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1.V pripade akutnej ischemickej mozgo-

vej prihody s relevantnym deficitom u pa-

cientov s liecbou NOAK sa trombolyza:

a) nemoze podat nikdy

b) moéze sa podat, ak posledny prijem NOAK
bol > 48 hodin a zaroven je funkcia obli-
¢iek normalna

¢) nemoze sa podat, ak pacient
s normalnou funkciou obliciek dostava
apixaban, edoxaban alebo rivaroxaban
a od posledného prijmu NOAK uplynulo
24-48 hodin

d) moze sa podat, ale vzdy je nutné podat
idarucizumab

2. Davku apixabanu je nutné redukovat
na 2,5 mg 2-krat denne:
a) ak dve podmienky z troch su splnené:
vaha < 60kg, vek > 80 rokov, kreatinin
v sére > 133 umol/l (1,5 mg/dl) alebo ak
CrCl je 15-29 ml/min
b) ak je véha < 60kg alebo CrCl
15-49 ml/min alebo prebieha konkomi-
tantna terapia so silnym
P-Gp inhibitorom
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¢) ak je CrCl < 15-49ml/min

d) ak je vek > 80 rokov, pritomna konkomi-
tatna liecba verapamilom, zvysené riziko
krvacania z gastrointestinalneho traktu

3. Reiniciacia antikoagulacnej terapie po
CMP s pretrvavajicim miernym neurolo-
gickym deficitom, ale s klinickym zlepse-
nim, je mozna po:

a) > 3 dnoch

b) > 6-8 dnoch

¢) 1-3 dnoch

d) uzpo 1 dni

4. Mozog pacientov s AD (Alzheimerova
choroba) je v stave inzulinovej rezistencie
arozvratenej energetickej homeostazy.

Aj preto sa v sucasnosti hovori o AD ako o:

a) nervovej inzulinovej rezistencii

b) ochoreni diabetes mellitus 3. typu
c) cukrovke

d) mozgovej hmle

5. Inzulin je syntetizovany aj v mozgu:
a) nie, len v pankrease

b) len v mozgovom kmeni

¢) ano, malé mnozstvo z celkového inzulinu
sa syntetizuje v mozgu

d) v mozgu nie, ale v ostatnych strukturach
CNS

6. Mozno AD povazovat za:

a) neurodegenerativne ochorenie,
neuroendokrinologické ochorenie,
neurometabolické ochorenie
ainzulinopatiu

b) infek¢né ochorenie

) priénové ochorenie

d) dedi¢né demyelinizacné ochorenie s na-
stupom vo vyssom veku

7. Ktora signalna draha a ktory signalny

uzol su klucové pre, vnimanie” a funkciu

inzulinu v bunke:

a) PDE3b - PKA; PKA signalny uzol

b) G-protein — adenylatcykldza - PKA; PKA
signalny uzol

¢) PKB — GSK3; GSK3 signalny uzol

d) IR - PI3K - PDK1 - Akt/PKB; Akt/PKB sig-
nélny uzol



8. Aké preventivne opatrenia s cielom
minimalizovat pravdepodobnost
nastupu AD vo vysSom veku mozeme
odporucit uz dnes pacientom

v produktivnom veku:

a) opatrenia identické ako v prevencii DMT2,
inzulinovej rezistencie, obezity a kardio-
vaskularnych ochoreni

b) vytrvalostny beh

¢) hladovku

d) transplantéciu ¢revného mikrobiomu,
nizkokaloricku diétu, vysoky prijem
vldkniny a suplementdciu zeleza
amanganu

9. Ako sa volaju bunky, ktoré sa podie-
laju na stavbe HEB (hemato-encefalicka
bariéra) v mozgu a su potencialnym tera-
peutickym cielom pre liecbu AD:

a) Cajalove bunky

b) pericyty (Rougetove bunky)

¢) mikroglie

d) Purkyriove bunky

10. Nedostatek vitaminu B, se miize

projevit:

a) perniciézni anemif

b) depresi a demenci

) paresteziemi na dolnich koncetinéch,
podobnymi diabetické neuropatii

d) véechny odpovédi jsou spravné

11. Mezi skupiny ohrozené projevy
nedostatku B, nepatfi:

a) seniofi

b) mladi vegetariani

) pacienti s onemocnénim ledvin

d) diabetici |é¢eni metforminem

12. Jaka farmakokinetika jsou znama pro
peroralné podany vitamin B, :

a) pasivni

b) aktivni

¢) pasivni i aktivni

d) aktivni, pomoci holotranskobalaminu

13. Jaké maximalni jednorazové mnoz-
stvi je mozno absorbovat pomoci IF:

a) maximalné 1,5 ug

b) maximalné 1,5mg

¢) maximalné 1,59

d) minimalné 1,5mg

14. Jaka davka pro peroralni podani je
dostatecna pro efektivni aktivaci pasiv-
niho transportu:

a) 400 pg p.o.

b) 100 ug p.o.

) 1000 pg p.o.

d) 50 ug p.o.

15. Pasivni absorpce B, ;:

a) je nezavisla na pfijaté davce B,

b) je nizsi se stoupajici pfijatou jednorazo-
vou davkou B,

¢) je vyssi se stoupajici pfijatou jednorazo-
vou davkou B,

d) davka neni rozhodujici

16. Odporucania Eurépskej kardiologic-

kej spoloc¢nosti (2021) indikuju, ze dve

lieciva NOAK (DOAK) treba uprednost-

nit u chorych s predsiefovou fibrilaciou

a s nedavnym krvacanim. Ktoré su to:

a) apixaban a rivaroxaban

b) dabigatran (obe davky) a apixaban

¢) dabigatran (110 mg dévka 2-krat denne)
a apixaban

d) apixaban a edoxaban

17.V stadii ARISTOPHANES sa hodno-

tila aj bezpecnost liecby NOAK (DOAK).

Co bolo primarnym bezpeénostnym

end-pointom:

a) pritomnost neznasanlivosti NOAK (DOAK)

b) pritomnost krvécania u pacienta liece-
ného NOAK (DOAK)

¢) pritomnost vyznamného krvacania

d) pritomnost vyznamného krvacania, oso-
bitne gastrointestinalneho, intrakranial-
neho ¢i v inej lokalite

18. Posolstvo studie ARISTOPHANES:

a) Lie¢ba (apixaban, dabigatran a rivaroxa-
ban) pacientov s nevalvuldrnou predsie-
novou fibrilaciou a vysokym rizikom vy-
skytu gastrointestindlneho krvacania bola
spojena s nizsim rizikom vyskytu ciev-
nej mozgovej prihody a/alebo systé-
movej embolizécie nez v ramene liecby
warfarinom.

b) Apixaban a dabigatran sa pri liecbe
spajali s nizsim rizikom vyskytu
velkého krvacania oproti liecbe
warfarinom.

¢) Lie¢ba apixabanom mala nizsie riziko
vyskytu gastrointestindlneho krvéca-
nia (oproti liecbe warfarinom) a liecba ri-
varoxabanom mala riziko gastrointesti-
nalneho krvacania vyssie nez pri liecbe
warfarinom.

d) Vsetko vyssie uvedené plati.

19. Najcastejsou chronickou peceriovou
chorobou je MAFLD. Globalna prevalen-
cia v beznej populacii sa vyskytuje na
urovni:

a) cca 20-25 %

b) cca 30-35 %

c) cca 35-40 %

d) Ziadne tvrdenie neplati

20. Najspolahlivejsie odliSenie jedno-
duchej steatozy (NAFL) od progresivne
sa spravajucej steatohepatitidy (NASH)
poskytuje:

a) ultrasonografia

b) biopsia pecene

¢) elastografia

d) aktivita transamindz

21. Zakladny pilier liecby MAFLD
predstavuju:

a) statiny

b) inzulinové senzitizéry

) rezimové opatrenia

d) hepatoprotektiva



