySeny

Je fyziologicka u deti do 5 rokov

Je vyrazom velmi intenzivnej stimuldcie granulocytopoézy
Je formou chronickej myeloidnej leukémie

Je formou akatnej myeloidnej leukémie

130. Nédsledkom prenesenia niektorého bunkového protoonkogénu do oblasti genému, ktory koduje niektora
podjednotku receptoru T - buniek alebo niektory imunoglobulinovy retazec moze byt:

a.

P an o

Systémovy lupus erythematodes

Akutna lymfatickd leukémia

Lymfom

Bronchidlne astma na zaklade reakcie hypersenzitivity typu I
Polycytémia rubra vera

131. U diseminovanej intravaskularnej koaguldcie dochddza k:

a.

P a0 o

Masivnej aktivacii koagulacie

Dochédza ku spotrebovaniu koagula¢nych faktorov a aktivacii nekontrolovatelnej fibrinolyzy
Nedochddza ku spotrebovaniu koagulaé¢nych faktorov

Masivny priebeh méze vyustit az do amputdcie konc¢atin

Dochadza k tvorbe mikrotrombov v cirkulacii

132. Spontdnne krvdcanie, va¢sinou do klbov, objavujtce sa uz v detskom veku, je typické pre nasledujicu poruchu

hemostazy:
a. APC rezistenciu (zniZent odpoved na aktivovany protein C)
b. Vaskulopatiu
c. Trombocytopéniu
d. Hemofiliu A

133. Wilsonova choroba je ochorenie

a.

b
C.
d

Ziskané

Autozomalne recesivne

S polygénnou dedi¢nostou
Autozomadlne dominantné
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PATOFYZIOLOGIA RESPIRACNEHO SYSTEMU

Cyanoza koze a sliznic je priznakom:
a. Obehovej hypoxie so stagnaciou krvi
Anemickej hypoxie
Tazkej respira¢nej hypoxie
Vysokej koncentracie deoxyhemoglobinu (> 50g/1)
Lokalnej cirkula¢nej hypoxie spdsobenej ischémiou

o an o

Osoba s obsahom oxyhemoglobinu v arteridlnej krvi 98% s najvac¢sou pravdepodobnostou:
a. Trpi respira¢nou hypoxiou

Netrpi anemickou hypoxiou

Trpi anemickou hypoxiou

Netrpi hypoxiou tkaniv

Netrpi respira¢nou hypoxiou

o a0 o

Znizena difazia Oz v plucach
a. Vyvijasa u pacientovs ARDS
Vyvija sa u pacientov s tazkou pneumodniou
Vyvija sa u pacientov s idiopatickou plicnou fibrézou
Vyvija sa v priebehu fyzickej aktivity aj u zdravych dospelych

S

Vyberte spravne tvrdenia

a. Pneumotorax sa Castejsie vyskytuje v hornej ¢asti plic v dosledku vyssej distenzie placnych sklipkov ako
v dolnych plicnych segmentoch

b. U pacientov s hepatopulmonalnym syndromom je v polohe v lahu lepsi pomer ventilacie a perfuzie ako
v stoji

c. Vstoji je perfuzia dolnych segmentov pltc lepsia ako perfuzia hornych segmentov pluc

d. Pri obvyklej inspirdcii u zdravych dospelych je tlak v alveolach priblizne o 50 - 60 mmHg nizsi ako
atmosféricky tlak

e. U pacientov s emfyzémom su vydychové parametre obvykle normélne

FEV1/FVC
a. Obvykle sa zvys$uje u pacientov s emfyzémom
Obvykle sa zvys$uje u pacientov s bronchialnou astmou
Obvykle sa znizuje u pacientov s cystickou fibrézou
Obvykle sa vyrazne zniZuje u pacientov s idiopatickou pltcnou fibrézou
Obvykle sa znizuje u pacientov s chronickou brochitidou

P aAan o

Edém priedusiek, bronchospazmus, zdnet priedusiek s vysokym mnozstvom eozinofilov, neproduktivny kasel
a piskoty st typickeé pre:
a. Akutnu bronchitidu
Bronchialnu astmu
Zapal pluc
Idiopatickd pltucnu fibrozu
Chronicku bronchitidu

o a0 o

Pri syndrome dychovej tiesne dospelych (ARDS, adult respiratory distress syndrome)
a. Jev plucnych alveolach nedostatok surfaktantu
b. Vznika edém pluc ako désledok zvyseného hydrostatického tlaku v pltcnych kapilarach
c¢. Dochdadza vzdy k rozvoju respira¢nej insuficiencie 2. typu
d. Sanavzniku hypoxémie podielaju v r6znej miere ako plticne skraty, tak nerovnomernost pomeru
ventilacie a perfuzie v postihnutych placach
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8. Komplikdciou chronickej obstrukénej pltiicnej nemoci su:

a. Najskor hypoxémia a potom hyperkapnia
PretaZenie lavej srdcovej komory (lavostranné srdcové zlyhanie)
Najskoér hyperkapnia a potom hypoxémia
PretaZenie pravej srdcovej komory (pravostranné srdcové zlyhanie)
Pneumotorax

P a0 o

9. Pacienti s roznymi formami respira¢nej nedostato¢nosti (bez lie¢by) mézu mat:
(Pa - parcidlny tlak v arteridlnej krvi)
a. |PaO2 + normalny PaCO2
1PaO2 + normalny PaCO2
1PaO2 + |[PaCO2
1PaO2 + 1PaCO2
1Pa0O2 + 1PaCO2

P an o

10. Hyperkapnia
a. Jedésledkom Kussmalovho dychania
Pri vysokom zvyS$eni PaCOz2 je mozog inhibovany a u pacienta sa moéze vyvinuat hyperkapnicka kdma
Pri miernom zvy$eni PaCOz2 je stimulované dychacie centrum
Tazka hyperkapnia vedie k mozgovej vazodilatacii ciev CNS a zvysuje riziko otoku mozgu
Mbze sa vyvinut u pacientov s tazkou CHOPN

P an o

1. Praca dychacich svalov
a. ZvySuje sa u pacientovs ARDS
Vzdy sa znizuje u pacientov s emfyzémom
Zvys$uje sa u pacientov so zavaznym zlyhanim lavého srdca
Zvysuje sa u obéznych pacientov
Zvysuje sa u pacientov s astmou

P an o

12. Vyberte spravne tvrdenia o plicnej embolii (PE)
a. U pacientov sa obvykle rozvinie respira¢nd nedostato¢nost typu 1, ale nie typu 2
Riziko PE sa zvySuje u pacientov s hlbokou Zilnou tromboézou
Masivna plicna embdlia je Zivot ohrozujuci stav
Pacienti po velkych chirurgickych zakrokoch maju vyssie riziko plticnej embolie
Saturdcia hemoglobinu kyslikom (sat O2) je obvykle normalna, dokonca aj u pacientov s masivnou
plicnou embdliou
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13. Vyberte NEspravne tvrdenia o pltucnej embdlii (PE)
a. U pacientov sa obvykle rozvinie respira¢na nedostato¢nost typu 1, ale nie typu 2
Riziko PE sa zvySuje u pacientov s hlbokou zZilnou tromboézou
Masivna plicna embdlia je Zivot ohrozujuci stav
Pacienti po velkych chirurgickych zakrokoch maju vyssie riziko plticnej embolie
Saturdcia hemoglobinu kyslikom (sat O2) je obvykle normalna, dokonca aj u pacientov s masivnou
plicnou embdliou

P an o

14. Vyberte spravne tvrdenia o plicnom obehu:
a. Tlak v pltucnych kapildrach je niekolkokrat nizsi ako v kapilarach jater u zdravého dospelého
b. Prietok krvi plticami je priblizne % srdcového vydaja
c. CHOPN moze viest ku zvySenej rezistencii proti prietoku krvi v plucnom obehu
d. Zlyhanie lavej srdcovej komory je dolezitou pri¢inou zvySeného hydrostatického tlaku v plicnych
kapildrach a otoku pltc
e. Systolicky tlak v plicnej tepne je obvykle 50 - 60 mmHg

15. Pri zdchvate bronchialnej astmy
a. Savyplavuju bronchodilata¢né a vazokonstrikéné mediatory
b. Savyplavuju bronchokonstrikéné a vazodilata¢né mediatory
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

c. Dochadza k edému bronchidlnej sliznice
d. Dochadza k edému plicneho intersticia a tym k rozvoju restrikénej poruchy

Disocia¢nu krivku hemoglobinu neovplyviiuje tento faktor:
a. 2,3-DPG (2,3 - difosfoglycerat)

pCO2

mnozstvo fyzikalne rozpusteného N2

telesnd teplota

pH

o a0 o

Maximalna vydychova rychlost (PEF) je:
a. Znizena u obstrukénych plucnych chordb
b. Spojend so vzostupom tlaku v interpleurdlnom priestore
c. Obvykle dosahovana v druhej faze vydychu
d. Zvysena u restrikénych choréb

Zvysené mnozstvo tekutiny v alveolach je typické pre pacientov s:
a. Akatnou bronchitidou

b. Akatnou pneumoéniou

c. Chronickou bronchitidou
d. ARDS

e. Emfyzémom

Znizena poddajnost pIic moze byt nasledkom

a. Pravostranného srdcového zlyhania ,,dopredu®
Idiopatickej plticnej fibrozy
Lavostranného srdcového zlyhania ,,dozadu®
Pravostranného srdcového zlyhania ,,dozadu”
Lavostranného srdcového zlyhania ,,dopredu”

P an o

Postkapildrna plticna hypertenzia nie je komplikaciou:
a. Stenozy mitralnej chlopne
b. Plucnej embolie
c. Stendzy aortalnej chlopne
d. Lavostrannej srdcovej insuficiencie

Fajcenie cigariet narusuje zasobovanie tkaniv kyslikom, pretoze cigaretovy dym obsahuje:
a. Oxid uhli¢ity

b. Oxidy dusika
c. Nikotin
d. Oxid uhelnaty

Otrava oxidom uholnatym spdsobuje zavaznu tkanivovu hypoxiu, pretoze:
a. Znizuje afinitu zbylého hemoglobinu ku kysliku
b. Znizuje parcialny tlak kyslika v arteridlnej krvi (paO2)
c. Zvysuje afinitu zbylého hemoglobinu ku kysliku
d. ZniZuje obsah kyslika v arterialnej krvi

Asthma bronchiale spésobuje v dobe zachvatu respira¢nu insuficienciu nasledujicim patologickym
mechanizmom:
a. Poruchou perfuzie
Difiznym blokom
Placnym skratom
Alveolarnou hypoventildciou

P a0 o

Bronchospazmom, otokom a hypersekréciou hlienu

~ 72 ~



24. Pri kltdovom dychani spésobuje branica
a. 75% objemovych zmien v plticach
b. ZniZenie elasticity hrudnika
c. Vyradenie pomocnych dychacich svalov
d. Priame ovplyviiovanie objemu hrudnika striedanim stahu a ochabnutim ( pri vdychu a vydychu)

25. Respirac¢nd alkaléza ovplyviiyje v aktnom $tadiu plazmaticka koncentraciu kalcia nasledujticim sp6sobom
a. Znizi sa koncentracia celkového kalcia
b. Zvysi sa koncentrécia celkového kalcia
c. ZniZi sa koncentracia ionizovaného kalcia
d. Zvysi sa koncentrdcia ionizovaného kalcia

26. Fajcenie cigariet je spojené so zvy$enym rizikom
a. Spinocelularneho karcinomu hrtanu
Spinocelularneho karcinému pltic a malobunkového karcinomu
Esencidlnej arterialnej hypertenzie
Ischemickej choroby srdcovej
Parkinsonovej choroby

o a0 o



PATOFYZIOLOGIA MOCOVEHO SYSTEMU

-

N

S ¢im je spojena tvorba ledvinovych kamenov?

a.

P a0 o

Obezitou

So zniZenou koncentraciou citratov v moci

S tvorbou amoniaku bakteridmi

S najvyssou prevalenciou v adolescentnom veku
Leukémiou

Nefroticky syndrém ma tieto prejavy:

a. Krvacavé prejavy
b. Sekundarny hyperaldosteronizmus
c. Hypercholesterolémia
d. Rozsiahle edémy
e. Proteintria viac ako 3,5g /24 hod.
Hematuria
a. Moze byt mikroskopicka alebo makroskopicka
b. Je hlavnhym prejavom akutnych glomerulonefritid
c. Masivna hematdria je hlavnym prejavom nefrotického syndromu
d. Moze sa objavit ako komplikacia antikoagula¢nej terapie
e. Medzi hlavné priciny patria zdnety a nadory uropoetického systému a urolitidza

Nefriticky syndrém ma tieto prejavy:

a.

P an o

Hypertenzia, oligtria

Rozsiahle edémy

Makroskopickd hematuria
Primarny hyperaldosteronizmus
Proteinuria viac ako 3,5g /24 hod.

Znizena koncentra¢na schopnost ledvin je dana:

o

P aAan o

Nepriepustnostou zbernych kanalikov pre vodu

ZniZzenou glomeruldrnou filtraciou

Znizenim dreriového osmotického gradientu
Glomerulonefritidami

Znizenou reabsorpciou NaCl a vody v proximalnych tubuloch

Pri chronickej rendlnej insuficiencii je obvykle:

a.

b
C.
d

Znizena glomeruldrna filtracia

Vyrazne zvy$end plazmaticka hladina kreatininu uz pri malom poklese glomerularnej filtracie

ZvySena clearance endogénneho kreatininu
Zvy$end plazmatickd koncentrdcia urey

Polycysticka choroba ledvin

a.

o a0 o

U pacientov s hypertenznou nefropatiou je najlep$im spésobom, ako vyhodnotit proteintriu v dosledku

Postihuje iba muzov

Je to obvykle ziskana porucha sp6sobena stresom
Obvykle sa vyvija ako komplikdcia glomerulonefritidy
Postup choroby moze viest k zlyhaniu ledvin

Obvykle sa prejavuje po 70 - 75 rokoch

poskodenia glomerulu, zmerat:

a.

b.

Celkové mnozstvo bielkovin v moc¢i
Mnozstvo proteinu Tamm - Horsfall (uromodulin) v mo¢i



10.

11.

12.

13.

14.

15.

C.
d.
e.

Vysoké mnozstvo deformovanych erytrocytov u pacienta s farbou moc¢u ,,Coca - cola“ je s najvac¢sou

MnozZstvo albuminu v krvi
Mnozstvo albuminu v moci
Koncentraciu alfa - globulinov v krvi

pravdepodobnostou znamkou

a.

o an o

Akutnej cystitidy
Ledvinovych kamenov
Benignej hyperplazie prostaty
Akutnej pyelonefritidy
Glomerulonefritidy

Pacienti s diabetes insipidus st charakterizovani:

a.

o a0 o

Vysokou $pecifickou hmotnostou moc¢u
Vysokou koncentraciou glukézy v moci
Vysokou osmolaritou krvi

Oliguriou

Velkym mnozstvo mocu

Vyberte 2 najdolezitejsie kritéria pre diagnostiku akttneho zlyhania ledvin z nasledujucich:

a.

P a0 o

Koncentracia kreatininu v krvi
Mnozstvo erytrocytov v moci
Arterialny krvny tlak
Koncentracia kreatininu v modi
Mnozstvo mocu

Imunopatologické mechanizmy u glomerulonefritidy moézu zahfnat:

a.

P an o

Posgkodenie glomerulov makrofagmi

Depozicie imunitnych komplexov na nonglomeruldrne antigény v glomeruloch
Priame toxické poskodenie baktériami

Pogkodenie glomerulu aktivovanym komplementom

Tvorbu imunitnych komplexov na glomeruldrne antigény

Vyberte 2 najcastejsie pri¢iny zlyhania ledvin v rozvinutych zemiach:

a.

P an o

Diabetes mellitus

Chronicky alkoholizmus
Alportov syndréom

Nédory ledvin

Chronickd arteridlna hypertenzia

Ktoré latky st produkované v ledvinach v podstatnom mnozstve?

a.

P an o

Analyza mo¢u u pacienta ukdzala stratu 4,5g proteinov denne a 10 az 15 deformovanych erytrocytov v zornom
poli. Jeho hladina kreatininu v krvi je 95 mikromolov/liter. Na zdklade tychto tidajov je najvhodnejsia diagndza

Prostaglandiny
Aldosteron
Inzulin
Erytropoetin
Kalcitriol

pacienta (vyberte 1 najlep$iu odpoved):

a.

P a0 o

Akutne zlyhanie ledvin, polyuricka faza
Nefriticky syndrom

Nefroticky syndrém

Akutne zlyhanie ledvin, oliguricka faza
Zlyhanie ledvin v kone¢nom $tadiu



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

Vyssie riziko tvorby ledvinovych kameniov je pozorované u pacientov s:
a. Esencidlnou hypertenziou

Hyperurikémiou

S ¢astymi infekciami mocovych ciest

ZvySenou spotrebou vitaminu D a Ca++

Castou a/ alebo chronickou dehydrataciou

P a0 o

Délezitym znakom nefrotického syndromu su:

a. Hypoalbuminémia

b. Hypercholesterolémia

c. Proteintria s menej ako 3,5g/ 24 hodin
d. Proteindria s menej ako 1,5g/ 24 hodin
e. Rozsiahle edémy

U pacientov s chronickym ochorenim ledvin (chronické zlyhanie ledvin) odhad glomerularnej filtracie (GFR)
a. Sapocita na zdklade koncentracie glukozy s prispésobenim veku, pohlavia a hmotnosti

Obvykle sa nepodita

Sa pocita na zdklade koncentracie kreatininu s prispdsobenim veku, pohlavia a hmotnosti

Sa meria priamo ultrazvukom

P an o

Sa meria na zaklade vylu¢ovania rentgenovych kontrastnych latok

Kritériom chronického ochorenia ledvin (chronické zlyhanie ledvin) je glomerularna filtracia
a. > 9o ml/ min v priebehu 1 mesiaca alebo dlhsie

< 60 ml/ min v priebehu 3 mesiacov alebo dlhsie

> 120 ml/ min v priebehu 1 mesiaca alebo dlhsie

<15 ml/ min v priebehu 6 mesiacov alebo dlhsie

< 5 ml/ min v priebehu 3 mesiacov alebo dlhsie

P an o

Pri¢inou vylu¢ovania erytrocytarnych valcov pri analyze mocu (vyberte 1 najleps$iu odpoved)
a. Akutna pyelonefritida

Akutna cystitida

Benigna hyperplazia prostaty

Ledvinovy kameri

Glomerulonefritida

P a0 o

Malé bielkoviny a iné organické zlG¢eniny primarneho mocu st vac¢sinou znovu absorbované v nasledujuicej ¢asti
ledviny:
a. Proximadlnych tubuloch

b. Zostupnej ¢asti Henleovej klucky
c. Zbernych kanalikoch

d. Distélnych tubuloch

e.

Vzostupnej Casti Henleovej klucky

U pacientov s glomerulonefritidou je poskodenie glomerulu obvykle priamo spojené s:
a. Priamym toxickym vplyvom gramnegativnych baktérii v glomeruloch

Imunitnymi mechanizmami

Virusovym poskodenim glomerularnych mezangidlnych buniek

Priamym toxickym vplyvom grampozitivnych baktérii v glomeruloch

Atrofiou glomeruldrnej membrany v dosledku vysokého krvného tlaku

o a0 o

Velké mnozstvo leukocytov a baktérii v moci u 40 - ro¢nej pacientky s normalnou teplotou a miernou dysuriou je
pravdepodobne prejavom (vyberte 1 najlepsiu odpoved)

a. Chronickej glomerulonefritidy

b. Diabetes insipidus

c. Infekcie mocovych ciest

d. Akatnej glomerulonefritidy
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24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

e.

Obstrukcie 1 ureteru kamenom

Ktoré poruchy suvisiace s ledvinami st ¢asto charakterizované arteridlnou hypertenziou?

a.

o a0 o

Tazka ateroskleréza ledvinovych tepien
Preeklampsia

Diabetes insipidus

Chronicka glomerulonefritida

Akutna glomerulonefritida

U pacientov s hyperurikémiou je omnoho vyssie riziko vzniku nasledujucich porach ledvin:

a.

P a0 o

Tubulopatie

Akutneho zlyhania ledvin
Tvorby ledvinovych kameniov
Glomerulonefritidy
Polycystickej choroby ledvin

Nefrolitidza s kametiom, ktory blokuje jeden z ureterov, je obvykle charakterizovana:

a.

P Aan o

Silnymi zachvatmi bolesti (kolikou)

Hemattriou s deformovanymi erytrocytmi

Hemattriou s erytrocytmi, ktoré nie st deformované
Hematuriou spésobenou hemoglobinom, ale nie erytrocytmi
Proteintriou > 3,5g / den

Normélne mnozstvo albuminov v modi je:

a.

P an o

< 0,03 g (30 mg)/ deti
< 3g/ den

< 0,5g (500 mg) /den
<0,5g (500 mg) /1

< 0,3 g (300 mg) /den

32 - ro¢ny pacient sa staZuje na Zizefi (smad) a polyuriu po 10 diioch po dopravnej nehode. Hovori, Ze pri nehode
utrpel draz hlavy, ale netrpi zranenim. Pred nehodou bol zdravy. Aka je najpravdepodobnejsia pri¢ina polyurie

a Zizne?

a.

P a0 o

Pri¢inou Zizne a polytrie pravdepodobne nie je dopravna nehoda

Aktivacia sympatického nervového systému pri autonehode

Vnttorné krvacanie v dosledku dopravnej nehody

Pri¢inou priznakov méze byt poranenie hlavy, méze byt uzito¢na analyza $pecifickej hmotnosti moc¢u
Strata krvi v priebehu dopravnej nehody a aktivacia RAAS

Ktoré hormony mozu zvysit reabsorpciu Na+ z mocu?

a.

P an o

Katecholaminy
ANP

BNP
Angiotensin 2
Aldosteron

Ktora sada laboratérnych parametrov a priznakov je najdélezitejsia pre diagnostiku infekcie mocovych ciest
(vyberte 1 najlepgiu odpoved)

a.

P aAan o

Koncentracia glukozy a keténov v moci

Koncentracia Na+, K+, Cl- v mo¢i

Mnozstvo erytrocytov a krystalov v modi

Meranie telesnej teploty, po¢tu leukocytov v krvi, bolesti chrbta
Mnozstvo leukocytov a mikroorganizmov v moci

Pri¢inou Fanconiho syndromu je nasledujuci primarny proces:

a.

Porucha reabsorpcie organickych latok a/alebo elektrolytov v proximalnych tubuloch



32.

33.

34.

35-

36.

37

38.

P aAan o

Porucha reabsorpcie elektrolytov v distalnych tubuloch

Porucha reabsorpcie Cav GIT

Porucha reabsorpcie organickych latok a/alebo elektrolytov v Henleho klucke
Porucha glomeruldrnej filtracie proteinov

Najlepsi moderny spdsob liec¢by pacientov so zlyhanim ledvin a uremickym syndromom je:

a.

o an o

Terapia kmeriovymi bunkami
Chronicka peritonealna dialyza
Transplantdcia ledvin
Chronickd hemodialyza

Liecba diuretikmi

Proximédlne tubuly zodpovedaju za:

a.

o a0 o

Reabsorpciu takmer v8etkych organickych molekal z moc¢u
Sekréciu HCO3- do moc¢u

Sekréciu niektorych liekov do mocu

Reabsorpciu HCO3- z moc¢u

Sekréciu K+ do mo¢u pod vplyvom aldosteronu

Normalna glomerularna filtracia u zdravych dospelych je:

a.

P a0 o

> 9o ml/ min
> 250 ml / min
>1ml / min

> 200 ml / min
>10 ml / min

Ktoré latky st produkované v ledvinach v podstatnom mnozstve?

a.

P an o

Aldosteron
Kalcitriol
Inzulin
Erytropoetin
Prostaglandiny

45 — ro¢ny pacient je hospitalizovany po druhykrat s diagnézou plicnej embolie. Ma obezitu s BMI 36 kg/m2
a tromboflebitidu dolnych koncatin. Ktoré dalsie laboratérne alebo instrumentalne nalezy mézu byt velmi
dolezité pre vyhodnotenie rizika plicnej embolie u tohto pacienta?

a. Esencialna arteridlna hypertenzia

b. Tazka proteintria spdsobena nefrotickym syndrémom

c. Leydenova mutécia faktoru V

d. Podiato¢na faza aterosklerozy korondrnych ciev

e. 64% neutrofilov v diferencialnom pocte bielych krviniek
Preeklampsia

a. Jecharakterizovana proteindriou

b. Obvykle sa vyvija v 1. trimestri gravidity

c. Pacientky ¢asto maju vyssiu hladinu mocoviny a kreatininu v plazme

d. Trva 3 - 6 mesiacov a zhorsuje sa po pérode

e. Pacientky maju arteridlnu hypertenziu v d6sledku vazokonstriktorov produkovanych v placente.

Vyberte spravne tvrdenia o akiitnom zlyhani ledvin:

a

b.
C.
d.

Koncentracia sodika v plazme moéze byt niekolkokrat zvySena

V rannych fazach ma va¢sina pacientov polytriu

Koncentracia kreatininu v plazme méze byt niekolkokrat zvySena

Pacienti so zavaznym poskodenim ledvinovych tubulov sa vyznacuja zvy$enou koncentraciou Na+
v modi
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39.

40.

41.

42.

43.

e.

U pacientov s glomerulonefritidou sa moze vyvinat akutne zlyhanie ledvin so zachovanou funkciou
tubulov

Vyberte spravne tvrdenia o pyelonefritide:

a.

o a0 o

Dekompenzovany diabetes mellitus je rizikovym faktorom pre vznik pyelonefritidy
Vyvija sa najcastejsie kvoli hematogénnej infekcii

Vyvija sa obvykle kvoli toxickému poskodeniu ledvin

Pritomnost mocovych kameriov je rizikovym faktorom pyelonefritidy

Vyvija sa obvykle v d6sledku reakcie hypersenzivity typu 2

63 — ro¢na pacientka je hospitalizovana s masivnym krvacanim do kone¢nika, ktoré trva niekolko hodin. Uz skér
pozorovala vo svojej stolici minimalne mnoZstvo krvi, ale nevenovala tomu pozornost. Lekdr ma podozrenie na
rakovinu hrubého ¢reva. Pacientka je bledd, arteridlny krvny tlak je go/60 mmHg, tepova frekvencia 105 tepov/
minutu, dychova frekvencia 18/ min. Ktoré z nasledujucich tvrdeni Nebudu stuc¢astou kompenzacnych reakcii
aktivovanych krvacanim?

a.

b.
C.
d

ZvySena sekrécia erytropoetinu
Zvy$ena sekrécia inzulinu
Zvy$ena sekrécia ADH

Zvysend sekrécia reninu

Medzi znaky porusenej tubularnej funkcie pri zachovalej funkcii glomerulov patri:

a.

b.
C.
d

Glykostria

ZvySend plazmatickd koncentracia fosfatov

Hyperkalémia spdsobena poruchou reabsorpcie kdlia v proximalnom tubule
Maly objem mocu (oliguria)

U zdravého normoglykemického pacienta je rendlna clearance glukozy blizka:

a.

b
C.
d

Rendlnej clearance kreatininu
Rendlnej clearance inulinu

)

1

Retencia mocu:

a.

b.
C.
d

Je synonymum pre anuriu

Je vZdy charakterizovany diurézou mensou ako 500 ml/ 24 hodin

Mboze byt spésobend hypertrofiou alebo neoplastickym procesom prostaty
Je stav, kedy nemocny nie je schopny moc¢ovy mechur aplne vyprazdnit



PATOFYZIOLOGIA KARDIOVASKULARNEHO SYSTEMU

1. Vyberte spravne tvrdenia o tlaku krvi v komorach srdca

a.

b.

U pacientov so zavaznym lavostrannym srdcovym zlyhanim je obvykle normalny diastolicky tlak v lavej
komore

U zdravého dospelého ¢loveka je systolicky tlak v lavej komore 100 - 140 mmHg, diastolicky tlak 3 - 12
mmHg

U zdravého dospelého je systolicky tlak v pravej komore 15 - 30 mmHg, diastolicky tlak o - 8 mmHg

U pacientov s mitralnou steno6zou je tlak v lavej sieni v priebehu siefiovej systoly zniZeny v porovnani

s normalnou hodnotou

U pacientov so zavaznym lavostrannym srdcovym zlyhanim moéze byt diastolicky tlak v lavej komore 20 -
25 mmHg

2. Vyberte spravne udaje o 55 - ro¢nom pacientovi s arteridlnou hypertenziou (arterialny krvny tlak 155/100 mmHg),
ktory sa neliedi 10 rokov, inak je zdravy.

a.

b.
C.
d

S vysokou pravdepodobnostou ma pacient hypertrofiu pravej srdcovej komory

Pacient ma vyssie riziko poskodenia ledvin v porovnani so zdravym dospelym v jeho veku

Jeho arteridlna hypertenzia je s najva¢sou pravdepodobnostou prejavom monogénnej mutdcie

S vysokou pravdepodobnostou ma pacient hypertrofiu l'avej srdcovej komory alebo sa vyvinie, ak
hypertenziu nelie¢i

Podla statistik ma pacient pravdepodobne primarnu hypertenziu

3. Medzi typické komplikacie dlhodobej arteridlnej hypertenzie patri:

a.

P an o

Ischemicka cievna mozgova prihoda
Hemoragicka mftvica

Jaterna cirhdza

Zlyhanie ledvin

Poruchy zraku

4. Vyberte spravne tvrdenia o prejavom srdcového zlyhania:

a.

b.

Zvysené plnenie krénych zil, periférny edém dolnych koncatin, hepato - a splenomegalia, stvisi primdrne
s lavostrannym srdcovym zlyhanim ,dozadu”
Zvysené plnenie krénych zil, periférny edém dolnych koncatin, hepato - a splenomegalia, stvisi primarne
s pravostrannym srdcovym zlyhanim ,dozadu”

vySené plnenie krénych zil, periférny edém dolnych koncatin, hepato - a splenomegalia, savisi primarne
Zvys Inenie krénych Zil, perife dém dolnych koncatin, hepato lenomegalia, stvisi prim
s lavostrannym srdcovym zlyhanim ,dopredu®
Prekrvenie pluc, zniZzena poddajnost pluc, zvy$ena praca dychacich svalov, veduca k dusnosti, stvisi
primarne s lavostrannym srdcovym zlyhanim ,,dozadu®
Prekrvenie pluc, zniZzena poddajnost pluc, zvy$ena praca dychacich svalov, vedica k dusnosti, stvisi
primdrne s pravostrannym srdcovym zlyhanim ,dozadu“

5. Vyberte spravne tvrdenia o srdcovych arytmiach:

a.

b.
C.
d

Sieriova extrasystola je vzdy charakterizovana normalnou vlnou P pred normalnym komplexom QRS
Komorova extrasystola je charakterizovand invertovanou vinou P pred normalnym komplexom QRS
Ischémia myokardu sa nepovazuje za dolezita pri¢inu arytmii

Flutter sieni je charakterizovany abnormélnymi pravidelnymi sietiovymi vlnami a normalnymi
komplexami QRS

Vysoka aktivita sympatického nervového systému a/alebo vysoka koncentracia katecholaminov moéze
vyvolat rozvoj supraventikuldrnej tachykardie

6. Vyberte spravne tvrdenia o srdcovych blokadach:

a.

b.

AV blokada 1. stupiia je charakterizované predizenym QRS komplexom vo svodoch Via V6
AV blokada 2. stuptia Mobitz 1 (Wenkenbachov typ) je charakterizovana predizenym komplexom QRS vo
svodoch V3a V4
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C.

d.
e.

Blokada Tawarovych ramienok sa vyznac¢uje predizenym komplexom QRS
Fenomén opatovného vstupu (reentry) je najdoleZitejsi patogeneticky mechanizmus veduci k AV blokade
AV blokada 3. stupiia je charakterizovana rozdielnym po¢tom P vin a QRS komplexov

7. Stenoza aortalnej chlopne je charakterizovand nasledujticim:

a.

b.
C.
d

Pacienti maja zvySeny systolicky arteridlny krvny tlak a znizeny diastolicky krvny tlak

Pacienti maja v pociato¢nych fazach ochorenia diastolicky Selest

Lava komora je spociatku hypertrofovana a neskér méze dojst k dilatacii

Pacienti su ¢asto charakterizovani znizenym prietokom krvi do koronarnych tepien a bolestou
ischemického typu

Ludia s bikuspidalnou chlopiiou maju vyssie riziko vyvoja stendzy

8. Ktoré latky mo6zu viest k vazodilatécii korondrnych tepien ( s ohladom na intaktny endotel)

a.

o a0 o

ADP
Bradykinin
Acetylcholin
Adenosin
Serotonin

9. Vyberte spravne tvrdenia o srdcovej frekvencii:

a.

P a0 o

Syndrém nemocného sinu je charakterizovany neadekvatne malym zrychlenim pri fyzickej zatazi
Junkény rytmus je 50 — 8o/ min.

Hladina draslika nema vplyv na srdcovu frekvenciu

Sinusova tachykardia moze byt vyvolana hypoxiou

Sinusovu tachykardiu sposobuje hypotyreéza

10. Extrasystoly

a.

P an o

Vyskyt 3 - 4 siefiovych extrasystol za minutu je indikacia pre defibrilaciu
Nikotin a kofein zvysuju vyskyt extrasystol

Komorové extrasystoly st charakterizované retrogradnou vinou P

Za komorovymi extrasystolami nasleduje tiplna kompenzac¢na pauza
Vzdy sved¢i pre poruchu vedenia vzruchu

u. Vyberte spravne tvrdenia:

a.

P an o

Zvys$ena extrakcia kyslika v koronarnom riecisti je zakladnym predpokladom pre pokrytie zvySenej
spotreby kyslika v priebehu fyzickej namahy

40 minut trvajlca zastava perfuzie spésobuje nestabilnu anginu pectoris

Po akutnom vzniku srdcovej ischémie sa zmeny na EKG objavia v priebehu 15 - 30 sekiand
Variantnd angina pectoris vznika typicky v priebehu fyzickej ndmahy

Hlboky kmit Q je vZdy znamkou akatneho infarktu myokardu

12. Medzi mozné dosledky a komplikdcie infarktu myokardu patria:

o

P a0 o

Mierne zvys$ena teplota a CRP

Nauzea, potenie, tachykardia, studena a spotend koza
Perikarditida, ruptura steny a srdcova tamponada

Edém pltc ako nasledok zvyseného tlaku v pravej komore
Znizenie kontraktility, hypotenzia, kardiogénny $ok

13. Aké st najcastejsie komplikdcie esencidlnej arteridlnej hypertenzie (vyberte jednu najlepsiu variantu):

a.

b.

Chronické zlyhanie ledvin, hypertenzna hepatomegalia, hypertenzna encefalopatia, srdcové zlyhanie,
akutny infarkt myokardu, mftvica

Chronické zlyhanie ledvin, hypertenzna retinopatia, hypertenzna neuropatia, srdcové zlyhanie, akatny
infarkt myokardu, mrtvica

Chronické zlyhanie ledvin, hypertenznd hepatomegalia, hypertenzna retinopatia, srdcové zlyhanie,
akutny infarkt myokardu, mftvica
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Chronické zlyhanie ledvin, hypertenzna retinopatia, hypertenzna encefalopatia, srdcové zlyhanie, akutny
infarkt myokardu, mrtvica

Chronické zlyhanie jater, hypertenzna retinopatia, hypertenzna encefalopatia, srdcové zlyhanie, akatny
infarkt myokardu, mrtvica

14. K astym pri¢indm sekundarnej arteridlnej hypertenzie patri:

a.

o an o

Cushingov syndrom

Connov syndrém

Cirhoza jater

Addisonova choroba

Renoparenchymatézne pri¢iny (glomerulonefritidy, tubulointersticidlne nefritidy)

15. Vyberte spravne odpovede o avostrannom srdcovom zlyhani (LSS)

16.

17.

18.

19.

20.

a. Hladina BNP sa znizuje pri srdcovom zlyhavani
b. Tlakové pretaZenie komory (zvySenie afterloadu) pésobi zmengenie ejekénej frakcie, zmengenie tepového
objemu a zmensenie objemu krvi, ktory v komore po jeho kontrakcii zostal
c. U pacientov s esencidlnou hypertenziou, koncentricka hypertrofia je kompenza¢ny mechanizmus pre
zlep$enie kontraktility komory
(Castou) pri¢inou LSS moze byt/st arytmia/e
e. Izolované objemové pretazenia lavej komory moézu spdsobit chlopenné vady lavého srdca
Medzi klinickt manifestdciu a/alebo komplikaciu lavostranného srdcového zlyhania patri:
a. Plucna hypertenzia
b. Znizena diuréza
c. Pocit dusnosti
d. Hepato - a splenomegdlia
e. Zvysena fyzickd vykonnost
Kardiogénny $ok
a. Patri medzi Soky ,teplé*
b. Centrdlny venozny tlak je tu zvySeny
c. Terapiou je rychle doplnenie cievneho volumu (inftizia, volumexpandéry)
d. Vadsinou sa vyvija pozvolne v priebehu niekolkych dni
e. Typicky sprevadza priznak dusnosti
Stadium predsoku (latentného $oku) v pripade hypovolémie je charakteristické:

a. Krvacavymi prejavmi kvoli prebiehajuicej DIC (diseminovana intravaskuldrna koaguldcia)
b. Normo az hypotenziou, tachykardiou a periférnou vazokonstrikciou
c. ZniZzenym téonom sympatického nervového systému
d. Vazokonstrikciou v jatrech, pankrease a ledvinach
e. Arteriodilataciou prekapilarne a venokonstrikciou postkapildrne
Anafylakticky $ok:
a. U tohto Soku sa nevyskytuje zvySena permeabilita ciev
b. Patri medzi Soky ,teplé*
c. Uplatniujt sa tu predovsetkym protilatky IgA spojené s degranuldciou Zirnych buniek
d. Typicky sprevadza priznak dusnosti
e. Zilny navrat je zvyseny

Medzi mechanizmy veduce k arteriodilatécii v rozvinutej faze $oku patri:

a.

P a0 o

Znizené prekrvenie mozgu a vycerpanie zasob ADH
Adrenalin a noradrenalin

Tkanivova metabolicka acid6za

Tvorba NO bunkami ciev

Endotelin
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21.

Kardiogénny $ok:

a.

b
C.
d
e

Je sposobeny velkou stratou krvi

Mobze byt spésobeny nahle vzniknutou chlopennou vadou

Je typom distribu¢ného $oku

Dochéddza k nepomeru medzi objemom krvi a kapacitou cievneho riecista
Sprevddza zvySeny tlak v zaklineni v plucnom riecisti

22. Adam - Stokesov syndrom:

23.

24.

25.

26.

27.

28.

a.
b.
C.

d.

Je syndrom preexcitacie

Vznika pri prechodnej asystolii

Je ortostatickd synkopa, vznikajuca v stoji hromadenim krvi v dolnych konéatinach v stvislosti
s poruchou baroreceptorov

Je kardialna synkopa vznikajtca pri nahlom poklese minttového srdcového objemu

Dyskinéza myokardu:

a.

b.
C.
d

Je druhom arytmie

Je synomymom srdcovej zastavy

Mobze byt spésobena ischémiou

Je porucha kontraktility s paradoxnym systolickym pohybom ( v systole méZe d6jst k stenc¢eniu urcitych
Casti komory)

Diastolicka dysfunkcia nastava pri:

a.

b
C.
d

Hemoperikarde
Fibrilacii komor
Fibréznej perikarditide
Arterialnej hypotenzii

Ku kompenza¢nym mechanizmom znizeného srdcového vydaja patri:

a.

b.
C.
d

Aktivacia sympatika
Aktivacia parasympatika
Znizena sekrécia reninu
Retencia vody a sodika

Nestabilna angina pectoris:

a. Vznika najcastejsie na podklade mikroangiospazmov
b. Vznika v désledku nasadnutia trombu na prasknuty ateroskleroticky plat v koronarnej tepne
c. Sa méze rozvinat zo stabilnej anginy pectoris
d. Jetypicky prevadzana ST elevaciami
e. Hladiny kardio$pecifickych markerov sa nezvysuju
ST depresie:
a. Suvkludovom EKG pacientov so stabilnou anginou pectoris nepritomné
b. Etiologiou méze byt hypokalémia
c. St znamkou transmuralnej ischémie
d. St znamkou subendokardidlnej ischémie
e. Vyskytuja sa pri intoxikacii digoxinom

Ktory z tychto faktorov moze viest k vytvoreniu excita¢nych potencialov v nepacemakerovych bunkach srdca, ¢o
povedie k vytvoreniu $iriacej sa excita¢nej vlny srdcom?

a.

P an o

Nadmernd stimuldcia adrenalnych receptorov

Hypoxia

Aktivacia M - cholinovych receptorov

Zmeny koncentracie K+ alebo Caz+

Submaximalna fyzicka aktivita u zdravych mladych dospelych
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29.

30.

3L

32.

33

34.

Ktora z portich bude charakterizovana najva¢$im rizikom rozvoja kardiogénneho plicneho edému (vyberte 1
najlepsiu odpoved):

a. WPW syndrom
b. Akutny korondrny syndrém s non STEMI
c. Akutny STEMI
d. Prinzmetalova (vazospastickd) angina pectoris
e. Stabilnd angina pectoris, stuperi 2
Predizeny QT interval
a. Jenado,2s
b. Jerizikovy z moZnosti rozvoja malignych tachyarytmii Torsades de pointes
c. Jeodrazom hyperkalcémie na EKG
d. Je podkladom len ziskanych ochoreni
e. Saméze prejavit u dedi¢nych ochoreni iontovych kanalov

Po zahajeni tazkej ischémie myokardu zmeny segmentu ST sa za¢nu vyvijat za

a.

P an o

5 — 10 minut
15 - 30 sekand
3 - 5 minat
30 - 45 minut
2 - 3 sekundy

Poskodenie SA uzla

a.

P an o

Prejavuje sa vysokou P vlnou pred kazdym QRS v Ia Il svode

Prejavuje sa $irokymi abnormalnymi QRS komplexami

Mobze vzniknut pésobenim acidozy, ischémie, amyloidozy

Prerusenie tvorby vzruchu viac ako 3 sekundy sa méze prejavovat ndhlou zavratou az synkopou
Mobze sa prejavit sinusovou bradykardiou s neadekvatne malym zrychlenim pri fyzickej zatazi

Kmit R vo svode V1 odpoveda:

a.

P an o

Repolarizicii septa
Depolarizacii komér
Depolarizacii sieni
Repolarizicii sieni
Depolarizacii septa

Na EKG zdzname modZeme vidiet:

P o o

AV blokadu II stupnia
Horny nodalny rytmus
AV blokadu I stupria
AV blokadu III stupria
SA blokadu II stupria

35. Aké zmeny sa vyskytuju na nasledujicom EKG:
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36.

37-

38.

39.

40.
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a. Atridlny flutter
b. ST depresia vo svodoch II, IIl a aVF
c. Elevacia ST segmentu vo svodoch [, aVL, V1 - V3
d. Sinusova tachykardia so srdcovou frekvenciou 120 - 130/min
e. Komorovy rytmus
Stabilna angina pectoris
a. Bolest je citit len s prekdzkou lumen a. coronalis nie menej ako 90%
b. Obvykle je spojend so spazmom korondrnych tepien
c. Bolest ustupuje po preruseni fyzickej aktivity
d. Patri k akitnemu korondrnemu syndromu
e. Obvykle sa nejedna o akitny Zivot ohrozujuici stav

Fibrildcia sieni

a.

P an o

Mobze byt pri¢inou arteridlnej hypertenzie

Pacienti s fibrilaciou sieni maju zvysené riziko trombembolie
Mobze byt nasledkom srdcového zlyhania

Na EKG je vysokd pravidelna P vlna obvykle viditelna v $tandardnych svodoch T a Il
Normalna P vlna na EKG nie je viditelna

Co je spravne o bolesti u pacientov s aktitnym infarktom myokardu:

p

P an o

Bolest moze viest k hyperaktivacii sympatického nervového systému a urychlit tvorbu trombov

Bolest je vzacnym priznakom akatneho infarktu myokardu

Bolest na hrudniku, sa moéze $irit do krku, dolnej ¢eluste, zubov, jednej alebo oboch hornych koncatin
Bolest moze viest k hyperaktivacii sympatického nervového systému a zvysit riziko arytmie

Pacienti s diabetes mellitus mozu citit mensiu alebo Ziadnu bolest.

Komorovy nahradny rytmus je charakterizovany:

a.

P a0 o

Suprave
a.

P an o

QRS rozsirené atypického tvaru
Chybaju P viny

QRS normélnej sirky a tvaru
Frekvencia 60 - go/min
Frekvencia 20 - 40/ min

ntrikularna extrasystola je charakterizovana:

Normalny ¢as od T vlny extrasystoly do P vlny nasledujiceho komplexu PQRST
Normalna P vlna extrasystoly

Normalny Q - T interval extrasystoly

QRS rozsirené atypického tvaru

Stihly typicky QRS
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41. Sirenie vzruchu pridatnym zvazkom moze byt pri¢inou:

a.

P a0 o

Skratenej doby trvania PQ intervalu
Bradykardia

Makroreentry

WPW syndromu

AV blokady I stupria

42. Ktorta poruchu rovnovahy elektrolytov je mozné predpokladat na zaklade EKG?

P an op

avR Vi

e A USRS S S PEA VN 5 157 157 A G I 5l BS54, €] AN 4 NS EoLA Lo
Hypokalcémia
Hyperkalcémia
Hypokalémia
Hyperkalémia
Hypernatrémia

43. Vyberte dolezité rizikové faktory pre ischemickt chorobu srdca:

a.

P an o

Abdomindlna obezita

Vysoky prijem Na

Arterialna hypertenzia

Zvy$end hladina HDL cholesterolu
Diabetes mellitus

44. Aké st hlavné principy lie¢by akttneho infarktu myokardu?

a.

P an o

Kontrola bolesti

Infzna terapia pre zvySenie objemu krvi
Hemostatickd terapia, ktora zabrariuje krvacaniu
Rychla trombolyza a reperfazia myokardu
Prevencia vzniku trombov

45. Hlboka Q vlna bez dalsich zmien na EKG u pacienta s ischemickou chorobou srdcovou znamena:

a.

b
C.
d
e

Pacient mal infarkt myokardu s nekrdzou pred viac ako niekolkymi tyzdtiami
Pacient ma komorovy rytmus

Pacient ma akatny STEMI s ¢asom od zacdiatku menej ako 20 minut

Pacient ma WPW syndrém

Pacient ma AV blokadu 2. stupna

46. Tazka aterosklerdza renalnej tepny u pacienta s 1ledvinou:

a.

P an o

Neovplyviiuje krvny tlak

Vedie k ortostatickej hypotenzii v désledku zvySenej diurézy
Je charakterizovand dlhodobym zvy$ovanim objemu krvi
Vedie k esencialnej hypertenzii

Vedie k chronickej sekundarnej hypertenzii
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47. Podla europskej klasifikdcie je arteridlna hypertenzia stavom s arteridlnym krvnym tlakom vy$$im ako:

a.

P a0 o

120/ 8o mmHg
130/ 85 mmHg
145/ 95 mmHg
150/ 100 mmHg
140/90 mmHg

48. Vyznamny rozdiel arteridlneho tlaku na hornych a dolnych koncatinach:

a.

P Aan o

Je pri anémii

Je pri koarktdcii aorty

Je pri stenoze renalnej artérie

Je mozné pozorovat u niektorych starsich dospelych v désledku aterosklerézy
Je ¢asto charakterizovany aktivaciou RAAS alebo hypervolémiou

49. Co je spravne ohfadom zmien arteridlneho tlaku s vekom?

a.

Systolicky krvny tlak u dospelych sa postupne zvysuje a vo vy$Som veku je obvykle vyssi ako v mladom
veku

V mladom veku prevlada izolovana systolicka hypertenzia

Systolicky krvny tlak u deti sa postupne zvysuje aZ do dospelosti a potom sa nemeni v dospelosti ani vo
vy$$om veku

U starsich dospelych je systolicky krvny tlak obvykle zniZzeny a diastolicky

Diastolicky krvny tlak sa v star§om veku ¢asto mierne zniZuje

50. Tlakova diuréza v ledvinach

51.

52.

53

54.

a.
b.

C.

Je kratkodoby mechanizmus regulacie arterialneho krvného tlaku

Je u¢inny mechanizmus dlhodobej reguldcie arteridlneho krvného tlaku

Je najdolezitej$im faktorom veddcim k akutnemu zvySeniu arteridlneho krvného tlaku u pacientov
s feochromocytomom

U pacientov s chronickou esencialnou hypertenziou sa ¢asto meni a pomdha udrziavat zvyseny tlak
Obvykle zahfna vylu¢ovanie H20 a Na u zdravych dospelych pri zvyseni krvného tlaku

Ktory z kardiomarkerov je najlepsi pre diagnostiku infarktu myokardu STEMI v obdobi 12 hodin po zacdiatku
srdcovej bolesti (vyberte 1 najlep$iu odpoved)

a.

P a0 o

Myoglobin
CK-MB
Troponin T
LDH1

AST

Pri zmene polohy tela z polohy v lahu na vzpriament polohu:

Poap o

U I'udi s hypovolémiou sa mélokedy vyvinie ortostaticka hypotenzia

Inhibicia parasympatického nervového systému pomdha predchadzat ortostatickej hypotenzii

U pacientov s aortalnymi alebo mitrdlnymi defektami srdca sa méze vyvinut ortostaticka hypotenzia
Aktivacia sympatického nervového systému pomaha predchadzat ortostatickej hypotenzii

Dolne konc¢atiny mézu obsahovat +1000 - 1500 ml krvi

Ktora latka ma vazokonstri¢ny uc¢inok?

a.

o an o

Endotelin
Noradrenalin
Bradykinin

NO

Antidiureticky hormon

Arteridlna hypertenzia, charakterizovana epizédami tazkej hypertenzie s bolestami hlavy, palpitaciami, potenim,
ma pravdepodobne nasledujtcu pri¢inu

a.

Esencialnu arteridlnu hypertenziu
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55-

56.

57-

58.

59.

60.

61.

P aAan o

Stendzu jednej rendlnej tepny u pacienta s dvoma ledvinami
Feochromocytom

Stendzu oboch rendlnych tepien u pacientov s dvoma ledvinami
Connov syndrém

Rychle zniZenie systolického krvného tlaku zo 170 mmHg na 120 mmHg u pacientov s chronickou hypertenziou:

P AN o

Doporucuje sa, pretoze moze zabranit hemoragickej cievnej mozgovej prihode
Doporucuje sa len u starsich udi

Nedoporucuje sa, pretoze moze viest k tazkej mozgovej ischémii

Doporucuje sa, pretoze mdze zabranit akatnemu poskodeniu ledvin
Doporucuje sa, pretoze mdze zabranit akatnemu srdcovému zlyhaniu

Vyberte spravne tvrdenia o arteridlnom krvnom tlaku:

a.

o a0 o

Mierna fyzicka aktivita sa obvykle u pacientov s esencidlnou arterialnou hypertenziou nedoporucuje
Obézni 'udia maja obvykle vyssi krvny tlak

Hypertenzia bieleho plasta je profesionalna hypertenzia u chirurgov

V priebehu spanku sa arteridlny krvny tlak obvykle zvysuje

So zvySenim arteridlneho krvného tlaku sa zvyS$uje riziko ischemickej choroby srdcovej

Pacienti s dlhodobou arteridlnou hypertenziou ¢asto maju:

a.

P a0 o

Proteinuriu

Komplikdcie v gastrointestinalnom trakte, vratane gastrointestinalneho krvacania
Zvy$enu hmotnost pravej srdcovej komory

Zvy$enu hmotnost lavej srdcovej komory

Hypertrofiu hladkych svalov arteriol

K lie¢be pacientov s esencidlnou hypertenziou mézeme vyuzit:

a.

P an o

Inhibiciu angiotensin konvertujiceho enzymu
Aktivaciu beta — adrenoreceptorov

Upravu zivotného $tylu

Inhibiciu angiotensinovych receptorov
Aktivaciu aldosteronovych receptorov

V ranych $tadiach esencidlnej hypertenzie

a.

P an o

Pacienti ¢asto nemaju priznaky

Pacienti maju ¢asto zvySeny srdcovy vydaj

Pacienti maju obvykle zvy$enu diurézu

Niektori pacienti mézu mat bolesti hlavy

Pacienti majti obvykle hyponatrémiu a hypokalémiu

Medzi dlhodobé mechanizmy reguldcie krvného tlaku patri:

a.

P an o

Vplyv aldosterénu na reabsorpciu Na v ledvinach
Aktivacia alfa 1 adrenoreceptorov arteriol
Chemoreceptorové reflexy

Aktivacia beta 1 adrenoreceptorov v srdci

Aktivacia reabsorpcie vody v ledvinach vazopresinom

Zvysenie koncentracie troponinu mimo akatny koronarny syndrom moézeme pozorovat u pacientov s:

a.

P aAan o

Ortostatickou hypotenziou

Srdcovym zlyhanim

Myokarditidou

Arteridlnou hypertenziou s arteridlnym krvnym tlakom 150/95 mmHg
Plucnou embdliou
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62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

23 - ro¢ny pacient pri dopravnej nehode prisiel o I'avi dolnu koncatinu. Po 1 roku jeho arteridlny krvny tlak
(vyberte 1 najlepsiu odpoved):

a.

P a0 o

Nezmeni sa

Zvysi sa, pretoze kapildry svalov produkuju NO, délezity pre vazodilatdciu

Znizuje sa, pretoze kapilary svalov produkuju endotelin - 1, d6lezity pre vazokonstrikciu
Znizuje sa kvéli znizenému mnozstvu cirkulujacej krvi

Zvysi sa kvoli znizenej kapacite vaskularneho rieciska

Kto ma vysoké riziko ortostatickej hypertenzie?

a.

P an o

Pacienti s Connovym syndrémom

Starsi ludia

Pacienti s farmakologickou lie¢bou arteridlnej hypertenzie
Pacienti s hypovolémiou

Pacienti s diabetes mellitus

Infarkt myokardu u pacienta s arteridlnou hypertenziou:

a.

P an o

Je zndmkou hypertenzie WHO stadium I
Je zndmkou hypertenzie WHO $tadium IV
Je znamkou hypertenzie WHO $tadium III
Je zndmkou hypertenzie WHO $tadium 11
Podla WHO nie je zndmkou hypertenzie

K pri¢inam sekundarnej hypertenzie patri:

a. Feochromocytom
b. Zmena krvného tlaku indukovana prijmom glukokortikoidov
c. Vysoky prijem Na a fajcenie
d. Stendza rendlnej tepny a solitarnej ledviny
e. Connov syndrom
Reentry:
a. Dava vzniknut fibrildcii a flutteru
b. Vznika pri hypomagnezémii
c.  Vznika pri pritomnosti dvoch elektrofyziologicky rozdielnych drahach
d. Je ¢asna depolarizacia vo faze 3 akéného potencidlu
e. Fibrilacia sieni vznikd na podklade makroreentry
Pardeeho vlna:
a. Saobjavuje na EKG v ramci minut po obturdcii korondrnej artérie
b. QRS prechadza bez poklesu do T viny
c. Prindleze na EKG terapia spécha
d. Pretrvava na EKG niekolko tyzdriov
e. Jeznamkou chronického $tadia infarktu myokardu
WPW syndrém:
a. Medzi sietlami a komorami sa nachadza pridatny Jamesonov zvazok
b. Medzi sieflami a komorami sa nachadza pridatny Kentov zvazok
c. Typickaje delta vlna
d. Typickaje alfa vina
e. PQ (PR) interval je skrateny

Nema ischémia myokardu:

a.
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Patri medzi akttny koronarny syndrom

Zhorsuje prognézu nemocného

Pritomnost nemej ischémie ¢asto neovplyvriyje kvalitu Zivota
Na EKG nie st zndmky typické pre ischémiu myokardu

Sa méze vyskytovat u pacientov s diabetom
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70.

71.

72.

73-

74-

Variantna angina pectoris:
a. Casto savyskytuje u Zien faj¢iarok bez preukazanej koronografie
Sa prejavuje na EKG depresiami ST useku

Pacient nie je ohrozeny na Zivote
Sa typicky objavuje pri zatazi

P a0 o

Wenkenbachove periédy sua:
a. Klinicky st sprevadzané Adam - Stokesovym zachvatom
Typické predlzovanim PQ intervalu
Je mozné vidiet u pacientov s AV blokddou II. stupnia
St priznakom WPW syndrému
Na EKG sa nachadza viac P vin, ako je frekvencia kontrakcie komor
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Hlboka Q vlna na EKG pacienta so STEMI naznacuje, Ze doba od zadiatku infarktu myokardu je priblizne (vyberte

1 najlepsiu odpoved)

a. Viacako 30 minut
Menej ako 10 mintt
Viac ako niekol'ko hodin
Menej ako 20 minuat

P an o

Viac ako 45 mintt

Blokada Tawarovych ramienok (TR):
a. Blokdda pravého TR sa Casto prejavi rSR (M) tvarom QRS komplexu vo svode V1
Sa prejavi rozsirenim komplexu QRS viac ako 0,15
Blokada pravého TR sa ¢asto prejavi rSR (M) tvarom QRS komplexu vo svodoch V5 - V6
Casto vedie k disocidcii ¢innosti sieni a komér
Ma vyznamny hemodynamicky vplyv
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Aké zmeny sa vyskytuji na nasledujucom EKG?
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Akuatny STEMI vo svodoch I, aVL, V2 - V6

Priznaky chronickej ischémie myokardu typickej pre stabilnt anginu pectoris
Chronické fazy infarktu myokardu vo svodoch I, aVL, V2 - V6

Komorova tachykardia

P an o

Sinusovy rytmus s viacpo¢etnymi komorovymi extrasystolami
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V etiopatogenéze je dolezitd lokdlna hyperreaktivita koronarnych tepien na vazokonstrikény podnet



75. Na EKG zazname mézZeme vidiet:

76.

77

78.

79-

8o.

81.

P an o

¥ A

Komorovu extrasystolu

Tepova frekvencia cca 55 — 60/ min
Supraventrikularnu extrasystolu
Sinusovu extrasystolu

AV blokadu III stupria

Pacienti s nelie¢enou arteridlnou hypertenziou st obvykle charakterizovani:

a.
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Endotelidlnou dysfunkciou

Zvysenou spotrebou kyslika srdcom
Vysokym rizikom krvacania do mozgu
Pravostrannym srdcovym zlyhanim
Koncentrickou hypertrofiou srdca

Ktora patogeneticka intervencia je najdoleZitej$ia pre lie¢bu pacientov s renovaskuldrnou hypertenziou? (vyberte
1 najlepsiu odpoved)

a.
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Blokada alfa — adrenoreceptorov
Chirurgicka intervencia

Znizenim hmotnosti

Aktivacia beta - adrenoreceptorov
Uprava zivotného $tylu

Korotkovove ozvy pri merani tlaku:

o
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Tlak pri prvej pocutelnej ozve odpoveda hodnote systolického tlaku
Prva ozva uréuje hodnotu diastolického tlaku

St ozvy vznikajuce turbulentnym pradenim krvi za prekazkou

Tlak pri poslednej poc¢utelnej ozve hodnote tlaku diastolického

St ozvy lamindrneho prudenia krvi

Do nemocnice bol prijaty 24 — ro¢ny pacient s HIV a sepsou. Jeho arteridlny krvny tlak go/60 mmHg. V priebehu
laboratorneho vySetrenia bola koncentracia troponinu skrat vyssia ako normdlna hodnota. Aka je
najpravdepodobnejsia pri¢ina zvy$enia koncentracie troponinu u tohto pacienta?

a.
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Pogkodenie myokardu stvisiace so sepsou
Akutny infarkt myokardu

Akutne zlyhanie jater

Variantna angina pectoris

ARDS

Pacienti s esencidlnou arteridlnou hypertenziou mézu mat:

a.
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Zvy$eny parasympaticky tonus

Zvy$enu sympaticku aktivaciu srdca alebo ledvin

Stenozu jednej z rendlnych tepien ako pric¢inu hypertenzie
Zvyseny periférny odpor

Zvyseny srdcovy vydaj

U pacientov s arterialnou hypertenziou

a.
b.

C.

Obdobie hypertenzie je ¢asto nasledované obdobiami s hypotenziou
U pacientov sa moze vyvinut nefropatia v désledku hypertenzie
Zvyseny arteridlny krvny tlak je vd¢sinou znizeny na trovni arteriol
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d. Zvyseny arterialny krvny tlak nemeni tlak na drovni mikrocirkulacie
e. Krvny tlak na trovni mikrocirkuldcie moéze byt zvySeny pri hypertenznej krize

82. Vysoka rigidita tepien

a. Casto sa vyskytuje u mladych l'udi s ortostatickou hypotenziou
Je jednym z dolezitych rysov I'udi so systémovou aterosklerézou
Vyvija sa starnutim
Vedie k systolickej hypertenzii
Je Castejsie u deti a mladych ludi

o a0 o

83. U pokrodilejsich stadii hypertenzie pacienti ¢asto m6zu mat:
a. Hypertrofiu lavej komory

Mrtvicu

Hypertenzné poskodenie ledvin

Hypertenzné poskodenie sietnice

Hypertenzné poskodenie jater
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84. Esencialna arteridlna hypertenzia:
a. Jejednou z dolezitych charakteristik metabolického syndromu
Je obvykle autozomalne recesivna porucha
Vyvija sa priblizne u 40% dospelej populacie
Je naj¢astej$ou autozomalne dominantnou poruchou
Ma viac rizikovych faktorov
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85. Abdominalna obezita mo6ze byt s krvnym tlakom spojend nasledujucim spésobom:

a. Leptinova rezistencia v dosledku abdomindlnej obezity moze zvysit sympaticky tonus a arterialny krvny
tlak

b. Aktivacia lokdlnych drah podobnych RAAS v tukovom tkanive brucha méze byt faktorom pre zvySenie
arteridlneho krvného tlaku

c¢. Abdomindlna obezita vedie ku zvysenému tlaku na branicu, a preto k hypotenzii
Vysoké mnozstvo novych kapildr v tuku v bruchu vedie ku znizeniu periférnej rezistencie a hypotenzii

e. Abdominalna obezita je ¢asto charakterizovana endotelidlnou dysfunkciou a zniZenou normalnou
produkciou NO

86. Ortostaticka hypotenzia
a. Moze suvisiet so zniZenou citlivostou barorecepterov u starsich ludi
Mbze suvisiet s tazkou dehydrataciou
Mobze savisiet so znizenym sympatickym tonom
Mobze byt priznakom arteridlnej hypertenzie
Moze savisiet so zvy$enym parasympatickym tonom
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87. V patogenéze primarnej arteridlnej hypertenzie sa uplatriuje:

a. Chronicky stres

b. Obezita

c¢. Nadmerny privod draslika v potrave
d. Fajcenie

e. Dedi¢na predispozicia

88. Podla Eurdpskej klasifikdcie arteridlneho tlaku (AT)

a. Hypertenzia 1. stupiia (mierna) = systolicky AT 160 - 179 mmHg
AT <120/80 mmHg je optimalny
Hypertenzia 1. stupiia (mierna) = systolicky AT 140 - 159 mmHg
AT <120/80 mmHg je nizky
Hypertenzia 1. stupria (mierna) = systolicky AT 130 -139 mmHg

P an o
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89. Za uelom rozlidenia pritomnosti druhého (recidivujiceho) infarktu myokardu, ku ktorému doslo 5. defi po 1.

infarkte myokardu, bude najlep$ia moznost zmerat:
a. Kreatinin

b. AST

c. ALT

d. Myoglobin
e. Troponin

90. Koarktacia aorty

oL

92.

93.

94.

95.

96.

a. Saprejavuje cyandzou centralneho typu

Sa prejavuje hypertrofiou l'avej komory srdcovej v désledku tlakovej zataze

Sa prejavuje nemeratelnym pulsom na hornych koncatinach

Je vrodené ztiZenie aorty

Sa prejavuje vzostupom tlaku v hornej polovici tela a poklesom tlaku (alebo normalnym tlakom) pod
miestom ztiZenia
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Primdrna arteridlna hypertenzia je v porovnani s hypertenziou sekundarnou
a. Désledkom kombindcie vrodenych a ziskanych rizikovych faktorov
b. Najcastejsou formou arterialnej hypertenzie
c. Castejsie u mladsich pacientov
d. Vzacnejsia
e. Je Castejsie lieCena chirurgickymi metédami

Hypertrofia lavej komory je zndmkou:

a. Arteridlnej hypertenzie WHO $tadium III
Arteridlnej hypertenzie WHO $tadium II
Arterialnej hypertenzie WHO stadium I
Arteridlnej hypertenzie WHO $tadium IV
Nie je znamkou arterialnej hypertenzie
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Arteridlna hypertenzia:

a. Moéze viest k diastolickej dysfunkcii myokardu
Znizuje preload
Mobze viest k systolickej dysfunkcii myokardu
Mobze viest k srdcovému zlyhaniu
Znizuje afterload
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Medzi endokrinne podmienené sekundarne hypertenzie patri hypertezia pri:
a. Connovom syndréme

Cushingovom syndrome

Addisonovej chorobe

Inzulinome

Intersticidlnej nefritide
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Angiontenzin II
a. Vznika vdaka pbsobeniu angiotenzin konvertujuceho enzymu (ACE) na angiotenzin I
Vznika vdaka posobeniu na angiotenzinogén enzymu juxtaglomerularneho aparatu ledvin reninu
ZniZuje hypertrofiu lavej komory
Pésobi velmi silno vazokonstrikéne na rezisten¢né cievy
Jeho antagonistou je BNP
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Aké st normalne parametre ¢innosti srdca u zdravych dospelych?
a. Ejek¢na frakcia cca 55 - 70%
b. End - diastolicky objem pribliZzne 50 - 60 ml
¢. Maximalna srdcova frekvencia 320 - vek
d. Tepovy objem 120 - 140 ml v kludovom stave



e. Srdcovy vydaj priblizne 4 - 81

97. Frank - Starlingov mechanizmus je d6lezity pri kompenzacii:
a. Akutneho srdcového zlyhania
Chronického srdcového zlyhania
Lavostranného srdcového zlyhania
Pravostranného srdcového zlyhania
Je aktivne len u zdravych l'udi a nepodiela sa na kompenzacii srdcového zlyhania
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98. Hlavny patofyziologicky zdklad srdcového zlyhania je:
a. Znizenda sympaticka reguldcia srdca

Znizena ¢erpacia funkcia sieni

Znizena Cerpacia funkcia komér

ZniZend automatika uzla SA

Znizena parasympatickd reguldcia srdca
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99. Na obrazku:

tiak krve
(mmHg)
120 4 ]
D
80 - C
prace LK
W=Fs
"1 Yi=iNm)
25
10 4
A%\ /# B
60 . 120 objem krve [mi]
a. Bod B odpoveda uzavretiu mitralnej chlopne
b. Bod A odpoveda otvoreniu mitrdlnej chlopne
c. Bod D odpoveda uzavretiu mitralnej chlopne
d. Bod B odpoveda otvoreniu mitralnej chlopne
e. Bod C odpoveda uzavretiu aortalnej chlopne

100. Vyberte spravne tvrdenia tykajice sa EKG u pacientov so srdcovym zlyhanim:

a. Sinusova bradykardia je bezna

b. U pacientov s diastolickym srdcovym zlyhanim mézu byt pritomné znamky hypertrofie avej komory
c. U niektorych pacientov sa m6zu objavit zmeny EKG suvisiace s infarktom myokardu

d. Pritomnost AV bloku vylu¢uje srdcové zlyhanie

e. P - pulmonale indikuje pritomnost zlyhania lavého srdca

101. Pri tazkej dilatdcii lavej komory ¢asto dochadza k:

a. Poruche systolickej funkcie
Retencii tekutin kvoli aktivacii Frank - Starlingovho mechanizmu
Poruche jaternych funkcii kvoli lavostrannému srdcovému zlyhaniu
Poruche diastolickej funkcie
Fibrilcii sieni
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102. Pacienti s chronickym zavaznym srdcovym zlyhanim obvykle:
a. Citia sa najlepsie v Trendelenburgovej polohe (s nohami nad hlavou)
b. Citiasalepsie v sede



c. (Citia sa lepsie v stoji
d. Maju dusnost
e. Citia sa lepsie v lahu

103. U pacientov s chronickym systolickym srdcovym zlyhanim:

a. Pre zniZenie cirkula¢ného objemu sa doporucuje pouzit diuretika
Nedoporucuje sa pozivat velké mnozstvo slanych potravin
Doporucuje sa pit viac vody, ako obvykle, k aktivacii Frank - Starlingovho mechanizmu
Doporucuju sa lieky zvysujace aktivitu RAAS pre zvySenie kontraktility srdca
Doporucuju sa lieky znizujuce aktivitu systému RAAS
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104. Diastolické srdcové zlyhanie:
a. End - diastolicky objem je znizeny
U¢inne je kompenzovany Frank - Starlingovym mechanizmom
V priebehu diastoly nie st komory schopné pojat dostato¢né mnozstvo krvi
Zvysuje sa end - systolicky objem
Ejeké¢na frakcia je obvykle nizsia ako 40%
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105. Vyberte vrodené srdcové vady s (podiato¢nym) pravolavym skratom:
a. Fallotova tetralogia

Transpozicia velkych tepien

Otvorend Botallova ducej (Patent ductus arteriosus)

Defekt sietiového septa

Defekt komorového septa
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106. Ktoré z nemoci mézu vyvolavat zvySenie srdcového vydaja:

a. Crohnova nemoc, fiza remisie
b. Beri - beri

c. Anémia

d. Hypotyreodza

e. Hypertyredza

107. Co mdze viest ku zlyhaniu pravého srdca

a. Chronické zlyhanie lavého srdca

b. Chronicka obstrukénd pliucna nemoc
c. Eisenmengerov syndrom

d. Patent foramen ovale

e. Primdrna pltcna hypertenzia

108. Najcastejsou pric¢inou lavostranného srdcového zlyhania je
a. Endokrinna myopatia

Infekéné priciny

Ischemicka choroba srdcova

PretaZenie srdca v désledku zlyhania ledvin

Sekundarna hypertenzia
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109. Aké st 2 najcastejsie skupiny pri¢in pravostranného srdcového zlyhania?
a. Vrodené poruchy
b. PretaZenie spésobené zvySenym krvnym tlakom v plicnej cirkuldcii u pacientov s respira¢nym
poruchami
c. Poruchy suvisiace s trikuspidalnou chlopriou
Poruchy spojené s truncus pulmonalis
e. Pretazenie spésobené lavostrannym srdcovym zlyhanim

1o. Pacienti so srdcovym zlyhanim NYHA trieda III
a. Pri prevadzani obvyklych tloh suvisiacich s fyzickou aktivitou buda unaveni



Pri rychlej ch6dzi nemajt dusnost

Pri obvyklych ¢innostiach v domdcnosti mézu mat dusnost

Obvykle potrebuju farmakologicku lie¢bu pri¢iny a nasledkov srdcového zlyhania
Budt mat dusnost len pri vysokej fyzickej aktivite
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m. Transplantacia srdca

a. Doporucuje sa u pacientov so srdcovym zlyhanim IV. triedy
Doporucuje sa u pacientov so srdcovym zlyhanim I. triedy
Niektori pacienti mézu po transplantdcii srdca prezit 25 rokov a viac
Pacient obvykle preziva 3 aZ 4 roky po transplantdcii srdca
Prijemcovia potrebuju celoZivotnd imunitnt supresivnu terapiu
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12. Retencia vody u pacientov so srdcovym zlyhanim
a. Jetypicka a je va¢sinou aktivovana vplyvom natriuretickych peptidov na ledviny
Je typicka a suvisi s aktivaciou systému RAAS a ADH
Mobze viest k ascitu
Je vzacna a neobvykld situdcia
Moze viest k tvorbe hydrostatického typu otokov
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u3. Ejeké¢na frakcia (EF)

a. Jepercento krvi vypudené z komory pri kazdej kontrakcii
U zdravych I'udi st ejekéné frakcie oboch komor rovnaké
Ejek¢na frakcia sa rovna cca 70 ml
Pri lavostrannom srdcovom zlyhani je vzdy zniZena
Pri zlyhani lavého srdca je vZdy normalna alebo zvy$ena
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114. K priznakom pravostranného srdcového zlyhania patri:
a. Hepatomegilia

Astma cardiale

Zvy$end napln krénych zil

ZvySeny systémovy arterialny tlak

Otoky dolnych koncatin
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115. Aktivacia sympatického nervového systému u pacientov so srdcovym zlyhanim:

a. Moze viest k aktivacii uvolnovania reninu aktivaciou beta adrenoreceptorov
b. Méze zvysit srdcovt kontraktilitu aktivaciou beta adrenoreceptorov

c. Moze viest k vazokonstrikcii aktivaciou beta adrenoreceptorov

d. Moze viest k vazokonstrikcii aktivaciou alfa adrenoreceptorov

e. Moze zvysit srdcovu kontraktilitu aktivaciou alfa adrenoreceptorov

116. Vyberte vrodené srdcové vady s (pociato¢nym) lavopravym skratom:

a. Defekt septa komor

b. Defekt septa sieni

c. Transpozicia velkych tepien

d. Koarktacia aorty

e. Patent ductus arteriosus (otvorena Botallova ducej)

17. Vyberte spravne tvrdenia

a. Produkcia ruzového penivého sputa je obvykle ¢asnym priznakom srdcového zlyhania
Dusnost je bezZnda u pacientov s miernou anémiou
Vysoky systolicky arteridlny krvny tlak vyluc¢uje diagndzu srdcového zlyhania
Koncatiny st chladné u pacientov so zavaznym chronickym srdcovym zlyhanim
Dusnost je beznd u respirac¢nej hypoxie

P an o
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18. Hyperkineticka cirkulacia sa ¢asto vyvija u pacientovs :

a.

P a0 o

TaZkou ateroskler6zou koronarnych ciev
Pocdiato¢nou esencidlnou arteridlnou hypertenziou
Respira¢nou hypoxiou

Anémiou

Hypertyredzou

119. U zdravého dospelého mézeme nijst:

a.
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Tepovy objem v klude pribliZzne cca 70 - 95 ml
Ejeké¢nd frakciu 40 - 50%

End - diastolicky objem priblizne 45 - 60 ml
Srdcovy vydaj v klude priblizne 3 - 3,51
Maximédlnu srdcovu frekvenciu 220 - vek

120. Ako ovplyviiuje fibrildcia sieni srdcovi ¢innost?

a.
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Mobze byt pri¢inou palpitacii

Vadsinou znizuje srdcovu frekvenciu

Neovplyviiuje srdce hemodynamicky

Mobze vyvolat tvorbou trombov v srdcovych oddieloch
ZniZuje sieflovy prispevok pri plneni komér

121. Systolické srdcové zlyhanie:

a.
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Ciasto¢ne je kompenzované Frank - Starlingovym mechanizmom

Ejek¢na frakcia je obvykle nizsia ako 50% alebo dokonca nizsia ako 40%

End - systolicky objem je znizeny

V priebehu systoly nie st komory schopné vypudit dostato¢né mnozstvo krvi
End - diastolicky objem je zniZeny

122. Vyberte dolezité priznaky Soku:

a.
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Tachykardia
Nitkovity pulz
Oliguria
Chladné akra
Prujem

123. Pri poruchdch vedomia:

a.
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Je nutné celkové vySetrenie pacienta vratane krvnych odberov a laboratoria

Je nutné vylucit poskodenie CNS - indikovat zobrazovaciu metodu a neurologické vysetrenie
Pri horacke mézeme indikovat vySetrenie mozgomie$sneho moku

Pacienti s akymkolvek typom epileptického zachvatu vzdy potrebuju hospitalizaciu

Pri¢inou méze byt dekompenzované metabolické ochorenie

124. Aky pociato¢ny znak je $pecificky pre neurogénny $ok v porovnani s inymi typmi distribu¢ného Soku?

a.
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Znizeny krvny tlak

Zvyseny systolicky krvny tlak
Oliguria

Bradykardia

Chladna a bleda koza

125. U kardiogénneho $oku:

a.
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Nedochddza ku zmendm tlaku

Casto sa rozvija ako komplikacia ICHS
Mbze vzniknuat na podklade arytmie
Akra st chladné, koza je mramorovana
Dochadza k vazokonstrikcii periférie



126. U septického $oku pozorujeme:

a.
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Tresavku

Extrakcia kyslika v tkanivach moze byt znizena
Hypopnoe

Spotreba kyslika v organizme sa zvysuje
Subfebrilia alebo horucky

127. Vyberte hlavné 3 parametre, ktoré musite sledovat u pacientov s kardiogénnym sokom:

a.
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LDL cholesterol
Krvny tlak
Tvorba mocu
FEV1

Hladinu laktatu

128. Ktoré rizikové faktory mézu prispiet k rozvoju placneho edému pri cirkula¢nom soku?

a.
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ZvySena priepustnost endotelu vplyvom cytokinov a volnych radikalov
Tvorba mikrotrombov v désledku vyvoja DIC

Srdcové zlyhanie pri infarkte myokardu

Zvy$ena viskozita krvi v dosledku straty plazmy

Objemové pretazenie v désledku nekontrolovatelnej infiznej terapie

129. Neurohumoralne mechanizmy adaptdcie v $oku zahftiaju:

a.

P an o

1 produkcie vazopresinu

1 produkcie aldosterénu

1 produkcie katecholaminov
1 produkcie reninu

| produkcie kortizolu

130. U kardiogénneho $oku:

a.

P a0 o

Rozvija sa aj u normovolémie (pociato¢nej)
Dochédza k zlyhaniu srdca ako pumpy
Srdce pracuje tiplne normélne

Dochédza ku zniZeniu srdcového vydaja
Rozvija sa tachykardia

131. Neurogénny Sok

a.

P aAan o

Vznika poranenim n. phrenicus

Je charakterizovany zniZenou aktivitou sympatického nervového systému
Pacienti maju ¢asto hypotermiu

Vznika poskodenim kr¢nej alebo hornej hrudnej ¢asti miechy

Pacienti maja znizeny Zilny ndvrat

132. Priama pri¢ina syndromu Adams - Stokes je:

a.

P a0 o

Respira¢na hypoxia spésobena edémom pltc
Hypoperftizia mozgu v désledku arytmie
Fibrilacia sieni

Ateroskleroza kiénych tepien

Sinusova tachykardia

133. Co je spravne na patofyziologii $oku

a.

P a0 o

Hladina kyseliny mlie¢nej je délezitym markerom tkanivovej hypoperfuzie
Anafylakticky $ok je naj¢astejsim typom Soku

Aktivacia RAAS je sacastou kompenza¢nych reakcii

Neurogénny $ok je doprevadzany tachykardiou

Rozvinuta faza $oku je doprevadzana znizenym krvnym tlakom
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134. Oznacte znamky SIRS:

a. Tachykardia, tachypnoe
Telesnd teplota nad 38°C alebo pod 36°C
Leukocytoza, leukocytopénia
Kussmaulovo dychanie
Polytria

P a0 o

135. Co je spravne na patofyzioldgii $oku:
a. Strata 15% cirkula¢ného objemu krvi pretazi kompenza¢né mechanizmy tela
Hypotenzia je znamkou kompenzovanej fazy soku
PrediZena systémova ischémia a reperfiizne poskodenie prispievajti k multiorgdnovému zlyhaniu
Pri kompenzovanom $oku sa udrziava prietok krvi do mozgu, pltc a ledvin
Bledd a chladna plet je typickym znakom hypovolemického $oku

P Aan o

136. Co je spravne na infekénych faktoroch vo vyvoji septického $oku:

a. Septicky $ok sa vyvija len pod vplyvom gramnegativnych mikroorganizmov
Septicky $ok sa vyvija len pod vplyvom grampozitivnych mikroorganizmov
Septicky $ok sa vyvija len pod vplyvom hub
Ziadna z odpovedi nie je spravna
Septicky $ok sa vyvija len pod vplyvom virusov

P an o

137. V hypovolemickom stave v désledku akatneho krvacania prvym parametrom, ktory sa meni, je:
a. Diastolicky krvny tlak

b. Koncentrdcia hemoglobinu
c. Hematokrit

d. Systolicky arterialny tlak

e. Tepova frekvencia

138. V §tddiu kompenzovaného Soku:
a. U pacientov s hypovolemickym $okom je periférna vazokonstrikcia
Periférna vazodilatacia sa vyvija u kardiogénneho $oku
U pacientov s hypovolemickym $okom je pokles minatového srdcového vydaja
Sa nemusi prejavit hypotenzia pri aktivacii kompenza¢nych mechanizmov
U pacientov so septickym S$okom sa rozvija tachykardia

P a0 o

139. Aka je prva volba pri lie¢be anafylaktického $oku (vyberte 1 odpoved)
a. Hemodialyza

Antihistaminové liec¢iva

L.V. tekutinova terapia

Antibakteridlna terapia

Podéavanie adrenalinu

P aAan o

140. Systémova arteridlna hypotenzia je stav, kedy je arteridlny krvny tlak nizsi ako:
a. 8s/60 mmHg

b. 9o/60 mmHg
c. 100/65 mmHg
d. 8o/50 mmHg
e. 110/70 mmHg

141. Preeklampsia
a. Jecharakterizovana proteindriou
Je charakterizovana zvy$enim krvného tlaku u tehotnych Zien
Je Casto charakterizovana edémami
Obvykle sa zac¢ina v tehotenstve a trva 1 - 2 roky po p6érode
Sa vyznacuje zvySenym arterialnym krvnym tlakom po pérode v désledku zvyseného objemu krvi
u matky

P a0 o



142. Baroreceptory v aortalnom obluaku:

a. U starsich I'udi je ¢astd znizena citlivost baroreceptorov
Su dolezité pre regulaciu krvného tlaku u deti, ale nie u dospelych alebo starsich udi
Znizena citlivost baroreceptorov moze viest k ortostatickej arterialnej hypotenzii
St zodpovedné za rychle prispésobenie kardiovaskuldrneho systému ré6znym podmienkam
Pri hypertenzii remodeldcia baroreceptorov poméha udrziavat vysoky krvny tlak

P a0 o

143. Zvy$ené mnozstvo erytrocytov u pacientov s polycytémiou:

a. Vedie ku zvysSeniu arteridlneho krvného tlaku v désledku tachykardie
Vedie ku zniZeniu arteridlneho krvného tlaku, pretoze sa znizuje produkcia erytropoetinu
Vedie ku zniZeniu arteridlneho krvného tlaku, pretoze erytrocyty prenasaju viac kyslika
Vedie ku zvySeniu arteridlneho krvného tlaku v désledku zvysenia viskozity krvi
Vedie ku zvySeniu arteridlneho krvného tlaku, pretoze erytrocyty nesu viac tromboxanu

P an o

144. ZvySenie koncentracie troponinu mimo akutny korondrny syndrém moézeme pozorovat u pacientov s:
a. Zalddo¢nym vredom

Pokroc¢ilym zlyhanim ledvin

Cievnou mozgovou prihodou

Vysokodavkovanou protinddorovou terapiou

Sepsou

P an o

145. Ktoré laboratérne markery ischémie myokardu st na obrazku zobrazené?

— — ST - —

koncentrace v séru

 f—
1 2 3 - 5 6 7 10
dny po akutni koronarni prihodé

Obr. 2.1. Dynamika kardialnich markerQ

1 - Troponin, 2 - AST, 3 - Myoglobin

1 - Myoglobin, 2 - Troponin, 3 - CK - MB mass
1 - Myoglobin, 2 - CK - MB mass, 3 - Troponin
1- AST, 2 - Myoglobin, 3 - CK - MB mass

1- Myoglobin, 2 - CK - MB mass, 3 - AST

LI -V Y

146. Medzi laboratérnymi markermi, ¢o najrychlejsi vzostup po koronarnej prihode je vidiet u:

a. Troponinu I
b. TroponinuT
c. ALT

d. AST

e. Myoglobinu

147. Vyberte spravne tvrdenia ohladom elasticity aorty a tepien velkého priemeru:

a. Znizenie elasticity vedie ku zvySeniu systolického krvného tlaku u starsich 'udi
b. ZniZenie elasticity vedie ku zvy$eniu diastolického krvného tlaku u star$ich ludi
c. ZvySenie elasticity vedie ku zvySeniu systolického krvného tlaku u starsich l'udi
d. ZvySenie elasticity vedie k sekundarnej hypertenzii u star$ich udi

e. ZvySenie elasticity vedie ku zvy$eniu diastolického krvného tlaku u starsich l'udi
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148. Angiotenzin II ma nasledujuce t¢inky:

a. Aktivuje hypertrofiu myokardu
Inhibuje sekréciu glukokortikoidnych horménov
Priama stimulacia produkcie mineralokortikoidov
Vasokonstrikcia arteriol
Zvysuje Zizeti (smad)

P a0 o

149. Stredny arteridlny tlak (MAP):

a. Jedany rozdielom systolického a diastolického tlaku
Niz§i ako 60 mmHg nestaci pre normalnu funkciu ledvin
Je blizsie hodnote systolického tlaku
Je stcet 1/3 systolického tlaku a 2/3 diastolického tlaku

Vyssi ako 70 mmHg je hlavné kritérium pre arteridlnu hypertenziu

P Aan o

150. Pacientom s arteridlnou hypertenziou prospeje lie¢ba nasledujticimi latkami:
a. Blokatory enzymu konvertujiceho angiotenzin

Diuretika

Blokatory receptorov angiotenzinu

Stimulatory receptorov angiotenzinu

Stimulatory alfa adrenoreceptorov

P an o

151. Marfanov syndrém je najcastejsie spojeny s:
a. Arytmiou

Endokarditidou

Aortalnou disekciou

Restrikénou kardiomyopatiou

Mitralnou sten6zou

P an o

152. Aké zmeny Zivotného $tylu st indikované u pacientov so srdcovym zlyhanim?
a. Zamedzenie cvi¢enia

Ziadna konzumacia alkoholu

Odvykanie faj¢enia

Udrziavanie normalnej telesnej hmotnosti

Ziadne z uvedenych

P a0 o

153. Porucha compliance, roztaznosti myokardu komoér sa moze manifestovat:
a. Znizenim plnenia komor

Poruchou jej systolickej funkcie

Neovplyvni srdcovt ¢innost

Poruchou jej diastolickej funkcie

Znizenim tepového objemu

P aAan o

154. Pacienti s lavostrannym srdcovym zlyhanim st obvykle charakterizovani:
a. Depléciou vody

Dusnostou

Periférnou vazokonstrikciou

Chronickou aktivaciou RAAS

Chronickou aktivaciou sympatického nervového systému

P a0 o

155. Co méze byt pri¢inou chronického srdcového zlyhania:

a. Ischemicka choroba srdcova
b. Naduzivanie alkoholu

c. Sinusova respirac¢nd arytmia
d. Valvularne ochorenia srdca
e. Komorova fibrilacia
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156. ZniZenie luzitropie komor sa ¢asto vyvija u pacientov s:

a.

P a0 o

Esencialnou hypotenziou

Sinusovou bradykardiou

Konstrikénou perikarditidou

Tazkou aterosklerézou koronarnych ciev
Dlhodobou arterialnou hypertenziou

157. Aktivacia sympatického nervového systému u pacientov so srdcovym zlyhanim:

a.

P Aan o

Zvysuje spotrebu energie myokardom

Je uzito¢ny a prospesny proces v rozmedzi hodin - dni

Pomaha pri kompenzacii srdcového zlyhania len v priebehu niekolkych sekind az niekolkych minut
V priebehu mnohych rokov nie je t¢innym procesom a vedie k progresii srdcového zlyhania

Vedie k tachykardii

158. Aké nemoci mozu byt pri¢inou zlyhania lavého srdca:

a.

P an o

AV blok prvého stupna

AV blok tretieho stuptia
Hypertroficka kardiomyopatia
Chronicka obstrukéna plicna nemoc
Kostriktivna perikarditida

159. Znizend poddajnost plic méze byt ndsledkom

o

P an o

Pravostranného srdcového zlyhania ,dopredu”
Idiopatickej plticnej fibrozy

Lavostranného srdcového zlyhania ,,dozadu®
Pravostranného srdcového zlyhania ,,dozadu”
Lavostranného srdcového zlyhania ,,dopredu”

160. Ktori pacienti sa vyznacuju nizkym srdcovym vydajom pri rychlej chédzi:

a.

P a0 o

Pacienti so srdcovym zlyhanim, NYHA trieda III

Pacienti s diastolickym srdcovym zlyhanim, NYHA trieda III

Pacienti so systolickym srdcovym zlyhanim, NYHA trieda III

Pacienti s uplnym (lavostrannym a pravostrannym) srdcovym zlyhanim, NYHA trieda III
Pacienti so stabilnou anginou pectoris, trieda I

161. Aktivacia systému RAAS vedie k nasledujicim ti¢inkom u pacientov so srdcovym zlyhanim

a.

P aAan o

Zvysuje celkovy periférny odpor
Vedie k retencii Na

Vedie k hyperkalémii

Zvysuje kontraktilitu srdca
Vedie k zadrziavaniu vody

162. Objemové pretazenie srdca sa ¢asto vyvija u pacientov s:

a.

P a0 o

Insuficienciou pulmonalnej chlopne
Anémiou

Srdcovou tamponadou
Insuficienciou mitralnej chlopne
Insuficienciou aortalnej chlopne

163. Co spdsobuje zniZeny arterialny krvny tlak pri neurogénnom goku?

a.

P a0 o

Polytria

Preru$ena aktivita SNS

Tazka vazodilatacia

Masivne uvoltiovanie prozanetlivych mediatorov
Histamin
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164. Ndhle a rychlo sa rozvija $ok

a.

P a0 o

Sok pri masivnej plticnej embélii
Pri crush syndréme
Hypovolemicky ako ndsledok zvracania a/alebo prujmov

Anafylakticky
Kardiogénny

165. Co je spravne na infuznej terapii pri $oku?

a.

P Aan o

Infzna terapia je kontraindikovana pri akiitnom krvacani so stratou priblizne 1 litra krvi

Infzna terapia je ddlezitym sposobom lie¢by hypovolemického a septického Soku

U pacientov so stratou krvi 2 litre je indikovand infizna a transfuzna terapia

Infzna terapia musi byt pri kardiogénnom a septickom $oku opatrnd, aby sa zabranilo edému plic
Infzna terapia je kontraindikovana pri septickom Soku

166. Patogenéza obehového $oku moze zahfnat:

a.

P an o

Tkanivova hypoxiu

Hypervolémiu sp6sobenti oligtriou
Anemicku hypoxiu

Respira¢nu hypoxiu

Obehovt hypoxiu

167. Najcastejsou pric¢inou kardiogénneho $oku je:

o

P an o

Plicna hypertenzia
Infarkt myokardu

Tazka tachykardia

Defekt komorového septa
Mitralna stendza

168. Komorova extrasystola:

a.

P a0 o

Je vidy zavazna

Je obvykle nasledovana tiplnou kompenza¢nou pauzou
Je obvykle nasledovana netiplnou kompenza¢nou pauzou
Casto vedie k fibrildcii sieni

Ma na EKG normalny tvar QRS

169. Atrioventrikularny blok III. Stupria sa na EKG prejavi:

a.

b
C.
d

Disociaciou vin P a komplexov QRS

Weckenbachovymi periodami prenosu vzruchu zo sieni na komory

Asystoéliou s naslednym nastupom nodélneho alebo idioventrikularneho rytmu
Chybanim vln P

170. Diastolicka dysfunkcia lavej komory:

a.

P a0 o

Byva spdsobend hypertenziou a naslednou hypertrofiou
Primdrne sa vyvija u pacientov s akutnym infarktom myokardu
Byva sposobena hypertrofickou kardiomyopatiou

Nesuwvisi s poddajnostou komory

Nebyva spdsobena ischemickou chorobou srdcovou

171. Fenomén reentry je ¢astou pricinou:

a.

P an o

Sinusovej arytmie
Paroxysmalnej tachykardie sieni
AV blokady 2. stupiia
Respirac¢nej arytmie

Fibrildcie sieni



172. Vyberte sprdvne tdaje o 52 ro¢nom pacientovi s arteridlnou hypertenziou (arteridlny krvny tlak 150/98 mmHg),
ktory sa nelieéi 8 rokov, inak zdravy.
a. Svysokou pravdepodobnostou ma pacient hypertrofiu pravej srdcovej komory
b. Podla statistik ma pacient pravdepodobne primdrnu hypertenziu
c. Jeho arteridlna hypertenzia je s najvac¢sou pravdepodobnostou prejavom monogénnej mutacie
d. Svysokou pravdepodobnostou méd pacient hypertrofiu lavej srdcovej komory alebo sa vyvinie, ak
hypertenziu nelie¢i
e. Pacient ma vyssie riziko poskodenia ledvin v porovnani so zdravym dospelym v jeho veku

173. Aky typ zmien EKG vidite na obrazku?

Predc¢asny komorovy komplex
Idioventrikuldrny rytmus
Sieflova trigeminia

Sindsova bradykardia

AV blok III. stupria

Pap o

174. Aky typ zmien EKG vidite na obrazku?

aVR Vi V4
avL v2 V5
n .
aVF V3 V6
N

Normalne EKG

Akutny predny infarkt myokardu

Hypertrofia lavej komory

Hypertrofia pravej komory

Hyperakutna faza spodného infarktu myokardu

Pap o

175. Akd srdcova vada je zobrazena na obrazku?




Truncus arteriosus
Transpozicia velkych ciev
Fallotova tetralégia
Otvoreny ductus arteriosus
Koarktdcia aorty

P an op

176. Tlakova diuréza nastane v tychto pripadoch:
a. Pri piti va¢Sieho mnozstva tekutin, ¢o spdsobi zniZenie osmolarity plazmy a inhibiciu sekrécie ADH
b. Pri nedostatoc¢nej sekrécii ADH pri diabetes insipidus
c. 'V dosledku znizenej tubularnej resorpcie vody pri zvySeni systémového arteridlneho krvného tlaku
d. Aksavyluc¢uja ledvinami neresorbovatelné soluty a strhavaji do mocu velké mnozstvo vody

177. Vyberte nespravne tvrdenie. Hypertrofia myokardu:
a. Zhorsuyje diastolickt funkciu komory
b. Vzdy zvysuyje tenziu v stene srdcovej komory
c. Patri ku kompenza¢nym mechanizmom srdcového zlyhania
d. Spodsobuje zhorsené zasobenie myokardu krvou

178. Vyberte nespravne tvrdenie. Pri mitralnej insuficiencii
a. Je medzilavou siefiou a lavou komorou regurgitdcia krvi v priebehu diastoly
b. Jelava komora objemovo pretazovana
c. Je medzi lavou sietiou a lavou komorou regurgitdcia krvi v priebehu systoly
d. Jelavdsien vyrazne dilatovana

179. Hodnota centralneho Zilného tlaku méze:
a. Odlisit septicky ok od anafylaktického
b. Odlisit obstrukény Sok od kardiogénneho
c. Byt zvySena pri infarkte pravej komory
d. Odlisit hypovolemicky $ok od obstrukéného

180. V patogenéze hypertenzie u ledvinovych ochoreni sa uplatiiuje:
a. Znizeny prietok krvi ledvinami
b. Znizend produkcia aldosterénu
c. Znizend produkcia antidiuretického hormdénu
d. ZvySena produkcia reninu

181. Diastolicky tlak v lavej komore
a. Obvykle sa pohybuje medzi 60 - 8ommHg
b. Stupa pri srdcovom zlyhani
c. Sav podstate rovna tlaku v lavej sieni
d. Sarovna diastolickému tlaku v aorte

182. Generalizovand vazodilatacia arteriol sposobi:
a. Pokles krvného tlaku len v diastolickej komponente
b. ZniZenie afterloadu
c. Pokles krvného tlaku v systolickej aj diastolickej komponente
d. Pokles krvného tlaku len v systolickej komponente

183. Supraventrikuldrna extrasystola sa Nevyznacuje:
a. Uplnou kompenza¢nou pauzou nasledujiicou po extrasystole
b. Neuplnou kompenza¢nou pauzou nasledujucou po extrasystole
c. Abnormalnym tvarom viny P
d. Normalnym tvarom komplexu QRS



184. Aky typ zmien EKG vidite na obrazku?

P an op

Komorova extrasystola

Akcelerovany idioventrikuldrny rytmus
Sienova fibrilacia

Depresia ST useku

Normalny sinusovy rytmus

185. Sekunddrna systémovd arteridlna hypertenzia vyvolana zva¢senym objemom krvi je u:

an o

Jednostrannej stendzy rendlnej artérie
Renoprivnej hypertenzie (po odstraneni ledvin)
Polycythaemia vera

Feochromocytomu

186. Medzi EKG charakteristiky WPW (Wolf - Parkinson - White) syndromu patri:

a.

b.
C.
d

Roz$ireny QRS komplex (nad 120ms)
Skratenie PR intervalu
Atrioventrikuldrna disociacia

PR interval v rozmedzi 210 - 290 ms

187. Postinfarktovy defekt septa komor vedie ku vzniku:

a.

b.
C.
d.

Pravo - lavého skratu
Cyanozy centralneho typu
Lavo - pravého skratu
Diastolického zlyhania
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PATOFYZIOLOGIA NERVOVEHO SYSTEMU

1.  Vedomie:

a.

b.

2. Tetania
a.

o an o

I3

3. Koma

Synkopa (mdloba, kolaps) je prejavom portich kvalitativnheho vedomia

Vegetativny stav (apalicky syndrom) je sprevadzany epizédami otvorenia o¢i, ¢o svedéi pre zachovanu
funkciu ARAS

Funkcie mozgového kmeria ustdvaju va¢s§inou smerom rostro — kaudalnym

Obsahova zlozka vyzaduje funkciu mozgovej kory

Bdelostna zlozka zavisi predovsetkym na aktivite ascendentného retikularneho aktiva¢ného systému
(ARAS)

Klinicky sa vyskytuje ako latentnd a manifestna tetania

Sprevadza hyperkalcémiu

Je zvySend drazdivost centralneho aj periférneho nervového systému
Castou pri¢inou méze byt hypomagnezémia

Je typom epileptického zachvatu

Destruktivne 1ézie mozgu spdsobujuce komu st vac¢sinou ireverzibilné

Metabolické a toxické porusenie vedomia nebyva zdruzené s fokalnymi neurologickymi priznakmi
Pri¢inou je hypoxia, hypoglykémia ¢i poskodenie neurénov ascendentného retikularneho aktiva¢ného
systému

Na Glasgowskej klasifikacii portich vedomia GCS odpoveda 12 bodom a menej

Ide len o poruchu lucidity a obsahovej zlozky vedomia

4. Molekuldrne mechanizmy hypoxického poskodenia mozgu zahrnaju:

a.

P a0 o

Zvy$enu koncentraciu K+ vo vnutri neurénov

ZvySenu koncentraciu reaktivnych foriem kyslika vo vnutri neurénov
ZvySenu koncentraciu Na+ vo vnutri neurénov

Mitochondridlne poskodenie a apoptézu neurénov

Zvysenu koncentraciu ionov Ca++ vo vnutri neurénov

5. Vyberte spravne tvrdenia o aferentnom nervovom systéme

a.

P an o

Neuropatia aferentného nervu moze sposobit chabt obrnu

Neuropatia méZe byt vyvolana intoxikaciou (alkohol, otravy tazkymi kovmi)
Dysestézia suvisi so zmenou vnimania podrazdenia

Pyramidovy trakt je zodpovedny za propriocepciu

Tractus spinocerebellaris je zodpovedny za bolest a vnimanie teploty

6. Vyberte spravne tvrdenia o bolesti:

p

o a0 o

a.

P a0 o

Neuralgia trigeminu obvykle spdsobuje nociceptivnu bolest

Bolest je subjektivny priznak

Kolikovitd bolest je typicka pre GERD

Vldkna C sprostredkujui vedenie dobre lokalizovatelnej, ostrej bolesti
Hypoxia vnatornych organov moze spdsobit visceralnu bolest

Vyberte spravne tvrdenia o centralnej obrne:

Moéze byt spésobend mozgovou mitvicou lokalizovanou v gyrus postcentralis
Moéze sposobit monoparézu

Je to obvykle spbsobené neuropatiou

Moze spdsobit hemiparézu

Medzi klinické prejavy patria patologické reflexy a hypertonus



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Nocicepcia:

a.

b
C.
d
e

Latky ako prostaglandiny, histamin a substancia P tlmia nocicepciu
Je vedend vldknami typu A deltaa C

H+, K+ a serotonin stimuluja nociceptory

Je vnem polohocitu

Je vedena vlaknami typu A alfa

Exteroceptivna citlivost zahfia:

a.

P Aan o

Tractus spinocerebelaris

Tractus corticospinalis

Vnem bolesti, tepla a chladu vedeny tractus spinobulbaris
Epikritické ¢itie vedené tractus spinobulbaris
Protopatické Citie vedené tractus spinoreticulothalamicus

Penumbra v mozgu znamena:

a.

P an o

Vypadok zorného pola

Hyperperfundované lozisko

Nekrotické lozisko

Tumordzne lozZisko

Lozisko okolo nekrézy so zmenou funkcie buniek

Centralna obrna:

a.

P an o

Désledkom je svalova atrofia vyvijajtica sa od pociatku poskodenia
Prejavom je hypertonus

Prejavom je hyporeflexia

Irita¢nym prejavom su patologické reflexy (napr. reflex Babinského)
Vznika poskodenie alfa motoneurénov

65 - ro¢ny pacient utrpel pri automobilovej nehode pred niekolkymi tyZdfiami traumu krku. MézZe dychat sam,
ale neméze hybat ani hornymi ani dolnymi konc¢atinami, ma transverzalnu mie$nu léziu. Vyberte spravne
tvrdenia o pacientovi.

a.

P an o

Pacient ma hemiparézu

Pacient by mal byt schopny citit dotyk v oblasti brucha

S najvac¢sou pravdepodobnostou pacient md zranenie na urovni segmentu Cs - C6
Pacient ma monoparézu

S najvacsou pravdepodobnostou pacient md zranenie na trovni segmentu Th6 - Thy

Laterdlna mie$na hemisekcia:

a.

P an o

Objavuje sa po tplnom preruseni miechy

Prejavom je chaba paréza ipsilateralne pod miestom lézie

Prejavom je spastickd obrna kontralaterdlne pod miestom lézie
Prejavom je porucha epikritického ¢itia ipsilaterdlne pod miestom lézie
Prejavom je porucha propriocepcie homolateralne nad miestom lézie

Inhibi¢ny systém transmisie bolesti:

a.

o a0 o

Zahtna hradlové mechanizmy

Posobi v prednych rohoch mie$nych

Modulyje vzruch, ktory je nasledne vedeny alfa motoneur6nmi
Pésobi v zadnych provazcoch miesnych

Zahrtiia opioidny, adrenergny a serotoninergny systém z CNS

Kortikospindlna draha

a.

b.
C.
d

50% sa kriZi v arovni decusatio pyramidum

Zacina v gyrus postcentralis

25% kon¢i v urovni alfa motoneur6nu miesneho segmentu
Riadi pohyby mimického svalstva
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e.

Vadsina vlakien je vedena tractus corticospinalis anterior

16. 65 - ro¢ny pacient ma ischemickd cievnu mozgovu prihodu postihujticu strednt a hornu ¢ast lavého gyrus
precentralis. Ktoré priznaky st u pacienta najpravdepodobnejsie?

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

a.

b.
C.
d.

e.

Brown -

a.
b.
C.

d.

e.

Disociacia zmyslov so zachovanym pocitom bolesti na lavej strane tela a zachovanym pocitom teploty na
pravej strane tela

Lavostranna hemiparéza

Paraplégia dolnych koncatin

Kvadruparéza s flexou hornych koncatin

Pravostranna hemiparéza

Sequardov syndrém

Vedie k ipsilateralnej strate ¢itia dotyku a vibraciam

Vedie k paraplégii

Vedie k ipsilateralnej hemiparéze

Je spésobeny transverzalnym poskodenim polovice miechy
Vedie k ipsilaterdlnej strate ¢itia bolesti a teploty

Hyperreflexia - vyberte spravne tvrdenia:

a.

P an o

Byva u postihnutia periférneho nervu

Byva u postihnutia motorickej mozgovej kory
Byva u centralnej parézy

Je zniZenie $lachovo - okosticovych reflexov
Je typickym nalezom u roztrusenej sklerézy

Medzi d6lezité faktory vedice k otoku mozgu patri:

a.

P aAan o

Bolest:

P a0 o

Tazké zlyhanie jater

Néadory mozgu

Traumatické poskodenie mozgu
Hyperkalémia

Cievna mozgova prihoda

Je vedena A beta vldknami

Je somatickd (povrchova a hlboka) a viscerdlna
Vzdy p6sobi vegetativnu odozvu

Je vedena pomocou tractus spinothalamicus
Neuralgie vznikaju draZdenim nociceptorov

Periférna obrna

a. Preinervovany segment je typickd postupna svalova atrofia
b. Iritaénym prejavom st patologické reflexy (Babinski)
c. Vznika pri CMP
d. Prejavom je hyporeflexia
e. Jespastickou obrnou
Parkinsonsky syndrém:
a. Najdolezitejsie v etiologii a patogenéze je porucha dopaminergnych neurénov v substantia nigra
b. Najdélezitejsie v etiologii a patogenéze je znizend sekrécia GABA z pallida
c. Jesyndrom hyperkineticko - hypotonicky
d. Castym prejavom st atetézy a hemibalizmus
e. Castym prejavom je rigidita

Lézia nervus facialis:

a.
b.

Centralna obrna licneho nervu sa prejavi obrnou mimického svalstva homolateralnej polovice tvare
Periférna obrna licneho nervu sa prejavi obrnou mimického svalstva homolateralnej polovice tvare



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

C.

Nevyskytuje sa u CMP

Ochrnutie vsetkych 4 koncatin mézeme ocakavat:

a.

o a0 o

Opakované zachvaty vacésinou jednostrannej silnej bolesti, trvajuce niekolko hodin az dni u mladej Zeny st

Pri lézii pravej mozgovej kory

Pri uplnej transverzalnej 1ézii v oblasti Thi2 miechy
Pri tplnej transverzalnej 1ézii v oblasti Th6 miechy
Pri lézii v oblasti kaudy equiny

Pri 1ézii v oblasti kr¢nej miechy

pravdepodobne prejavy:
a. Tenznych bolesti hlavy
b. Klastrovych bolesti hlavy
c. Migrény
d. Nadoru mozgu
e. Zanetu mozgovych blan

Grand mal zachvat:

p

P an o

Pacient je pri tiom pri vedomi

Casto ho nasleduje obdobie spanku

Je typicky myoklonom jednej konc¢atiny
Patri medzi parcidlne epileptické zachvaty
Je simplexnym z4chvatom

Pri plnej transverzalnej 1ézii v oblasti Th8 miechy mo6zeme ocakavat:

a.

P an o

Spastickdt monoparézu pravej DK
Kvadruparézu

Paraparézu

Chabu monoparézu lavej DK
Lavostranntt hemiparézu

Alzheimerova choroba zadina najcastejsie:

o

P an o

Plizivo, ako progredujuca porucha sluchu

Nahle, ako vypadky episodickej pamate (¢o bolo véera?)
PliZivo, ako progredujuci hyperkineticky syndrom
Plizivo, ako progredujuca porucha pamate

Nédhle, ako napadna svalova stuhlost a apraxia

K najvaésim rizikam v bezvedomi patri (3):

a.

P an o

Porucha regulacie dychania a kardiovaskularneho systému
Ochabnutie kostrovych svalov

Aspiracia zalido¢ného obsahu

Porucha sfinkterov

Porucha priechodnosti dychacich ciest

Medzi kvantitativne poruchy vedomia patri:

a. Sopor
b. Koma
c. Synkopa
d. Delirium
e. Somnolencia
Synkopa
a. Castaje ortostaticka synkopa
b. Je kratkodoba strata vedomia z poruchy prekrvenia mozgu
c¢. Jedlhodoba strata vedomia
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32.

33.

34.

35.

36.

37

38.

39.

d.
e.

Tetania
a.

o a0 o

Je totozna s epilepsiou
Nastava vzdy pri septickom Soku

Oznacuje zvy$enu drazdivost periferného a centralneho nervového systému
Vznika pri nedostatku jédu v potrave

Je ¢asta po totalnej tyreoidektomii

Pacienti pri zachvate najcastejsie stracaju vedomie

Casto vznikd z nedostatku kalcia a/alebo magnézia

Vyberte spravne tvrdenia o kome:

a.

P a0 o

Kdéma moze byt spésobena vaznymi dekompenzovanymi metabolickymi poruchami
Pacienti v kdéme mézu mat poruchy dychania

Pacienti v kdme nemaju ziadne reflexy

Kdéma je dlhodoby stav bezvedomia

V priebehu kémy nemad pacient mozgovu aktivitu na elektroencefalograme

Anafylakticky $ok moZe nastat:

a.

P an o

Bezprostredne po sekunddrnom kontakte s alergénom

Nenastdva po podani lieku

Po podani lieku

Je neimunologickou reakciou

Najcastejsie sa rozvija po podani ATB alebo jodovych kontrastnych latok

Akutny edém mozgu a nitrolebna hypertenzia

a.

P an o

Hrozi stratou zraku v désledku miestnavej papily

Nemozu viest ku smrti

Prejavuje sa zvracanim, poruchou zraku, bolestou hlavy

Casto sa vyvija u pacientov s nedostato¢nostou kory nadledvin

Mobze sa vyvinat v désledku akttneho zvysenia arteridlneho krvného tlaku u pacientov s hypertenznou
krizou

Vyberte spravne tvrdenia o migréne:

a.

P a0 o

Zachvat migrény moze trvat niekolko hodin alebo dni

Mnoho pacientov ma ,auru“ pred nastupom bolesti

Migréna je ¢astejsia u muzov ako u Zien

Bolest hlavy ¢asto postihuje jednu stranu hlavy

U niektorych pacientov s migrénou sa méze objavit zvracanie a do¢asné poruchy videnia

Huntingtonova chorea je ochorenie:

a.

P an o

Hypokinetické

Prevadzané progredujucou demenciou
Hypertonické

Ziskané

Bazalnych ganglii

Syndrom zadnych provazcov mies$nych sa prejavi:

a.

o an o

Neporusenym dotykovym ¢itim a senzorickym ¢itim pohybu
Spastickou obrnou

Poruchou ¢itia pre bolest

Spinédlnou ataxiou (tazka porucha koordinacie pohybov)
Poruchou ¢itia pre chlad a teplo

Pacienti s Parkinsonovym syndromom obvykle maju:

a.

Tres, ktory sa zosiluje v spanku

b. Tres pritomny v klude
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C.
d.
e.

Stratu dopaminergnych neurénov v substancia nigra
Zavazné poruchy koordindcie pohybov
Znizeny svalovy tonus

40. Kauzalgie:

a.

b.
C.
d

Vznikaja rozs$irenym podrazdenim z jedného nervu na druhy

Nie je segmentdlne usporiadana

St intenzivne palivé bolesti pri poraneni nervov

Vznikaju z tlaku alebo natiahnutia nervu pri vy$etrovacom postupe

41. Niektoré akutne neuropatie (napr. syndrom Guillain Barré) st prevadzané:

a.

b.
C.
d

Zvy$enou tvorbou myelinu

Ukladanim myelinovych depozit v prednych mie$nych rohoch
Demyelinizaciou nervovych vldkien

Ukladanim myelinovych depozit v nervosvalovej ploténke

42. Syndrom zadnych provazcov sa prejavi:

a.

b
C.
d

Neporusenym dotykovym ¢itim a senzorickym ¢itim pohybu
Spindlnou ataxiou

Titubaciou

Poruchou ¢itia pre bolest, chlad, teplo

43. Prenesena bolest vznika na zaklade:

a.

d.

Projekcia bolestivych podnetov do miest, odkial za normalnych situdcii prichddza maximum aferentnych
podnetov

Projekcia bolestivych pocitov do miesta 1ézie

Projekcia bolestivych podnetov do miest, odkial za normalnych situdcii prichddza minimum aferentnych
podnetov

Uvolnenie neurotransmiterov v mozgovom kmeni

44. Vacsina neuropatii je prevadzana:

an o

Fascikuldciami
Svalovymi fibrilaciami
Kludovym tresom
Tikmi

45. Zmeny funkcie autonomného nervového systému ¢asto sprevadza nasledujtiice ochorenie:

a.
b.
C.

Parkinsonovu nemoc
Diabetes mellitus
Ischemickt chorobu srdcova
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PATOFYZIOLOGIA ENDOKRINNEHO SYSTEMU

Connov syndrém je:

a.

o an o

Syndrém nadprodukcie mineralokortikoidov
Sekundarny hyperaldosteronizmus

Syndrom nadprodukcie reninu

Syndrom nadprodukcie glukokortikoidov
Primarna hypofunkcia kéry nadledvin

Vyberte spravne tvrdenia:

a.

o a0 o

Hyperprolaktinémia vedie k poruchdm menstrua¢ného cyklu a plodnosti
Nedostato¢na tvorba antidiuretického hormonu vedie k diabetes insipidus
Nadprodukcia kortizolu vedie k Addisonovej chorobe

Graves - Basedowova choroba je nadorovej etioldgie

Androgény posobia proteokatabolicky

Cushingov syndrdm je:

a.

P a0 o

Syndrom nadprodukcie glukokortikoidov

Sposobeny adendémom produkujicim STH

Syndrém nadprodukcie mineralokortikoidov

Sprevadzany centralnou obezitou, atrofiou koze, podkozia a svaloviny
Sprevadzany hypotenziou a hypoglykémiou

Vyberte spravne tvrdenia:

a.

P an o

Prolaktinom moéze byt spdsobeny nadorom adenohypofyzy
Medzi hypofyzarne poruchy patri hyperparatyre6za
Addisonov syndrdm je sprevadzany hypokalémiou
Hypofyzarny nanizmus je disproporcialna porucha vzrastu
Diabetes insipidus je syndrém nadmernej produkcie ADH

Adrenokortikdlna insuficiencia vedie k:

o

b.
C.
d

Metabolickej aciddze
Hyperkalémii
Hypernatrémii
Arterialnej hypertenzii

Vyberte spravne tvrdenia o obezite:

a.

mpan T

Zvy$end koncentracia leptinu je hlavnou pri¢inou primarnej obezity

Pacienti s dlhodobym zvy$enim koncentracie glukokortikoidov ¢asto maju sekundarnu obezitu
Sekunddarna obezita sa vyvija priblizne u 5% pacientov s obezitou

Pacienti s primdrnou obezitou maju ¢asto znizenu citlivost receptorov na leptin

Primarna obezita sa vyskytuje priblizne u 50% pacientov s obezitou

Syndrom polycystickych ovarii a Cushingov syndrém vedda k obezite

Metabolicky syndrom je charakterizovany nasledujucimi: (vyberte 1 najlep$iu odpoved)

a.

P aAan o

Arteridlna hypertenzia, inzulinova rezistencia, abdominalna obezita, zvy$ena hladina lipoproteinov
s vysokou hustotou (HDL)

Arteridlna hypotenzia, inzulinova rezistencia, abdomindlna obezita, hypertriacylglycerolémia
Arteridlna hypertenzia, inzulinova rezistencia, Zensky typ obezity, hypertriacylglycerolémia
Arterialna hypertenzia, hypoglykémia, abdominalna obezita, hypertriacylglycerolémia

Arteridlna hypertenzia, inzulinova rezistencia, abdominalna obezita, hypertriacylglycerolémia

Vyberte spravne tvrdenia o obezite a metabolickom syndréme

a.

Pacienti s metabolickym syndromom maja zniZzeny krvny tlak v désledku endotelialnej dysfunkcie



b. Pacienti s metabolickym syndromom maju vyssie riziko ischemickej choroby srdcovej ako pacienti
s gynoidnym typom (Zensky typ) obezity

c. U pacientov s androidnym typom obezity sa moze ¢asto vyvinat inzulinova rezistencia
Pacienti s metabolickym syndrémom maju (méZu mat) hyperglykémiu

e. Pacienti s androidnym typom (muZsky typ) obezity maju vyssie riziko metabolického syndrému ako
pacienti s gynoidnym typom (Zensky typ) obezity

9. Metabolicky (Reavenov) syndrém zahfmia:
a. Znizenie HDL cholesterolu
b. Poruchu glukézovej tolerancie
c. Inzulinovt rezistenciu
d. Proteintriu s hematuriou

10. Metabolicky (Reavenov) syndrém nezahfiia:
a. Znizenie HDL cholesterolu
b. Poruchu glukézovej tolerancie
c. Hypoglykémiu
d. Inzulinovu rezistenciu

1. U pacientov s diabetes mellitus typu 2 (DMT2)
a. Koncentracia glukézy je d6lezitym prognostickym faktorom pre chronické komplikacie DM2T
Produkcia glukdzy nala¢no sa obvykle zvysuje
U pacientov sa méze vyvinut tazkd hyperglykémia bez ketonémie
Pacienti, ktori nemaju potiaze, m6zu mat chronicku hyperglykémiu
Koncentracia glukagonu je obvykle znizena

P a0 o

12. Endokrinopatia méze vzniknat:

a. Pojednordzovom miernom strese (napr. skuske)
U nadoru
Pri jednordzovom nadmernom $portovom vykone
U zdnetu
Pri ischémii

P an o

13. Vyberte spravne odpovede tykajuce sa hypotyreozy:
a. Pacienti maju ¢asto prujem
Pacienti maju ¢asto zvy$enu periférnu rezistenciu
Deti maju ¢asto poruchy rastu
Pacienti maju ¢asto kardiomyopatiu
Kojenci mézu mat mentalnu retardaciu

P an o

14. Klinefelterov syndrém je charakteristicky
a. Hypertrofiou testes
Karyotypom 47 XXY
Vadsina pacientov ma tazka kognitivnu dysfunkciu
Hypogonadizmom a neplodnostou
Karyotypom 45 XO

P an o

15. AKka4 je najcastejsia pri¢ina Cushingovho syndromu? Vyberte 1 najlepsiu odpoved.
a. Adenom hypotalamu

Hypofyzarny adenom

Ektopicka produkcia ACTH

Lie¢ba glukokortikoidmi (iatrogénna)

Adrendlny adenom

P aAan o



16. Ktoré hormdny ovplyviiuje organizmus hlavne ovplyviiovanim hormonalnej produkcie inych endokrinnych

organov?
a. Thyrotropin
b. Gonadoliberin
c. ADH
d. ACTH
e. Inzulin

17. Ktory z nasledujtcich priznakov maju pacienti s Cushingovym syndromom?

p

P an o

Pribyvanie na vahe

Strie

Hypotenzia

Iahka tvorba modrin

Atrofia svalov na koncatindch

18. Pacient vykazuje zndmky hypertyreozy (tyreotoxikdzy). Ak ma pacient benigny adenom $titnej zlazy (,toxicky
uzlik®), mézZete o¢akavat nasledujuce vysledky:

a.

P Aan o

T4 stapa, TSH zniZené
T4 stupa, TSH stupa

T4 znizené, TSH znizené
T4 znizené, TSH stupa
T4 stipa, TSH normélne

19. Hyperprolaktinémia

a.

P an o

Mobze viest k neplodnosti

Mobze viest ku zniZenej sekrécii gonadoliberinu

Moze viest ku galaktoree

Moze viest k poruchdm menstrua¢ného cyklu alebo amenorey
Mobze viest ku zvySenej sekrécii FSH a LH

20. V podiato¢nych fazach vyvoja hormonalne aktivnych adenémov

a.

b.

C.

Laboratorne vySetrenie nie je uzito¢né v diagnostike

V niektorych orgdnoch moze mat adenom s priemerom 1 cm zavazné klinické nasledky

Koncentracia sekretovaného hormdénu moéze byt normalna vdaka inhibicii normélneho endokrinneho
tkaniva

Pacienti nemusia mat ziadne priznaky poruchy

Mobze byt ¢asto uplne vylieceny chirurgickym zdkrokom

21. ZniZend sekrécia ADH méZe zvysit mnoZstvo mocu (vyberte 1 najlepsiu odpoved)

a.

P an o

A7 5 litrov/ 24 hodin

A7 40 litrov/ 24 hodin
A7 10 litrov/ 24 hodin
A7 20 litrov/ 24 hodin
A7 2,5 litrov/ 24 hodin

22. Hyperparatyre6za

a.

o an o

Mbze vzniknuat u poruchy ledvinovych funkcii

Mbze u nej vzniknut myxedém

Primarna hyperparatyreoza je rizikovym faktorom nefrolitidzy

Primarna hyperparatyreoza vedie k hypokalcémii

Primarna hyperparatyreoza vedie k hyperkalcémii a osifikacii méakkych tkaniv

23. Medzi prejavy Cushingovho syndréomu patri:

a.

Mesiacovity oblicej, bycia $ija

b. Atrofia koze

C.

Hypertenzia



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

Co

d.
e.

Strie, centralna obezita
Hypoglykémia

Co je spravne na endokrinnych poruchach:

a.

o a0 o

Koncentracia mnohych hormoénov moéze byt diagnostikovand podla ich metabolitov v moci
Strukttra kosti zavisi na koncentracii horménov v detstve a v dospelosti je takmer neovplyvnena
V priebehu cirkadianneho rytmu sa meni koncentracia mnohych hormoénov

Dynamické meranie hladiny hormoénov nie je uzito¢né

Koncentracia glukézy je ovplyvnend mnohymi hormdénmi

Znizena sekrécia gonadoliberinu moéze casto viest k:

p

P a0 o

Neplodnosti

Hypogonadizmu

Vyvoju rychlo postupujiceho zlyhania ledvin
Obezite

Opozdenej puberte

Hlavnym problémom veducim k zniZenej dlzke Zivota u pacientov s akromegaliou je:

a.

b
C.
d
e

Asfyxia kvoli makroglosii

Asfyxia kvoli hypertrofii hrtanovych chrupavok
Zlyhanie jater

Kardiomyopatia a srdcové zlyhanie

Zlyhanie ledvin

T3 a T4, produkované §titnou zlazou

p

b
C.
d
e

Zvy$uja absorpciu glukézy v GIT

Znizuju kontraktilitu srdca

T3 zvy$uje mnozstvo beta - adrenoreceptorov v myokarde

St dolezité pre vyvoj nervového tkaniva v prenatalnom obdobi
Zvysuju lipolyzu

Vyberte spravne odpovede o testosterone:

a. Testosteron zvySuje produkciu ¢ervenych krviniek
b. U muzov je hladina testosteronu najvyssia priblizne vo veku 60 rokov
c. Luteiniza¢ny hormén pésobi na Leydigove bunky a zvySuje produkciu testosteronu
d. Testosteron zvySuje svalovit hmotu
e. Testosteron stimuluje syntézu proteinov
Kalcitonin
a. Jeto hormon produkovany v ledvinach
b. Hypersekrécia ¢asto vedie k srdcovému zlyhaniu
c. Inhibuje funkciu osteoklastov
d. Je sekretovany stitnou zlazou z parafolikuldrnych buniek
e. Podiela sa na zvysenom ukladani Ca do kosti

Hyperprolaktinémia méze stvisiet s

a.

o an o

m
a.
b.
C.

A

Adenémom zadnej Casti hypofyzy

Stres mé6ze vyvolat kratkodobu hyperprolaktinémiu
Adenomom prednej ¢asti hypofyzy

Laktaciou

Inhibiciou produkcie dopaminu

Ze spOsobit Addisonovu nemoc?

Autoimunitna destrukcia kory nadledvin
Nédor hypofyzy
Autoimunitné nic¢enie drene nadledvin

~116 ~



32.

33.

34.

35.

36.

37-

d.
e.

Tuberkul6za
Pyelonefritida

Vyberte spravne tvrdenia o Graves - Basedowovej chorobe

a.

o a0 o

Pacienti s Graves - Basedowovou chorobou maju ¢asto nadvahu alebo obezitu

Autoprotilatky proti TSH stimuluju receptory TSH spdsobujtice produkciu T3 a T4

Je to benigny nddor $titnej zlazy, ktory produkuje nadmerné mnozstvo hormoénov stitnej zlazy

Je to autoimunitné ochorenie zamerané proti receptorom hormoénu stimulujiceho $titnu Zlazu (TSH)
Netolerancia tepla je typickym priznakom Graves — Basedowovej choroby

Poruchy sekrécie hypotalamickych hormoénov mézu byt spdsobené:

a.

P a0 o

Tazkym chronickym psychologickym stresom
Sokom

Genetickymi poruchami

Traumou hlavy

Hladovanim

Vyberte spravne tvrdenia o syndrome polycystickych vaje¢nikov

a.

P an o

Zvys$end hladina androgénov je jednym z hlavnych diagnostickych kritérii
Inzulinorezistencia je bezna

Obezita je bezna

Pacientky s PCOS su vzdy neplodné

Hirsituizmus je bezny

Sheehanov syndrém:

a.

P an o

Mobze sposobit poruchy funkcie Stitnej zlazy, laktacie

Vznikd u muzov v puberte

Cefalgia nie je nikdy pritomna

Pre neho je typicka hypersekrécia jedného alebo niekolkych hypofyzarnych horménov
Byva spojeny s krvacanim pri porode

Ktora z nasledujtcich pri¢in méze byt pri¢inou nefrogénneho diabetes insipidus?

o

P an o

Uraz hlavy

Dlhodoby prijem lithia

Mutdcia v géne pre vazopresinovy (ADH) receptor
Mutdcia génu aquaporinu

SIADH

52 - ro¢ny muz md mftvicu ovplyviujicu hypotalamus a hypofyzu. ZniZzend produkcia ktorych horménov ho
bude najviac akutne ohrozovat na Zivote?

a.

P an o

ACTH a ADH
FSHaLH
Oxytocinu a TSH
STH a FSH

TSH a STH

38. Primarnu endokrinopatiu rozumieme:

P AN o

Mbze vzniknuat po autoimunitnej reakcii
Znizenou reakciou tkaniva na dany hormon
Len poruchu vylu¢ovania hormonu do krvi
Nevyskytuje sa u muzov

Poruchu funkcie periférnej endokrinnej zlazy

39. Adenom hypofyzy produkujici zvy$ené mnozstvo propiomelanokortinu sa prejavi:

a.

b.

Cushingovou chorobou
Connovym syndrémom



c. Addisonovou chorobou
d. Kallmannovym syndrémom
e. Akromegaliou

40. Medzi dolezité prejavy akromegalie patri:
a. Zvacsenie medzery medzi zubami

Znizena telesnd hmotnost

Makroglosia

Zvacsenie prstov

o an o

Znizena tolerancia glukdzy

41. Vyberte autoimunitné ochorenia:

a. Hashimotova tyreoiditida
Diabetes mellitus typu I
Diabetes mellitus typu II
Endemicka hypotyredza
Graves - Basedowova nemoc

o a0 o

42. Vyberte spravne tvrdenia o diabetes mellitus:
a. U pacientov s diabetes mellitus sa obvykle rozvinie primarna imunitna nedostato¢nost
U pacientov s diabetickou nohou sa méze vyvinut nekrdza a gangréna
Diabetes mellitus 2. typu zvySuje riziko arterialnej hypertenzie
Ubytok hmotnosti je ¢astym priznakom deti s diabetes mellitus 1. typu na zac¢iatku ochorenia
Mierna fyzicka aktivita sa nedoporucuje u pacientov s diabetes melltus 2. typu kvéli riziku hypoglykémie

P an o

43. Na zaklade fyziologickych ti¢inkov estrogénov je mozné ich terapeutické uplatnenie u:

a. Hemolytickej anémie
b. Osteoporozy

c. Hypertenzie

d. Karcinomu endometria
e. Prolaktinomu

44. Ktoré kombindcie sa uplatriuju v patogenéze diabetes mellitus 2. typu?
a. Geneticka dispozicia a ziskané faktory, predovsetkym obezita
Geneticka dispozicia a autoimunitny zanet
Autoimunitny zanet a absolatna inzulinova rezistencia
Periférna inzulinova rezistencia a relativna inzulinova rezistencia

an o

45. Navzniku rendlnej osteopatie sa podielaju:
a. ZvySena sekrécia parathorménu
b. Zvysena aktivita vitaminu D v désledku jeho kompletnej hyperaktivacie v jatrech
c. Metabolicka alkaléza typickd pre renalnu insuficienciu
d. Hyperfosfatémia

46. Zvysena sekrécia ADH u pacientov s SIADH:
a. Moze viest k akatnemu zvyseniu arteridlneho tlaku a hypertenznej krize
Vo vaznych pripadoch moéze viest k unave, letargii a kome
Obvykle vedie k tazkym otokom
Moze byt spésobena nddormi pltc
Moze byt spésobena poskodenim CNS

o a0 o

47. Ktoré faktory su dblezité pre vyvoj hyperglykémie u pacientov s diabetes mellitus 2. typu?

a. Inzulinova rezistencia tukového tkaniva

b. Inzulinova rezistencia jater

c. Hypertrofia kostrovych svalov v désledku obezity
d. Inzulinové rezistencia svalov
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48. Nizka plazmaticka koncentracia C peptidu pri normalnej alebo zvysenej plazmatickej koncentracii inzulinu je

e.

Zvy$ena glukoneogenéza v jatrach

typicka pre:

a.

o a0 o

Diabetes mellitus 1. typu na inzulinoterapii

Prvozachyt diabetes mellitus pred zahdjenim lie¢by inzulinom

Gesta¢ny diabetes mellitus

Porusent glukézovu toleranciu

Non - inzulinodependentny (nevyZadujtcu lie¢bu inzulinom) diabetes mellitus 2. typu

49. Medzi respira¢né komplikdcie tazkej obezity patri:

a.

P a0 o

Plicna atelektaza
Emfyzém

Plicna fibréza

Syndrém spankovej apnoe
Pickwickov syndrom

50. Primdarny hyperaldosteronizmus

P an op

Jednym z typickych priznakov je hyponatrémia

Je spo6sobeny primarne zvy$enou sekréciou reninu

Moze viest k hypokalemickej nefropatii s polytiriou a polydipsiou

Moze viest k hyperkalemickej nefropatii s oliguriou a polydipsiou

Adenom nadledvin produkujtci aldosteron sa nazyva tiez Connov syndrom

Medzi fyziologické u¢inky inkretinov patri:

a.

P an o

Inhibicia tvorby inzulinu v beta bunkach pankreasu
Stimulacia tvorby glukagénu v C - bunkach pankreasu
Reguldcia centra sytosti a prijmu potravy v hypotalame
Spomalenie evakudcie zalidka a peristaltiky traviacej trubice
Stimuldcia evakuacie Zaluidka a peristaltiky traviacej trubice ,

52. Vyberte spravne tvrdenia o diabetes mellitus typu 1 (DM 1)

o

P an o

Pacienti s DM 1 maju vysoké riziko hypoosmolarnej kdmy

DM 1 je charakterizovany zavaznym nedostatkom produkcie inzulinu alfa bunkami pankreasu
Hlavnym mechanizmom vyvoja DM typu 1 je inzulinova rezistencia tkaniv

DM 1 je charakterizovany autoimunitnym poskodenim beta buniek pankreasu

Diabetickd nefropatia sa u pacientov u DM 1 obvykle nevyvija

53. Anorexiny:

a.

pan o

Zahrnaju leptin

Potlacaju chut k jedlu
Zahrnaju ghrelin

Su stimulatory chuti k jedlu
Zahfnaju inzulin

54. Ktoré bunky sa nachadzaji vo va¢som mnozstve v nestabilnych platoch ako v stabilnych platoch?

a.

o an o

T - lymfocyty

Endotelové bunky

Bunky hladkého svalstva kontraktilného typu
Fibroblasty

Makrofagy

55. Adipocyty mozu vylucovat:

a.

b.

C.

Tromboxan A2
Resistin
Leptin



d.

e.

IL6
Oxid dusnaty

56. Najlepsie diétne doporucenie pre 30 ro¢nych obéznych ( BMI 33 kg/m2) muZov, ktori chcd schudntt, je:

a.

o a0 o

Nestravovat sa po 18. hodine

Znizit mnozstvo ovocia v strave, pretoze obsahuju vysoké mnozstvo cukru a fruktozy
Odstranit nasytené tuky zo stravy

Jest 2- krat denne a tak znizit mnozstvo jedla za deni

Zvysit mnozstvo zeleniny a libového masa v strave a znizit kalorie o 500/ dei

57. Najvacsiu pravdepodobnost vyvoja metabolického syndromu by mal: (vyberte 1 moZnost)

58.

59.

60.

61.

62.

63.

a.

b.

30 - ro¢nd pacientka - Zena s BMI 2g9kg/m2, hladina glukézy 5,2 mmol/l, obvod pasu 100 cm, arterialny
krvny tlak 130/90 mmHg

40 - ro¢na pacientka - zena s BMI 25kg/m2, hladina glukézy 5,2 mmol/l, obvod pdsu 8o cm, arteridlny
krvny tlak 130/90 mmHg

30 - ro¢ny pacient - muz s BMI 2g9kg/m2, hladina glukoézy 5,2 mmol/l, obvod pasu 100 cm, arterialny
krvny tlak 130/90 mmHg

40 - ro¢ny pacient - muz s BMI 25kg/ m2, hladina glukdzy 5,2 mmol/], obvod pasu 8o cm, arterialny
krvny tlak 130/90 mmHg

Vplyv testosteronu na proteosyntézu je:

a.

b
C.
d

Katabolicky
Anabolicky
Navodzuje negativnu dusikovt bilanciu
Navodzuje pozitivnu dusikovu bilanciu

U zdravého normoglykemického pacienta je rendlna clearance glukozy blizka:

a.

b
C.
d

Rendlnej clearance kreatininu
Rendlnej clearance inulinu

)

1

Hypokalcémia patri do obrazu:

a.

b
C.
d

Sekundarnej hyperparatyre6zy
Hypoparatyredzy

Primdrnej hyperparatyreozy
Intoxikacie vitaminom D

U sekundarneho hyperaldosteronizmu nachddzame typicky:

a.

b
C.
d

Hypotalamicku poruchu
Hypofyzarnu poruchu

Nizku plazmatickd reninova aktivitu
Vysoku plazmatickt reninova aktivitu

Chromozomalna kombindcia 44 + XXY je vyznacena u:

a.

b
C.
d

Klinefelterovho syndrému
Kongenitalnej porfyrie

Adams - Stokesovho syndromu
Cushingovej choroby

Kombindciu hypokalémie, alkalézy a hypertenzie nachddzame u:

a.

b
C.
d

Primarneho hypokortizolizmu
Primarneho hyperaldosteronizmu
Primarnej hypoparatyredzy
Primarneho hypoaldosteronizmu
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64. U sekunddrneho hyperaldosteronizmu nachadzame:
a. Sklon k hypotenzi
b. ZvysSena plazmatickd reninovu aktivitu
c. Sklon k hypertenzii ¢i normotenzii
d. ZniZenu plazmaticku reninovu aktivitu

65. Osteomaldcia
a. Vznika z nedostatku estrogénov
b. Vznika z nedostatku vitaminu D
c. Vznika z nedostatku parathorménu
d. Znamena ubytok organickej aj anorganickej kostnej hmoty

66. K typickému obrazu hypoparatyredzy Nepatri:
a. Hypokalcémia
b. PrediZeny interval QT na EKG
c. Hypofasfatémia
d. Tetdnia
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53. A,C,D,E
54. D

55. E
56. C

57. A,B,D, E
58. C,E
59. A E
60o. C,E
61. AB,C,D
62. AJE
63. A, B
64. A

65. A

66. A

67. B, C
68. D

69. D

70. A

71. A,DE
72. AJCE
73. B,D
74 A

75. B, C
76. C

77- B

78. B

79. B,C,D,E, F
8o. D

81. A

82. C

83. AJE
84. A

85. C,D
86. A, C
87. A)B,D
88. D, E
89. B

go. B, C
. A CE
92. C

93. B

94. A,C, E
95. A

96. B,C,D
97. E

98. B, C
99. D
100. A

101. A
102.A,B, D, E
103.B,D
104.A, D
105.A, B
106.D

107. B, C
108.A, C, E
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134. B, C

135. B,C, D, E
136. D

137. D
138.B,C,E
139. D

140. B

141. B
142.C,D
143.C, D, E
144.C

145. A, D

146. E
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148.C,D
149.B
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ABR, IONOVA ROVNOVAHA

A B
A
A D
D
¢, D
B

A C
D
B,D
10. A/DE
un. C
12. D
13. (D
14. A
15. B
16. D, E
17. C,D
18. A, D
19. C,D
20. A
21. D, E
22. C,D
23. A,B,C E
24. A

© ®N o p W

34. B,C,D
35. A,B,CE
36. C,D

37. B,C E
38. A,B

39. AJE

42. B E

44. A, B
45. A,B,C,D

47. B,D
48. A,C,E

50. B,D, E
5. B,D

52. B,C,D, E
53. B,C

54. B, C



56. A, D, E
57. B,C,D
58. A, B
59. A,C, D, E
60. A

61. C

62. A,D
63. A C
64. A

65. C,D,E
66. C,D
67. B

68. B

69. C,D
70. A E
71. C

72. B
73. A
74. C,D
75. B, C
76. A, D
77. C,D

79. A,B,C, E
80. G, E
8. B,C,D
82. A

83. B,D
84. B,D
85. B

86. B, C
87. A

88. A, C
89. C

9o. B,D
g1. C

92. E

93. A, B, C
94. B,D, E

96. A, B, C
97. A,C,D
98. A,C,D,E

100.D, E
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GIT, JATRA, PANKREAS

A, B CE
B, E

E

AD
A C
B,C,D
A'D
A C
B,C,D
10. B,C,D
u. C,DE
12. AC
13. D
14. B

15. B, C
16. B, E

17. A,D,E
18. B,D
19. A B E
20. A,B,E
21. D, E
22. B,C, E
23. D

24. D

25. B, C
26. B,D
27. D

28. B,C,D, E
29. B,C,D
30. A,C,D
3. A

32. A/B
33. A

34. G E
35. A,D,E
36. B,C,D,E
37. D

38. AJE
39.- B

40. A, B
41. A, D
42. A, CE
43. A)B,C,D,E
44. A, B

© ®N o p W

52. B,C,D,E



55. A,C, D, E
56. B, E

57. A,B,C,E
58. A,C,D

60. A,C,E
61. B,C,D
62. C,D,E
63. B,D
64. C

65. A,C,D
66. B,D
67. A, C
68. B,C,D
69. D

70. A,D,E
71. B,C,E
72. A, B
73. B, E
74. B,C,D
75. D

76. C,D, E
77. B,D,E
78. B, C
79. A, CE
80. A, B
81. B

82. B,C,D, E
83. D

84. A,B,C
85. D, E
86. B,C,D
87. A/B,D,E
88. D

89. C,D
9o. A, B, E
. A/B,C,D
92. A,D
93. A, D
94. B,D
95. C,D,E
96. B

98. C,D
99. A, B, C
100.B, D
101. D
102.B,C, D, E
103. B, E
104.D
105.D
106.C,D, E
107.C, D, E
108.E
109.A, D, E
1o. D
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m. A,B,C,D
m. A

u3. D

14. A, B
us. A B, C
16. A, D, E
uy. B, C
u8. A

19. A
120.D

121. A

122. B, D
123.A, B, C
124. A

125. A E
126.A, B, D
127.C,D
128.A,B,D
129.D
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.B,C,D
. AD

.GD
.AE
. B, C

. GD
. BD
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55. C,E
56. C

57. B,C, E
58. B

59. A, B, E
60. B

61. B E
62. A B
63. A

64. C

65. B,D
66. B, C
67. A,D
68. D

69. C

70. C,D
7. A,CEF
72. A

73. D,E
74. B

75. B,D, E
76. E

77. A,B,D
78. B

79- B

80. C,D
81. B

82. A,D,E
83. D

84. E

8. A, D
86. A

87. C

88. B

89. A)B,E
go. B,C, E
9. C,D
92. A)B,C E
93. D

94. B,C
95. A,C,D,E
96. B

97. D

98. A,D
99. A
100.C, D
101. B

102. D

103. A
104.C,D
105.D

106. E
107.C, D, E
108.B, D, E
109.A, B, D, E
1mo. A,C, D, E
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m. A, C,D
12. B, C
us3. B

14. A, C
us. C

1u6. A, C
uy. A,D
u8. C

n9. A)C,E
120.B,D
121. B, D
122. E

123. B

124. A
125.A, B
126. B, D
127. D, E
128.B, D
129.A, C
130. B, C
131. A,B,D,E
132. D

133. B
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RESPIRACNY SYSTEM

ACD

E

A B, C
A B, C
GE

B

A, D

A DE
ACD
10. B,C,D,E
u. A C,DE
2. AB,C,D
13. E

14. A,C,D
15. B, C

16. C

17. A, B

18. B,D

19. B, C

20. B

21. D

22. C,D

23. D, E

24. A, D

25. C

26. A,B,C,D
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MOCOVY SYSTEM

A B E
B,C,D,E
A, B, D, E
A C

A CE
A D

D

D

E

10. G E

u. AE

12. A B,DE
13. AE

14. A)DE
15. C

16. B,C,D,E
17. A,B,E
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24. A,B,D, E
25. A, B, C
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KARDIOVASKULARNY SYSTEM

B,CE
B,D, E
A, B D E
B,D

D E

CE

C D E
A B C D
A, D

10. B,D

un. C

12. A/B,CE
13. D

14. A B, E
15. C,D,E
16. A B, C
17. B,E

18. B,D

19. B,D

20. A,C,D
21. B E

22. B, D

23. (,D

24. A, C

25. A, D

26. B,C, E
27. A,B,D, E
28. A,B,D

© ®N o p W

30. B,E

32. D, E

35. B, C

36. C,E

37. B,C E
38. A,C,D,E
39. A,BE
40. A,C,E
41. A,C,D

43. A/CE
44. A, D, E

46. C,E
48. B,D, E
49. A E
50. B,D, E
52. B,C,D
53. A, B, E



55. C

56. B, E

57. A,D, E
58. A,C,D
59. A, B,D
60. A E

61. B,C,E
62. A

63. B,C,D,E
64. C

65. A,B,D, E
66. A, C

67. A, B, C
68. B,C,E
69. B,C, E
70. A, C

71. B,C,E
72. C

73. A B

74. A

75- A

76. A, B, C, E
77- B

78. A,C,D
79- A

80. B,D, E
81. B,C E
82. B,C,D
83. A,B,C,D
84. A/C,E
85. A,B, E
86. A,B,C,E
87. A,B,D,E
88. B,C

89. D

g9o. B,D,E
o1. A B

92. B

93. A,C,D
94. A, B

95. A,D,E
96. A E

97. A,B,C,D
98. C

99. A, B
100.B, C

101. A E

102. B, D
103.A, B, E
104. A, C
105.A, B
106.B, C, E
107.A, B, C, E
108.C

109.B, E

mo. A,C,D
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m. A, CE
u2. B,C, E
u3. A,B

14. A, C

us. A, B,D
16. A, B, E
uy. D, E

u8. B,C,D, E
n9. A)C,E
120.A, D, E
121. A,B,D
122.A,B,C,D
123.A,B,C E
124.D
125.B,C, D, E
126.A, B, D, E
127. B, C, E
128.A,B,C, E
120.A,B,C,D
130.A,B, D, E
131. B,C,D, E
132. B
133.A)CE
134.A, B, C
135.C, D, E
136. D

137. E
138.A,C, D, E
139. E

140.C

141. A, B, C
142.A,C, D, E
143.D
144.B,C, D, E
145. C

146. E

147. A
148.A,C, D, E
149.B, D
150.A, B, C
151. C

152. B,C,D
153.A, D, E
154.B,C, D, E
155. A, B, D
156.C, D, E
157.A,B,D, E
158.B,C, E
159. B, C
160.A,B,C, D
161. A,B,C,D
162.A,B, D, E
163. B, C
164.A,D, E
165.B,C, D
166.A,C, D, E



167.B
168.B
169. A, C
170. A, C
171. B, E
172. B, D, E
173. E
174.C
175. A
176. C
177. B
178.B,C, D
179.C, D
180.A, D
181. B, C
182. B, C
183. A
184.B
185. B, C
186.A, B
187. C
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NERVOVY SYSTEM:

B,C,D,E
ACD
A B, C
B,C,D,E
B, C

B, E
B,D, E
B, C

D E
10. E

u. B, D
12. C

13. D

14. AE

15. C

16. E

17. A,C,D
18. B,C, E
19. B,CE
20. B,D
21. A,D
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29. AJC,E
30. A,B,C,E
31. AB

32. A,CE
33. A,B,D
34. A,C E
35. G E

36. A,B,D, E
37. BE

39. B, C
40. B, C

42. B, C

44. A, B
45. A, B



ENDOKRINNY SYSTEM

A

A B

A D

A

A B

B,C, D,F
E
B,C,D,E
ABC
10. C

u. A BC
12. B,DE
13. B,C,D,E
14. B,D

15. D

16. A,B,D
17. A,B,D,E
18. A

19. A)B,C,D
20. B,C,D,E
21. D

22. A C E
23. A,B,C,D
24. A, C,E
25. A)B,D,E
26. D

27. A,C,D,E
28. A,C,D,E
29. (D, E
30. B,C,D,E
31. AB D
32. B,D,E
33. A,B,C,D,E
34. A,B,CE
35. A E

36. B,C,D
37- A

38. AJE

39.- A

40. A,C,D,E
41. A,B,E
42. B,C,D
43. B

44. A, D

45. A, D

46. B,D, E
47. A,B,D, E

© ®N o p W

49. D, E
50. C,E
si. C,D

53. A, B, E
54. A, E



55-
56.
57-
58.
59.
60.

61.

62.
63.
64.
65.
66.

B,C,D

B,D

A,B
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