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"Przedmiot ma wtedy sens, kiedy ci¢ rozwija,

a rozwijasz sie¢ zdobywajac go, a nie posiadajac”.

/Antoine de Saint-Exupéry/

Rozdzial 1

USTROJ ZYWY A CZYNNIKI SRODOWISKA




j

i

_J

1. W chorobie wibracyjnej dominujacym objawem jest napadowy sk.urcz
naczyn, poniewaz jest to reakcja uczuleniowana na produkty rozpadu biatek
ustrojowych pod wplywem drgan.

2. Prad zmienny sinusoidalny o napigciu 60 V nie jest niebezpiecziry dla. ustroj'u
ludzkiego, poniewaz decydujace znaczenie w dziataniu pradu na ustroj ma nie
napigcie lecz natgzenie pradu.

3.W stanie niewazkosci dochodzi do zmniejszonego wydzie_lania jonow wapnig
z moczein, poniewai zwicksza si¢ wiedy jego odkiadanie w tkance kostnej
zwigzane z hipersekrecjg kalcytoniny.

4. W przyspieszeniach dziatajacych na organizm w 0si strzaﬂ(owej dqchodzi' do
niewielkich zmian hemodynamicznych, poniewai przemieszczenia kmx w
tozysku naczyniowym sg wtedy duzo mniejsze niz przy dziataniu przyspieszen

- wzdluz osi podluznej ciata.

5. W chorobie ultradzwickowe] moze wystapi¢ goraczka, ponﬁewai pqd
wplywem ultradzwickéw dochodzi do rozpadu biatek tkankowyf:_h 1 powstania
produktéw ich degradacji dzialajacych na osrodek termoregulacii.

6. Objawy wzrokowe wystepujace w przy$pieszeniach dodatnich poprzedzajac
utrat¢ przytomnosci, poniewaz zuzycie tlenu przez siatkéwke jest wigksze niz
osrodkowego ukladu nerwowego.

7. Najsilniejszy efekt mutagenny promieni nadﬁoletowy_ch'wystqpuje przy
dlugoscei fali 3000 A, poniewaz przy tej dlugoéci nastgpuje ich maksymalna
absorpcja przez kwasy nukleinowe.

8. W chorobie popromiennej pojawia sig¢ skaza krwotoczna plytkowg, poyiewai
promieniowanie jonizujace stabilizuje blony komérkowe megakariocytow.

9. Czynniki hamujace enzym Kkatalaze poteguja mutagenne dzialanie
nadtlenkdw, poniewaz katalaza powoduje powstawanie nadtlenku wodoru.

10. Organizm wytrzymuje bez szkody suche powietrze o temperaturze 130°C,

poniewaz przewodnictwo cieplne jest odwrotnie proporcjonalne do wilgotnosci
powietrza.

11. Najczgstsza przyczyna $mierci w wyniku porazenia pradem elektrycznym
jest:

1. skurcz tezcowy zupelny migénia sercowego
2. migotanie komor

3. oparzenie

4. uszkodzenie nerek

5. porazenie ukiadu nerwowego

12. Najlepiej znoszonym przyspieszeniem przez cztowieka jest:
1. podtuzne dodatnie /+ Gz/

2. podtuzne ujemne /- Gz/

3. poprzeczne

4. skojarzone ujemne i poprzeczne

5. skojarzone dodatnie i poprzeczne

13. Tzw. widzenie czerwone /red-out/ zwigzane jest z dzialaniem:
1. przyspieszenia podluznego dodatniego /+ Gz/

2. przyspieszenia podluznego ujemnego /- Gz/

3. przyspieszenia poprzecznego

4. zadna odpowiedz nie jest prawidlowa

5. prawidlowe sg odpowiedzi 1,21 3

14. Posta¢ naczyniowa choroby wibracyjnej zwiazana jest patogenetycznie z:
1. mechanicznym uszkodzeniem drobnych tetnic

2. wzrostem przepuszczalno$ci $rodblonkow

3. rozwojem procesu miazdzycowego

4. nerwica wegetatywna

5. powstaniem zatorow naczyniowych

15. Wrazliwos¢ elementéw upostaciowanych krwi obwodowej na dziatanie
promieniowania jonizujacego uklada si¢ wg nastgpujacej gradaciji:

. limfocyty, ptytki krwi, erytrocyty, granulocyty

. erytrocyty, granulocyty, plytki krwi, limfocyty

. limfocyty, granulocyty, plyki krwi, erytrocyty

- plytki krwi, limfocyty, erytrocyty, granulocyty

. zadna z odpowiedzi nie jest prawidlowa
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16. Sposréd wymienionych narzadéw i ukladow najmniejsza wrazliwo$¢ na
dziatanie promieniowania jonizujacego wykazuja:

1. gruczoly plciowe

2. serce i pluca

3. przewad pokarmowy

4. skora

5. uktad krwiotwérczy

17. Uszkadzajace dzialanie promieniowania jonizujacego na ustroj jest
Zmniejszone: '

1. w pelnej sprawnoéci organizmu

. w obrzgku $luzowatym

. uotylych

. w hipoksji

. w pelnym utlenowaniu ustroju /oddychanie czystym tlenem/
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18. Gtownym czynnikiem etiologicznym w chorobie wysoko$ciowe;j jest:
1. obnizenie p0, atmosferycznego

2. obnizenie pN, atmosferycznego

3. obnizenie pC0, atmosferycznego

4. wzrost promieniowania ultrafioletowego

5. wszystkie odpowiedzi sq bledne

19. Najwazniejsze objawy choroby kesonowej zwiazane sg patogenetycznie z:

1. wilgocia

2. powstawaniem naczyniowych zatorow azotowych

3. powstawaniem naczyniowych zatoréw tlenowych

4. niedoborem tlenu

5. mechanicznym dziataniem podwyzszonego ci$nienia

20. Pierwszy okres metabolicznego zespotu pourazowego charakteryzuje sig:
]. przewaga dzialania ukladu adrenergicznego

2. wzmozZonym wydzielaniem kortykosterydow

3. wzmozonym katabolizmem

4. podniesieniem cieploty ciala

5. wszystkie odpowiedzi sg prawidtowe

to

21. Najczestsza przyczyng $mierci wskutek porazenia pradem elektrycznym jest:

1. zaburzenie rytmu serca

2. oparzenie

3. porazenie czynno$ci bioelektrycznej mozgu
4. porazenie osrodka oddechowego

5. ostra niewydolnosc kory nadnerczy

22. S.po.s’r()d \yy_mienionych narzadow najwieksza wrazliwo$é na dzialanie
promieniowara jonizujacego wykazuje:

1. skora

2. serce

3. pluca

4. nerki

.23.. Wrazliwos'é komérek uktadu szpikowego na dziatanie promieniowania
Jjonizwacego uklada si¢ wg nastepujacej gradacji:
1. mieloblasty, megakariocyty, erytroblasty

- 2. erytroblasty, mieloblasty, megakariocyty

3. erytroblasty, megakariocyty, mieloblasty
4. mieloblasty, erytroblasty, megakariocyty

24_. Ma}a tolerancja organizmu ludzkiego na przyspieszenia dzialajace w dlugiej
osi ciala zwiazana jest przede wszystkim:

1. z prostopadtym dziataniem tych przyspieszen na powierzchnie przepony

2. z budowa anatomiczng ukladu kostno-stawowego

3. z zaburzenjami hemodynamicznymi

4. z rozrywaniem pecherzykow plucnych’

25. W dhugotrwatej hipodynamii jako modelu symulowanej niewazkosci
obserwujemy:

- zwigkszenie podstawowej przemiany materii

. obnizenie poziomu wapnia we krwi

- wielomocz,

. znaczne obnizenie wartosci hematokrytu

- wszystkie powyzsze odpowiedzi sa prawidtowe

Lo W -
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26. Przegrzanie ustroju zwigzane jest patogenetycznie z:
1. utratg wody i elektrolitéw

2. spadkiem cisnienia t¢tniczego krwi

3. zmianami dystrybucji przeptywu krwi

4. wszystkie odpowiedzi sa prawidiowe

27. Uwzgledniajac patomechanizm wstrzasu oparzeniowego, w stanie tym
nalezy przede wszystkim poda¢ parenteralnie:

1. 0,9% NaCl

2.-5% glukoze

3. noradrenaline

4. roztwor albumin

28. Przeciwzapalne | bakteriobojcze dziatanie ultradzwigkdw polega na:

1. hamowaniu proceséw oksydoredukeyjnych

2. uczynnianiu odpowiednich enzymow komér!fowych

3. wywolywaniu znacznego stopnia eozynopenii _ .

4. zwiekszeniu przepuszczalnosci bton komoérkowych i rozpadzie czasteczek
biatkowych.

29. W chorobie popromiennej obserwuje si¢ wzrost aktywnosci:
1. monoaminooksydazy '

2. polimerazy DNA

3. kinazy tymidynowe;j

4. dezoksyrybonukleazy

5. wszystkich powyzszych enzymoéw

30. Swiatto stoneczne jest czynnikiem ujawniajacym zaburzenia spowodowane
niedoborem jednego z wymienionych ponizej skladnikéw pokarmowych:

1. fenyloalaniny

2. amidu kwasu nikotynowego

3. kwasu arachidonowego

4. tyrozyny

31. Jednorazowe napromieniowanie dawkg 250 radow powoduje wystapienie
zespohu: . .

1. uszkodzenia ukiadu krwiotwérczego /aplazji szpikowej/

2. zotydkowo-jelitowego

3. mézgowego

4. wszystkich powyzszych

32. Szkodliwe dzialanie naglej dekompresji na ustrdj zwigzane jest
patogenetycznie z:

1. zaburzeniami réwnowagi kwasowo-zasadowej

2. zahamowaniem czynno$ci enzymow

3. mechanicznym dziataniem obnizonego ci$nienia

4. zadnym z powyzszych

33. Dzialanie sily przyspieszenia i sit odsrodkowych w osi sirzalkowej ciata jest
szczegblinie niebezpieczne, poniewaz wystepowanie zaburzen
hemodynamicznych podczas dzialania na organizm przyspieszen liniowych i

katowych zalezne jest od polozenia osi ciata wzgledem kierunku dzialania tych
sit.

34. Niedotlenienie ustroju zapobiega skutkom dziatania promieniowania

Jjonizujacego, poniewaz w tkankach powstajg wtedy mniejsze ilosci nadtlenku
wodoru.

35. Ktore ze sformulowan jest bledne?

1. sposrod komorek ukladu szpikowego najbardziej wrazliwe na dzialanie
promieniowania jonizujacego sq eryiroblasty

2. malo wrazliwymi na dziatanie promieniowania Jjonizujacego komorkami sg
komorki osrodkowego uktadu nerwowego

3. najbardziej wrazliwymi na dziatanie promieniowania jonizujacego
komoérkami uktadu biatokrwinkowego sa granulocyty obojetnochtonne

4. odktadanie si¢ w kosciach niektérych 1Zotopdw promieniotwoérczych moze
spowodowad zahamowanie wzrostu.

36. Dzialanie elektrolityczne na tkanki wykazuje tylko prad staly, poniewaz

prad zmienny powoduje odwracanie procesu elektrolizy wskutek stalej zmiany
biegunow.

37. W ozigbieniu organizmu wystepuje poliuria, poniewaz obkurczenie naczyn
krwionosnych skéry prowadzi do zwigkszonej filtracji w nerkach.

38. W chorobie popromiennej dochodzi do krwawien z przewodu

pokarmowego, pomiewaz megakariocyty wytwarzajace plytki krwi sa
najbardziej wrazliwe na dzialanie promieniowania Jjonizujacego.
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26. Przegrzanic ustroju 2avigzane jest patogencelyeznie 7
Suteaty wodv i elektrolitow

- spadkicm cisnienia tgtniczepo krwi

Symianami dystrybucji przeplywu krwi

Swszastkic odpowicdzi sy prawidlowe

e P =

27, Vhwrgledniagae patomechanizm wstrzgsu oparzeniowego, wstanie tym
nalezy przede wszystkim podad parenteralnic:

- 0.9% Na(Cl

3% ghikozg

noradrenaling

roztwor albumin
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28, Przeciwzapalne § bakteriobojeze dzialanie ultradZzwickow polega na

1. hamowaniu procesow oksydaredukeyjnych

2 uezynnianiv odpowicdnich enzymow komorkowych

Iowvwolywaniu znacznego stopnia cozynopenii

4. vavickszeniu przepuszezalnodel blon komarkowych i rozpadzic czastecrck
bialkowveh. ‘

29. W chorobie popromicnngg obserwuje si¢ wrrost aktywnaosei:
1. monoaminooksydazy

2 polimerazy IINA

Kinazy tvmidynowej

~deroksyrybonukleazy

Swszvstkich powyzszych enzymow
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30. Swiatlo stoneezne jest ezyonikiem ujawniajgeym zaburzenia spowodowanc
nicdoborem jednego 7 wymicnionych ponizej skladnikow pokarmowych:

I fenyloalaniny

2o amidu kwasu nikotynowego

A kwasu arachidonowepo

4 tyrozvay

31 Jednorazowe napromicniowanic dawkq 250 raddw powoduje wystypienie
zespohw:

I uszkodzenia ukladu krwiotwarezego faplazji szpikowej/

2. soladkowo-jehtowega

Iomazgowego

4 wazvatkich powyzszych

32. Szkodliwe dzigtanie naplej dckompresji na  ustrdj zwigzane  jest
patogenclycznie z.  ©

1. zaburzeniami réwnowagi kwasowo-zasadowej

2. zahamowaniem czynnosci enzymow

3. mechanicznym dzialaniem obnizonego cisnienia

4. radnym 7 powyzszych

33. Dzialanie sily przyspieszenia i sit od$rodkowych w osi strzatkowej ciala jest
szezegdinie niebhgzpieczne, poniewaz *  wyslepowanie zaburzen

Hemodynamicznych podezas dzialania na organizm przyspieszen liniowych i
katowych zalezne jest od polozenia osi ciala wzgledem kierunku dziatania tych

sil.

34. Niedotlenienie usfroju zapobiega skutkom dzialania promieniowania

jonizujncego, ponicwai w tkankach powslaja wtedy mnicjsze ilodci nadtlenku
wodoru.

35, Ktore ze sformulowan jest blgdne?

1. sposréd komdrek ukladu szpikowego najbardziej wrazliwe na dziatanic
promieniowania jonizujgcego sa erytroblasty

2. malo w,'azliwymi na dZialanie promieniowania jonizujacego komarkami sq
komadrki osrodkowego ukladu nerwowego

3. najbardzicj wrazliwymi na dzialanie promieniowania jonizujgcego
komadrkami ukladu bialokrwinkowego sa granulocyty obojetnochlonne

4. odkladanic si¢ w kosciach nicktdrych izotopdéw promieniotworczych moie
spowodowac zahamowanie wzrostu.

36. Dzialanic elcktrolityczne na tkanki wykazuje tylko prad staly, ponicwaz
prad zmienny powoduje odwracanie procesu elektrolizy wskutck stalej zmiany
bicgundw,

¥1. W ozigbieniu organiziou wystepuje poliuria, poniewaz obkurczenie naczyn
krwionosnych skory prowadzi do zwigkszonej filtracji w nerkach.

38. W chorebic popromicnnej dochodzi do krwawien 7 przewodu

pokarmowego, ponicwaz megakariocyly wytwarzajace plytki krwi sg
najbardzicj wrazliwe na dzialanie promieniowania jonizujacego.
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39. W chorobie popromiennej dochudzi do obniZenia odpornosci, poniewaZ w
okresic wystgpienia pelnych objawdw klinicznych rozwija sig nicdokrwistosé
nicdobarwliwa. '

40. Stan niewazkosct nie prowadzi do:

. odwodnienia ustroju

. zmiejszenia si¢ pasazu jelitowego

. ziniejszenia odpornosei, wskutek obnizenia sig zawartosci properdyny
_zimniejszonego wydalania jondw wapnia z ustroju

. brak poprawnej odpowiedzi

2 LI B —
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41. Ktory z wymienionych czynnikow nic wplywa na zwigkszenie wrazliwosei
ustroju na dzialanie rodkow chemicznych?

1. wick osobnika

2. nadmierny wysilek fizyczny

3. pikniczna budowa ciala

4. alergia

"Klo chee pornad najwigksze tajemnice nalury,
nicchaj obserwuje i rozpatruje minima i maksima,
przeciwienstwa i przeciwstawnosel”.

/(‘riordnnp Bruno/

Rozdeinl 1

IMMUNOLOGIA, ZAPALENIE



. We krwi czlowicka  zaobserwowano  wysoki  poziom  przeciweial
shicrowanych przeciwko kompleksowi: wil.3,; - czynnik wewngtrzny, Cry
mozemy spodziewadé si¢ zmian anatomicznych ktoregos z wymienionych
ponizey narzgdinwv. Kiorego?

1. koncowego odeinka jelita cienkicgo
trzustki
konticowego odeinka dwunasinicy
7oladka
prawidlowe sg odpowicdzi i 4

= N

5

2. Ktory 7 wymienionych mediatorow zapalenia jest odpowicdzialny 7a
ckspresje selekiyn na powierzehni srodblonka naczyn?

[ trombina

2 feukotrien C,

I histamina

A4 wszystkie powy7sze

Yo Zjmwisko  preeciwnowolworowe]  odpornasci  wspollowarzyszace
fconcommitant immunity/ polega na:

I niszezeniu limfoeytow T przez kontakt 7 komarkami nowotworowymi

2 uodparnicnin immunizowanvmi komaorkami lim{oidalnymi

3 aplaszezamu komorki nowolworowej przev. przeciwceiala blokujgee

1. opormodcl na przeszezep tego samego - rosnacego woustroju - guza
NOWOTWOrowego

5o zadia 7 powyzszyeh odpowiedzi nic jest prawidlowa

. Kaontakt 7 ebeym antygenem w zyciu plodowym doprowadzi do:
. pobudzenia odpowicdnicgo klonu limfocytow T

. pobudzenia odpowicdnicgo klonu limfocytow B

1 rozwoju nabylej tolerancit ustroju na antygen

1. razawvaju chorob 7 autoagresji

- pebudzenia odpowiednich klondw limfocytow Ti B

Vo —— e

AN

5. Zjawisko adaptacii prreszezepu zwigzane jest

I 7 uteatg wlagciwosei antygenowych przeszezepu na skutek przcbywania w
ustroju gospodarza

2. ze spadkiem zdolnosei obronnych gospodarza w wyniku terapii

A zreakelq "przeszezep przeciw gospodarzowi”

4. 7 wiorng nadezynnoéeia kory nadnerezy

Sowszvsthie powyzsze odpowiedzi sq prawidiowe
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6. Doswiadezalng pokezywke u zwierzgt nicuczulonych modclowano podajac:
1. barwnik dozylnie, antygen $radskornie

2. barwnik dozylnie, histamine §rodskormie

3. barwnik $radskornie, antygen dozylnic

4. barwnik $rodskornie, histaming dozylnie

7. Zmiany skéme uooosob chorych pa cukrzyce powstale w  micjscu
wiclokrotnych wstrzyknicé insuliny zwigzane sg z odpowiedzia ﬂlelguznq

. typu kompleksow immunologicznych .

Aypu reakeji cytolityeznej

3. typu odezynu opdznionego

4. typu T reakcji analilaktycznej

5. wszystkic powyzsze odpowiedzi sq prawidlowe

[N -

8. W aplazji grasicy /zespol Di George' a/ wyslepuje:

1. brak lgG, prawidlowy poziom pozostalych immunoglobulin
2. nictlobor IgM, wysoki poziom TgA

3. prawidlowy pdziom wszystkich immunoglobulin

4. nicdobor wazystkich kias immunoglobulin

9. Odcezyny alergiczne nasilajy sig przy:

1. pobudzeniu receplorow bela adrenergicznych
2. zablokowaniu'receptordw histaminowych H,
3. pobudzeniu cyklazy guanylowcj

4. zahamowaniu difosfoesterazy

10. W ktérym iz wymicnionych procesow patologicznych odgrywa rolg

bradykinina?

1. w nadcisnicniu pochodzenia nerkowego

2. w gorgqezee

A, w slanach nadmicrnego zwigkszenia motoryki jelit

4. w stanach obrzgkowych

5. prawidlowe sq odpowiedzi 3 1 4

11. W odpowicdzi odpornoéciowej nieswoistej biorg glownie udzial:
1. limlocyty 3
2. limfocyty T

3. interferon

4.k nmnkl plazmatyczne

5. 7adna 7 odpowiedzi nie jest prawidlowa

17



12. Czynnik MIF /Migration Inhibitory Factor/ wydzielany jest przez:
I, makrolagi

himfoeyty T

- komorki tuczne

. cozynolile

y. komorki plazmatyczne

w1

[

13. Bierne przeniesienie uczulenia o typie opoznionym nastapié moze poprzez:
I reaginy
2. komaorki limfloidalne
3. immunoglobuliny [gG
4. wszystkic wymienione czynniki
5. zadna 7 odpowiedzi nie jest prawidlowa

T4, W rcakeji alergicznej odpowiedziaineg] za objawy dychawicy oskrzelowej
biory udvzial:

1 imnnunoglobuliny IgA wystepujgee w blonach $luzowych

2 unmunoglobuliny 1p13 zwigzane z homérkami tucznymi

3. immunoglobuliny [pM o duzych czgsteczkach

4. immunoglobuliny 1gG

S. prawidlowe sq odpowiedzi 2 7 4

I5. Proces odezulania zwigzany jest:

Iz powstawaniem przeciweial blokujgeych

2.2 procesem adaptacji ustroju do wzrastajgeych dawek amtygenu
3. ze zjuwiskiem histaminopeksji

4.z 1zw. porazeniem immunologicznym

5.z usuwanicm antygenu Z ustroju

0. Za wyslgpujgee w odezynie Arthusa objawy odpowiedzialne sy:
. mediatory odezynu zapalnego

- mikroprecypitaly antygeou z przeciweialami
. pobudzenie receptordw histaminowych H,

- wszystkie wymienione czynniki

- zaden z wymienionych czynnikow

[ B e
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17. Do choréb z autoagresji zalicziamy:

{. odezyn Arthusa

2. zapalenic Srodinigzszowe nerck

3. goscice stawowy

i, wole endemiczne /ictoksyczoe/ tarczycy
5. prawidlowe g odpowiedzi 213

.

18. Wykonanie szezepicn ochronnych to indukdwanic mlporm)slu.
b, czynnej, SWoiste)

2. biernej, swuiste]

3. czynnej, nicswoiste)
4. biernej, nieswoistej - o
5. odpowiedz uzalezniona jest od rodzaju szezepionkl

19. W procesic zapalnym kininy nie wywolujay:
1. zwickszongj przepuszezalnosct faczyn

2. migracji kowinek plytowych

3. bolu

4. lizy komorck

M M N Yo H T N ‘ ; ' A ‘/-
20, Aklywacja Krzepnigenn w procesie zapaluym nie jest spowodowana prze
I cudotoksyny bakleryjngy
2. tromboplastyng tkankowsq _ .
3 yahamowanic trombokinazy preez bialka patologiczne .
4. kompleks antygen-przeciweiilo lub zagregowane ganuna-globuling

21, Proces kininogenezy aktywowany jest réwnoczesnie z procesem .hl_n':muh/._\,
ponicwa? czynnik kontaktu /Hagemana/ jest wspOlnym ogniwent iicjugeym
oba te procesy.

22. Prostaglandyny obnizaji prog pobudliwosci receplorow huln\lv_ycl]x na
. 1 4 N 1 E) Y 0 ] .r ~ " 3 ¢ a : ) \;
dzialanic innych mediatordw zapalema, poniewaz stymulujg L)’H;lL% adeny ( Wi
w komorkach biorgeych udzial w odezynte zapalnym /Akomorki - tuczne,
P 8 At
granulocyty obojetnochtonne/,



23, Wskaz pelng odpowicd?, przewidywanych reakeji odrzucenia przeszezepu:
Kierunek stezatki okregh dawee i bioreg, np. AA dawea/ » AR /hiorcal:

P AA BI3
N 2
, AR
PR
I, . V\BB

1. pzeszezepyl i 2
2 precszezepy 203
3opreeszerepy 34
4. przeszesepy 1 d

24. W astmic alopowej chorzy reaguja dodatnimi testami skornymi na antygeny
wrzicwne, poniewaz komarki tuczne wyslepujg w duzych ilociach zarowno w
skarze. jak 1w plucach.

15, Ktoce zdanie jest hlgdne? ' o
1. Warunkicm wyslgpienia wstrzasu  anafilaktycznego jest co  najmniej
dwukrotnic zetknigcie si¢ organizmu z danym alergenem.

2. Reakeja typu anaftlaktycznego zapoczalkowuje polaczenie sig alergenut 7
czasteezkami 1gli praytwierdzonymi do powierzehni komérek tucznych.

3. Przvkladem reakeji typu cytotoksyeznego jest odezyn Arthusa.

1. Nadwrazliwode typu poznego nic zalezy od udziatu immunoglobulin, zalezy
natomiast od obecnosci w organizmie swoistych limfocylow.

S bk blodnego zdania

26. Tolerancie nabylg na przeszezep mozna wywolac:

1. antvoksydantami

2 kortyzolem

A podawaniem feukotriendvy o

1. podskarmym podawanicm w duzych ilosciach przeciweial precypitujgcych
5. aperviem azotowym

27. W rcakcjach adpornogciowych nieswoistych biorg udzial:
1. interferop
2. properdyna
3. uklad dopeltniacza
4. wszystkie odpowicdzi sq prawidlowe
S. prawidlawe sq odpowiedzi 12

28.  Faza  mortfelogiczno-czynnosciowa  natychmiastowych  odczynow
alcrgicznych typu I okreslamy: .

1. przewlekle zmiany morfologiczne powslale w wyniku czestych ekspozycji
na alergen

2. odpowied? ustroju na wyzwalane w reakgji alergicznej mediatory

3. pobudzenie produkeji przeciwceiat po ekspozycji na odezyn

4. wszystkic. odpowiedzi sq prawidlowe

5. prawidlowe sq odpowicdzi 102

29. Chorobe posurowicza zaliczamy do:

1. adezynow alergicznych typu 1

2. odezynow alergicznych typu H /eytolitycznych/
3. odezynaw alergicznych typu 111

4. odezynow opdznionych

5. zadna odpowiedz nie jest prawidlowa

30. 1] chorych z dychawicq oskrzelows obscrwuje sig obnizony poziom Ighi w
surowicy, poniewaz przeciwciala le oplaszezajg komorki tuczne,

31. Do mediatordw natychimiastowych odezyndw alergicznych, dzialajacych
glownie "prozapalnic” nic naley /-3/:

. bradykinina

. histamina

. leukotrieny

4. heparyna

5. adrenalina

N =

32. W AIDS wyslepuje uposledzenie glownie komorkowego typu odpornoser,
poniewaz wirus HIV atakuje subpopulacj¢ T4 limfocytow pomocniczych.



3. Limfokiny 10

mediatory epoznionych odezynow alergicznych
substancje regulujace przeplyw chionki

kininy wyzwalujgee si¢ w reakcjach alergicznych
4. radna vdpowied? nte jest prawidlowa

5. prawidiowe si odpowiedzi 213

33
1.
2.
3

34, Nadwrazliwo$d typu opdznionego przepicsé mozna biernic na innego
osobnika przy pomocy:

1. surowicy osobnika uczulonego

2. zawiesiny limlocytdw osobnika uczufonego

3. erytroeytow osobuika uczulonego

4. zawiesiny eozynolilow osobnika uczulonego

5. prawidlowe sg odpowiedzi 21 4

35. Hormony kory nadnerczy wywicrajg dzialanic przeciwzapalne, ponicwaz
lipokortyna hamuje aktywnoscé loslolipazy A,

36. Obnizenic ekspresji bialek adhezyjnych na kumorkach srodblonka oslallia
przebicg reakeji zapalnej, poniewaz zahamowaniu ulega wiledy proces migracji
granulocytow do ogniska zapalnego.

37. leukolrieny zaliczamy do tzw. komodrkowych mediatorow  odezynu
vapalnego, ponicwaz uwalniane sg one w czasic zapalenia 2 ziarnistudel
homorek bioraeych w nim udziat /granulocyty, komorki tuczne/.

38. Pojycie alergii atlopowej jest zwigzane z degranulacjy mastocytow /komorek
tueznyeh/, poniewaz przeciweiata klasy IgM sa odpowiedzialne za swoistosé
reakefi mastoeyt - alergen.

39. Heparyna uwalniana 7 komorek tucznych w przebiegu  wslrzysu
anafilaktycznego wplywa na uklad krzepnigeia krwi poprzez:

1. dzialanic antytrombinowe

2. hamowanie agregac)i plytek krwi
3. aktywacj¢ procesu fibrynolizy
4. wszysikie odpowiedz sy prawidlowe
5. prawidlowe sy odpowicdzi |3

N
t~J

40. W aplazji grasicy /zespol 17 (}corgt‘j' u/~Wylep}l_|.c:
~defekl immunologiczny zwigzany z lnnlocyt'zum 13
_upusledzenie odpornosel plownic lypu komorkowego
. brak gruczolow przytarezycznyeh

_odpowiedzi 213 si prawidlowe

_zadna z odpowiedzi nie jest prawidlowa

N~ —

B

‘N

41. Defektu funkeji komorek fagocytujaeych qiu obserwuje sig w!
; 1. przewleklej chorobie ziarniniakowej

2. niedoborze micloperoksydazy

3. niedoborze glikoprotein adhezyjnych

4. nicdoborze inhibitora C, esterazy

42. Dodatnia reakcja Mantloux:

1. jest dowodem odpornodel lypu komorkowego

2. jest spowodowana nadmiiareny antygenu A
3. wyslepuje w 6-8 godzin po doskornym wslrzyknigeiu tuberkuitny
4. prawidtowe sq odpowiedzy 1i3 '

5. zadna z odpowicdzi nie jest prawidlowa

43. Zespol Chediaka-1ligashiego (:ech\_ljc:

1. zwigkszoun zapadalnodé na zakazenia

2. nieprawidlowa budowa mikrotubul kumorkowyceh
3 dziedziczenie autosomalne, recesywie

4. wszystkie powyzsze odpowicdzi sy prawidlowe

5. prawidlowe sy odpowiedzi | i3

44. Swoista odpornose przeciwzaka? hig;-nu \’\'ySlQI)}lJCi E—
| w 2-leiniegy dziecka w postact przeciweial klasy fpG pochodzicyeh od matid
2. po podaniu surowicy odpornosciowe|

3. po przebyciu choroby zakaznej .

4. wszystkic powyzsze odpowiedzi si prawidlowe

5. prawidlowe sy odpowiedzi 112



45, Limfocyl T wykazuje cylotoksyezne dzialanic na komorke docelowy
iozpoznajge konwencjonaly  antygen  lacznie 7. "wlasnymi”  antygenani
7godnodei tkankowey:

T MUC AT A Klasy |

2OMITC LA Klasy 11

3 MIIC ATLA/ klasy 1

4 bes restrvkep MHC

16, Immunologiczna obrona przeciwnowolworowa obejmuje:

I naturalng eytotoksyeznodé wywierang przez limfocyly NK

2 eviotoksvezno$é komarkows zalezng od przeciweial wywierany przez
Lomorki K ‘

1 swoisty i nicswoisty cytoloksycznosé wywicrang odpowiednio  przez
Timfocvty T 1 makrolagi

4. wezvstlic odpowiedzt sq prawidlowe

47, Cyennik aktywujaey plytki /PAE/ wydziclany przez komorki tuczne:
I aktywujc lcukocyty obojetnochionne
2. kurczy migsnidwke gladka
3. agreguje plytki krwi
4. wezystkic adpowicdzi sg prawidlowe

48. Nabvig tolerancj¢ immunologiczny mozna wywolaé:
_podawanien antygenu w zyciu plodowym
. podawaniem bardzo duzej dawki antygenu
abvdwic adpowiedzi sy prawidlowe
_sadoa adpowied? nie jest prawidlowa

e B —

49, W chorobie posurowiczej majbardzici uszkodzone sq: mozg, pluca i
sledziona. ponicwaz powstajaee w tej chorobic kompleksy immunologiczne
wywalujg zatory glownie w naczyniach wiosowatych tych narzadow.

A0, Interlenkine 1 owyhwarzang w przebicgu odpowiedzi immunologiczne
saticzamy do (2w, cytokin, poniewaz produkowana jest ona przez makrofag i
imne komarki biorqee udzial w reakeji odpornosciowe].

A1. Prog czucia bolu w przebicgu zapalenia jest obnizony, poviewai powsiajgce

w v procesie prostaglandyny "uwrazliwiajg" receptory bolowe va dzialanie
innveh mediatorow odezynu zapalnego.

24
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52. Podawanie ‘przeciwcial skierowanych przeciwko komarkowym biatkom
adhezyjnym poteguje przebieg odezynu zapalnego, poniewaz stwarza warunki
do szybszego poruszania sig komarek zernych w tkankach.

53. Zjawisko ulatwictnia immunologicznego /immunological enhancement/ w
chorobic nowolworowej polega na:

I. oplaszczanin  komdrki nowolworowej przeciwcialami  blokujacymi i
uszkadzaniu limfocytow T Loksynami nowotwotowymi

2. optaszezaniu komarki nowotworowej przeciwcialami blokujacymi i reakc;ji
awolnionych anlygendw nowotworowych ze swoistymi przeciwcialami poza
obrebem tkanki nowotworowej

3. niszezeniu limfocytow T przez  bezposredni kontakt 7z komarkami
nowolwaorowymi

4. uwalnianiu przez. komorki nowolworowe czynnikow angiogenetycznych

5. 7zadna z odpowiedzi nie jest prawidlowa

54, istamina wyzivalana w natychmiastowych odczynach alergicznych:

. zwigksza przepuszezainos$é kapilarow

. poprzez stymulacjg cyklazy adenylowej hamuje przebieg reakeji alergicznej
. kurezy miggniowke gladka duzych naczyn

- wszystkie odpowiedzi sq prawidlowe

. 7adna odpowied? nie jest prawidlowa

AR N —

55. W jakim =z wymienionych procesow patologicznych odgrywa rolg
bradykinina? ~

- nadmierny skurcz miesniowki oskrzeli

. 7wigkszona przepuszezalnosé kapilarow

. obie adpowicdzi sq prawidlowe

. ubie odpowicdzi sq [alszywe

-~ —

56. Narzadami najbardzicj podatmymi na uszkodzenic kompleksami JgG -
antygen - dopelniacz w nadwrazliwodci typu komplekséw immunologicznych
S

1. wglroba, mozg

2. nerki, serce, stawy

3. nadnercza, tarcyzyca, trzustka

4. $ledziona, 7okydek

25



57. Kldre z ponizszych twicrdzen jest prawidlowe? R '

. w odpornosci humoralnej wolne przeciwciala reaguja z odpowiednii
antygenami

2. przeciweiala sy glikoproteidami

3. kompetentne klony limfocylow sq stymulowane do prolileracji preez kontakl
2 odpowiednimi antygenami

4w warunkach lizjologicznych kompleksy —antygen-przeciwcialo  si
eliminowane z ustroju przez nerki

5. prawidlowe sq wszystkie odpowiedzi

58. W przebiegu zapalenia dochodzi do aktywagji procesu:
1. kininogenezy :
2. hrzepnigcia krwi
3. glukoneogenezy
4. librynolizy
5. prawidlowe sy wszystkic odpowicdzi

59. Prostacykling /PGL/ uwazany za poéiny mediator odezynu zapalnego,
ponicwaz powstaje w plytkach krwi dopiero w Il fazie obrzgku zapalnego.

60, Zwinzki pobudzajace receptory beta-adrenergiczne potegujiy wyzwalanie
mediatorow reakeji alergicznej, poniewaz substancje te powodujg wzrost
stezenia cyklicznego AMP w kamoree.

"Najlepszy mikroskop nic przyczyni sig do

1 t o1 11 " v by
rozwoju nauki, gdy go sig rzyma w szalie”.

A udwik Hirszleld/

Rozdzial 111

PATOLOGIA Kl{\’\”l
1 NARZADOVV KRWIOTWORCZYCH




A. Patologia kewinhi czerwonej i ukladu czerwonokrwinkowego

1. Frytroeyt o $rednicy td pmcto:
1. makrocyt

2 mikrooyt

1omegatoevt

4. narmocyt

. .. “ ey pe gl Kl p Sante ,(
3. Lrvtrocyt o éredniej objgtodei /IMCV/ wynoszace) 78 {11 i) moze Swiadezy
0!
I niedokrwistosei 7 niedoboru 7elaza
2 picdohorze wil. 3, lub kwasu foliowego
1 wracie kewi
4. nicdaborze tyroksyny :

3. Zawickszenie adsetka retiknlocylow nie wys{gpuje w.
I nicdokrwistodciach hemolitycznych
leczonej 7etazem niedokrwistogei lnp(mhlmmc/'nu
E przeflomach aplastycznych '
- > £Ys o0~ 1 . 7o S“
1. po leczeniu nicdokewistosel megaloblastycznych wit B3, lub  kwasem

foliowym

A, Najezestsza postacia nicdokrwistogei jest:
1. nicdoknwistosé megaloblastyezna

7 nicdokrwistosé 7z niedoboru Zelaza

1 piedokrwistose hemolityczna

1 nicdokrwistosé syderoblastyezna

5. \Wybicrz wlagciwe zeslawicenia

I - nicdokrwistodé A - hemoglobiny 7e zwigkszonym

[ - poliglobulia powinowactwen do tlenu

11 - sintea B - hemoglobiny ze ZINNiEjSZoNym
powinowactwen do Henu

PADLITC A C - hemoglobiny nicstabilne

21C THAIT

3, l(_.ll 13 LA

41 A B e

6. Bez fotodynamijeznych uszkodzen skory przebicga:
. protoporfiria eryiropoetyczna

. pozna porfiria skorna

. ostra, przepuszezajgea porfiria

. zatrueie heksachlorobenzenem

NS

7. Bloki metaboliczne w zakresie loru pentozowego prowadza do zwickszema
podatnodei erylrocytdow na hemolizg, poniewaz bloki metaboliczne toru

pentozowego prowadza do n'\dmiernej produkeji glutationu, ktory destabilizuje
strukturg Sciany krwinki czerwonej.

8. Przykladem nicdokrwistosci wzglednej jest:

1. dziedziczna sferocyloza

2. niedokrwistosc w przewleklej niewydolnosci nerek
3. cigza

4, niedokrwistos$é pokrwotoczna

9. Przykladeip policylemii /ezerwienicy/ wzgledngj jest:

. samoistna erylrocyloza

2. stan odwaodnienia

3. bemoglobinopatia ze zwigkszonym powinowactwem do tUenu
4. stan spotykany u ludzi przebywajgcych w wysokich gorach

10. Do mechanizmow wyrdwnawcezych w niedokrwisto$ci nie nalezy:
1. obnizona aklywnos¢ fosfalazy zasadowej granujocytow

2. zwigkszona perfuzja krwi przez tkanki

3. wrzrost czgslosei tetna i oddechow

4. zwigkszona produkeja 2,3 DIPG w erylrocytach

11. W czerwienicy prawdziwej nie wystgpujc:

. obnizenie poziomu kwasu moczowego w surowicy krwi
"czerwona” sinica

. zwigkszona objetos¢ krwi

. sklonnoéé do krwotokdw i zakrzepow

B —

12. Wskay. blgdug odpowiedz. Akantocytoza:

jest schorzeniem dziedzicznym wywolanym niedoborem beta-lipoprotein
pozostaje bez wplywu na czas przezycia erytrocylow

przebiega 7. zaburzeniami ze strony przewodu pokarmowego

krwinki czerwone majg "kolczasta" powierzchnig

el ol
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13. Choroba Minkowskiego-Chauflarda to:

1. dziedziczna sferocyloza

2. wrodzona, postepujgea dysplazja stawow kolanowych
3. lipodystrofia z pancytopeniy

4. enzymopatia dotyczaca struktury kolagenu

14. Wskaz blgdny odpowiedz. Owalocytoza:
I, duiedziczy sig autosomalnic dominujgco
2. zuzycie ATP w blonie komérkowej krwinki czerwonej jest zimniejszone
3. erytrocyty majy ksztalt eliptyczny

4. usunigeie sledziony likwiduje objawy

15. Do grupy chordb hemolityéznych nie naleiy:
1. akanlocytoza

2. zatrucie arsenowodorem

3. hipersplenizm

4. wrodzona atrans{crynemia

16. W kilka dni po krwotoku nalezy oczekiwaé:
I. znacznego zwigkszenia odsetka retikulocytow
2. dodatniego wyniku testu Coombsa

3. zwigkszenia osct wydalanej urobiliny

4. odpowiedzi 112 sy prawidiowe

17. Czerwicnica objawowa moze wystqpié:
[ po oparzeniu

2. pu wycigein stedziony

3. wchorobie Vaqueza-Oslera

4. po obfitych bicgunkach

13. W sumoistnej czerwienicy /choroba Vaqueza-Oslera/ zazwyczaj dochodzi
do nadceisnienia tetniczego, ponicwaz w poliglobulii ogolna ilo$é krwi ulega
wyraznenua zwiekszeniu,

19.  Objawy zatrucia  tlenkiem  wegla  wystepuja,  gdy  stezenic
karboksyhemoglobiny we krwi wynosi:
1. ok. 3% calkowite] hemoglobiny

2.0k 5%  -"- o
3ok 10% -"- N
40k 20% -"- L

30

20. Wrodzone Lu;‘;()élulx.one wylwarzanie jednego lub dwoch réznych fancuchow
polipeptydowych hemoglobiny nazywamy:

I talasemiy,

2. hemoglobinopatiy

3. porlirig

4. hemopatiy

21. Niedokrwistosé just stulym objawem przewleklej niewydolnosce nerek,
poniewaz w przewlekle nicwydolnosci nerck dochodz do skrdcenia czusu
przezycia erytrocytow.

22. Wskaz prawidlows odpowicdz. Talasemia:

I w chorobic tej kod genctyczny nic jest zaburzony

2. dotyczy calego ukladu krwinkowego _ . _
3. wyslepuje 7 do$é znaczng czgstoseia v lubylere) fudnosct  w pasie
zwrolnikowym

4. wszystkic powyzsze odpowicdzi s prawidlowe

23. Wskaz bledng odpowied?. Sinica:

L. w czerwicnicy prawdziwe] moze wyslgpowac stale

2. w znacznej niedokrwistosei nic wyslgpuje

3. towarzyszy zatruciu tlenkiem weglia .

4. powstaje, gdy zawartose sredukowane) hemoglobiny we krwi wynost co
najmnic 4,5 g w 100 ml.

24. Nicdolu'wif‘;los'é makrocylarna, feuko-, limfo- i trombocytopenia, zapalenic
jezyka, zaburzenia wzrostu kosei sq wyrazem niedoboru

I. taminy

2. wil. B,

3.wit. PP

4. kwasu foliowego

25. Niedokrwistodé moze wystapié w przebiegu:
I ukromegali

2. zespolu Cushinga

3. przewleklej niewydofnodei nerek

4 nadcignicnia samaoistnego
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26. W nadknwistosgei prawdzivwej stwicrdzamy:

| obnizenic utlenowania krwi tetnicze] .
Zl wrrost liczby erytrocytow, leukocytow i plytek krwi
3 adpowiedzi 11289 prawidlowe ' .

4 sadna 7 powyzszych odpowicdzi nic jest prawidlowa

7. Do cech nicdoknwistodel syderopeniczney naleza;
1 ohnizenic MCH Zrednia waga 1Tb w krwince/
1 ghnizenic MOV férednia objetosé krwinki/

1 wrrast MCHC Zrednie stez, Hbw krwince/
1. tylko odpowicdzi 1 i 2 sq prawidlowe

78, W nicdoborze kwasa foliowego obscnvujemy:
1 nicdokrwistogé nicdobarwliwa

2. nicdokrwistosé nadbarwhiwa

3 mikrocyvlurzg

1 adpowicdzi 113 sy prawidlowe

79, \W waruskach nicdoboru 7elaza: ' . . .
o H " » {1
I dojrzewanic cryirocytow przehicpa w sposob asynchroniczny 1 powstajy
winki czerwone mnicj iz prawidlowo .
Krwinki czerwonc mmesze niz pr - . .
) i ; : wwsla
7. dojrzewanie ervtrocytow przebiega w sposéb asynchroniczny 1 powstajg
Lrninki wicksze niz prawidlowo ' o N
v dojrzewanic erytroeylow przebiega w sposob asynchroniczny 1 powstaja
Lewinki czerwone wigksze | mnicjsze niz prawidlowo
1 envirocyly dojrzewajq prawidiowo

i napadowa he fobinuria jest:
:" I\\J':'Z:(‘l"/‘o‘r:zlp ‘lil(n,:l\:)llr]\Lv‘::t‘ig.)\" hcn;wlilycznq_ zwigzang 7 delektem blony
‘3’\(‘)”:1?(';321‘:;:51’iill-i;r:i:y‘l(::;uylilycz.n:\ spowodowani nabytym delektem blony
L;fm]\(\)':'::S;‘n(l':::nlr:;:53|‘;(:':::isloéciq hemolityczng  spowodowangy nicdoborami
(l”::’l::v\rl/\:v::l\l::]\'\:lls\l,::]()t|\:1:\::n w przebiegu kighkowego zapalenia nerek

a2

31. W niedokrwistodci aplastycznej najczeéciej stwierdza sie:
1. nicdokrwistosé normochromiczng, leukopenie ze wzgledng limlocytoza,
maloplylkowosé

2. niedokrwistos¢ hipochromiczna, leukopenie ze wzgledng limfocytoza,
maloplytkowosc |

3. niedokrwistoé¢  normochromiczng, maloplytkowosc, podwyzszong
leukocyloze
4. tylko nicdokrwistoé¢ normochromiczng

32. Zespol hemolityczno-mocznicowy wywolany jest przez:
I. gwallowng hemolize

2. wykrzepianic wewnalrznaczyniowe

3. wslezas

4. azotyny

33. Czerwicnica prawdziwa jost wynikiem:

1. przediuzenia okresu zycia erylrocylow

2. zahamowania [izjologicznego niszczenia krwinek czerwonych

3. zmniejszenia leukopoezy i trombocylopoezy ‘
4. wzmozonej czynnosci erytropoezy, leukopoezy, trombocytopoezy

34. O wystgpieniu sinicy decyduje glownie:
. slopicn nicdokrwistoscei

. ilog¢ hemoglobiny zredukowane;j

. ilog¢ hemoglobiny utleniongj

. spadek cignienia tgtniczego krwi

S N —

35. Nicdokrwisto$é Addisona-Biermera nalezy do niedokrwistodci:
1. hemolitycznych

2. pokrwotocznych
3. syderopenicznych
4. megaloblastycznych

13



sle shlaniania moze dojsé iedokrwistosei na skutek:

36. Nicdokrwistosci megaloblastyczne sg spowodowane nicdoborem: 41. W ;11‘351?010 zlego ~\|V|k-'m‘t.“"“T"jdql,?,(lh dojé¢ do ni

al wit 13, . upos"lulzoucgg weh tm{flm.f\ }]jb : i -

b/ kwasu—lbli()wego . uposledzonego wchlunl.mn..l kwasu fe g

cf zelaza 3. upoélc('lznn'cgc? )\'clllzllmlleflzl Wlll‘.B”

d/ erytropoctyny nerkowej 4. odpowiedzi 113 sq 'P"d:\"dl"“tib” e
I prawidlowe a, b, ¢ 5. wszystkic odpowiedzi sq prawidic
3 l;::(::::j:mt 2’ lc) 42. Nicdokrwistosé 7 nicdoboru 7elaza wystgpuje przede wezystkim:

N —

4. wszystkic prawidiowe 1. w sferocylozie wrodzongj

| 2. w talusemi
: ‘ ledzi i i 3. po resekeji zoladka
37. Wady o typie dziedziczenia recesywnego aulosomakiego jest: o ) SR
I bemolilin A 4w bialaczee limfalyczne)

. It ; i S
2. niedoknwistosc sicrpowata 5. w chorobic Addisona-Brermera
EAN .. . Y (e
3. talasenia o . .

4. chondrodystrofia 43. Poikilocyloza nazywamy:

. B 14

I, nicrowng wiclkosé krwinek czerwonych
/ i i jc: 2. roznoksztaltnodé krwinek czerwonych
38. Wzmozona hemoliza krwinek czerwonych powoduje: A kst W A ik
| obnizeni | A icy krwi 3. nadmierng zawartosé hemoglobiny w Knwink:
- obmizenme poztomu 2elaza w surowicy krwi 3 | ‘ emoglobiny w knwin ‘
2 I s . 4. nadmicrng fragmentacje jydra krwinek czerwonych
5

= ennigseone wydalapu, bt("k()k.”.h”y w kale nieprawidlowe réznicowanic miodszych form crytrocytow w szpiku
3. zwigkszone wydalanie sterkobiliny w kale :

spadek pozi ilirubi soczu i zwickszone wydalanie urobilinogen ' . e ot e b dieet el
4. spadek poziomu bilirubiny w osoczu 1 zwickszone wydalanie gL 44, Wskaz, prawidiowa i pelng mozliwosé wystapicnia grup kewi u dviced, jeshi
wmoczu . 1-0(.lzi(-L: majy prupy kewi A R/ VBRI
5. odpowiedz 2 14 sy prawidlowe o LB

AL B, AU, RRAY

CAL 13, 0, Rh/AH, th/-/

AL BB A, R, rhd-f
CA, B, AB, 0, Rh/4/, th/-/

39, Wysiepawanie krwinek crzerwonych jadrzastyeh we krwi obowodowej
doroslego czlowieka $wiadezy o:

I wzmozong) czynnosei ukladu krwiotworczego

— l —

o

2. prawidluwey odnowie krwinek czerwonych ' . i ‘ At :
2 4 . . . T mionvely skl oW armowych mose
3. usvhodzeniu krwinek prey |)rycchodzeniyu ze szpiku do krwi 45. Niedobor ktorego z wymicnionych  skladnikow .pol\lum( 3
4' odpowiedzi 113 sy pr'lwi(llo;vc T prowadzi¢ do wystapienia nicdokrwistoscl makrocytarne):
. . L4 « .
. . , ialka zwicrzgeego
5. nicdoborze czynnika wewngtrznego Castle’ a I h’.]”“ S e L’_
2. witaminy C 1 zelaza

L . L . .. 3. kwasu foliowego
40, Ktora z  podanych przyczyn niedoknwistoici  hemolityczne)  jest 3. L?““ ! IWCE vanpany i iedzi
nieprawdziwa: ' 4. pierwiastkow sladowych: manganu 1 mied

€ 2 [
1 nicprawidlowa budowa krwinek czerwonych
2. czynmki zakazne np. zimnica, wirusy, pasozyly
3. niedobor zelaza
4. czynmki chemicane, np. fenacetyna, olow, chinina
5

czynniki fizyczne, np. wysoka lemperatura
N o '

34
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i i gr iorc : )] niz "0
46. Do jednorazowym podaniu krwi grupy "0" biorcy o grypie inne)
wystaps u biorey: .
I calkowity brak jakicjkolwick hemolizy
2. skaza naczyniowa ' N
1 hemotiza erytrocylow biorey przez przecivwceiala w p()dm.lcj .'?ullm\lcy wicy
n ) ) § . T BTy al . ’ ; -, >
4. hemoliza podanych crytrocytow /dawey/ przez przeciweiala w surowicy
hiorey

47. W nicdokrnwistodei zloéliwej Addisona-Bicrmera nic wystepujy:
I 7avyrodnienie sznurdw boeznych rdzenia kregowego

2. hisimninnnpornn achlorhydria

1o ntedobar selaza

17 ervtropoeza megaloblastyczna

48, Pierwszym sygnalem nicdoboru Zelaza w ustroju jest:
1. nicdakiwistodé 7. nicdoboru 7elaza
27mnicjszenic  si¢  ilosei hemosyderyny  w
s‘n'uil)lonkm\'_\-‘m

3 owzrost poziomu bilirubiny we krwi

4 gpadek poziomu zelaza w osoczu

ukladzie  siatcczkowo-

A0, Proyezyng wystapicnia niedokrwistodei 7 niedoboru zelaza u noworodkow
jest:

1. wezedniactwo

2. dziedviczna sferocyloza

3 Kkonthikt Rh

4. wszystkic odpowiedzi prawidlowe

A0 W chorobie Vaquez-Oslera fezerwicnica prawdziwa samoistna/ nic wystypi:
Lowzrost paziomu hemoglobiny

2 powickszenic watroby i sledziony

3 ozageszerzenie krwi

4 wrmozone wydalanie wrobiliny

36

i

51 W aoliaczee hemolitycznej wyslepuje:
a/ nadmiar bilirubiny posrednicj we krwi
b/ nadmiar sterkobilinogenu w moczu
¢/ nadmiar slerokobilinogenu § sterkobiliny w kale
d/ nadmiar bititubiny bezposrednicj w dwunastnicy
I. prawidiowe a, b, d
2. prawidlowe a, c
3. prawidlowe b, d
4. prawidlowe d ‘
' 5. wszystkie prawidlowe

52. Niedobor witaminy B, w ustroju prowadzi do:

- 7aburzenia syntezy fancuchdw globinowych hemoglobiny

- Zwyrodnienia sznurdw bocznych rdzenia krggowego :
- upostedzenia syntezy hemu

4. zaburzenia dojrzewania krwinek czerwonych

5. wszysikich powy7szych zaburzen

WD —

53. W badaniy ogélnym  krwi
stwicrdza sig:

I maloplytkowosé

2. prawidlowe st¢zenie hemoglobiny w krwince

3. cigzar hemoglobiny w kewince powy’cj gornej granicy normy
4. Teukopenig )
5. wszystkie powyzsze

chorych na niedokrwistodé makrocylarng

54. Wrodzony niedobdr transferyny /syderofiliny/ zaburza syntezg hemoglobiny.
Nastepstwem lego we krwi obwodowej jest:

I. makrocytoza
2. akantoza

3. mikrocytoza A
4. megaloblastoza

f

55. Wyrazem odnowy s7piku w niedokrwistogciach jest:
I. spadek liczby krwinek bialych 4
2. zwickszenic ilogei erytrocytow

3. retikulocytoza

4. wszystkic odpowiedyi sa prawidlowe

37
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56. Choroba hemolityczna noworodkow jest spowodowana:
I. defektein morfologicznym krwinki czerwonej .
2. dg!bklcm biochemicznym krwinki czerwoncj

3. niedojrealosciy enzymatyczng wylroby .

4. przeciweilami antykrwinkowymi

57. Nlcdokr\wslos'é mikrocytarna powodowana jest:

1. niedoborem tyroksyny

nicdoborem witaminy B3,

. ‘/,\.vlqksmn;l hemoliza na skutek czynnikdw pozakrwinkowych
- medoborem kwasu foliowego

Lawo N

58, Pierwoltnym  zaburzeniem  metabolizmu  w niedokrwistodciacl
makrocytarnych jest: e
1. nicdobor kwasu foliowego

. zaburzenie synlezy DNA

- medobor zelaza

. mtcdoh(')r czynnika wewnetrznego Castle’a

- nuedobdr witaminy I3,

S N

|21

S() “,~'~;, T SH S :
Sl.\mcum czasu. przezyca kewinek czerwonych w niedpknwistosciach
hemolityeznych prowadzi do: :
I podwyzszenic 7 i bilirubi j
podwyzszenia poziomu we krwi bilirubiny wolnej oraz zwighkszonego

wydalania bilirubiny w moczu
2. podwyzszenis : krwi pozi ilirubi i

’( wyzszenia we krwi poziomu bilirubiny zwigzanej oraz zwigkszonego
wydalania brlirubiny w moczu "
3. podwyzszeni: r krwi pozi ilirubi

- P .l\ yzszenia - we krwi  poziomu  bilirubiny zwigzane) i wydalania
urobilinogenu w moczu . T
4. podwyzszema we krwi pozi ilirubi ji
| {‘ ) yeszenia we krwi poziomu bilirubiny wolnej i zwigkszonego wydalania
sterkobilinggenu w moczu ‘

| }Vbl@/. l_)l.ul. Niedokrwistosé sierpowatohrwinkowa /drepanocytoza/:
7. W ]j()bl.l(,l hom.oz,ygolycznej jest cigzka choroby krwi
2. u bialych ludzi wystepuje bardzo rzadko
: _cluu‘aklgﬂu_jt sig obecnosciy hemoglobiny S /HDS/
- jestwynikiem wiclokrotnych infekeji eni
Jestwyn infekeji malarycenych fzakazenia Plas ]
vivax 1 ' falciparum/! e whavents oy

38

B. Patologia uldadu bialokrwinkowego

1. Anomalia Pelgera dotyczy:

[. plytek krwi

2. ukladu bialokrwinkowego

3 uldadu czerwonokrwinkowego
1 Himfoblastow

~

T~

_ Anonalia Pefgera polega na

_obecnosel we krwi nieprawidtowych form limlocytow ‘I pomocniczych

2. braku neutrofilow we krwi obwodow]

3. wyslgpowaniu anizocytozy wirod wezesnych form erytroblastow

4 obecnoscl wérdd  krwinek bialych  wylgeznie neutrolitow 7 Jadrem

paleczkowatym

3. Anomalia Aldera polega na

| wrodzone] obecnosei ficznych siarnistodei leukoeylow
7 defekeic blony komorkowe) crytrocytow

3 zaburzeniu funkeji agregacyjne) trombocytow

4. braku wydziclania tromboksanu preez plytki krwi

4. Wskaz bigdng odpowicdz: Szpiczak mnogi Iimyeloma mudtiplext:

I rozwija sig z komorck plazmalycznych s7piku

2. w surowicy stwierdz sig najezgseie] obecno$é wielu roznyeh bualek
patologicznych ’

. w moczu prawie nigdy nie stwierdza sie bialek szpiczakowych

4. czasem przybicra posta¢ biataczki plazmatyczne]

5. Cechami charaklerystycznymi przewleklej bialaceki szpikowej si
preenva bialaczkowa - "hiatus leukaemicus” ‘
nadmiar Tosfatazy zasadowej w krwinkach bialych

obic odpowicdzi sy prawidlowe

i+, obic odpowicdzi sy falszywe

o]

1
N
3]

6. Nicdobor limfoeytow T w ukladzic limfatyeznym prowadzi do:
SZCZEPOW

1. przyspicszenia odrzucania piz
2. pbnizenia odpornosei preceiwzakazne) oraz wystgpienia reakeji wlergivznyeh
i autoagresyjnych
3. WyrOWnawezego wrosiu liczby i aklywnosel limtoeylow B
4. hip()gun'nnaglolmlim:mii

39



7. O cozznolilit mowi sig juz wiedy, gdy odsetek granulocytow kwasochlonnych
we wzarze odsetkowyn krwinek bialych wynosi lub przckracza:
1 1%
R A
RER LAt
1o12%
8. Duzy odsetek Timlocytow w rozmazie krwi obwodowej /70-80%/ przy
prawidlowej lub obnizongj liczbic catkowitej krwinek bialych nakazuje brad pod
wmwage woréznicowaniu; ’
Cinfekege wirusows
ostryy binlaczke mieloblastyezng
Caplazje szpiku
Kazdy 7 wyzel wymienionyeh ewenlualnodei

e

9. Przerwa ialaczkowa to:

1. okres remisji w preebiepgu bialaczki przewlekleg

- brak granulocytow kwasochlonnych we krwi obwodowej

3. okresowa przerwa w produkeji limfocytow T

1 brak  przejseiowyelr form rozwojowych migdzy  obeonymi we  krwi
abwaodowef bardzo mlodymi i dojrzalymi postaciami granulocytow

H. Pronuienie jonizujce uszkadzajy najpicrw uklad mictoblastyezny, ponicwaz,
uklad limfoblastyezny jest mniej wrazlivwy na ich dzialanic

L1, Najerestszg prryozyng agranufocylozy jest /-sq/:
ISR

2. czyamk wrodzony

3 zakazema

1. mechamznm autoimmunologiczny

5. 7aburzema hormonalne

40

=%,
vt BT,

i - II ‘v i

12. Pyzesunigeic w lewo /odmiodzenic/ obrazu morfologicznego kryi:

I towarzyszy leukocylozic neuwtrofilowej i polega na wrroscic  odsetka
ranulocytow o wicloplatowym jadrze o
2. towarzyszy Teukoeytozie neutrofilowej i polega na pojawieniu sig w rozmazic
granulocyldw na réznych szczeblach T0ZWoju . o
3. oznacza wzrost stgzenia 111 w crytrocycic

4. l_()\\'.?rzysz_\i leukoeytozie ncutrofilowej i polcga na wzrodcic odsetka paleczek
pajawieniu sig metamicloeytow i miclocytdw we krwi obwodowcj ,

3. Najbardricj charakler
1. szpiku

2. punktacic watroby

3. punklacic §ch;:ioi1y

4. krwi obwodowej

ystyezne objawy agranulocytozy wystepuja w:



C. Zaburzenia kazepnoigcia

1. Zqukszcnm liczby krwinek plytkowych /trombocytow/  nie  nalezy
ocrekiwad;

1. po duzych wysilkach fizycznych
2. po wstrzyknigciu adrenaliny

3. w czasie dlogotrwalego przebywania w warunkach wysokogorskich
4. w zespole Wiscotta-Aldricha

1 N I|

2. Naplytkowos$¢ /trombocyloza/ nie wystgpuje:

Lo czerwienicy prawdziwej

2. po krwotokach, urazach i operacjach chirurgicznych
3. w zespole wykrzepiania Srodnaczyniowego /DIC/

4. po splenektomii

3. Czas krwawicenia jest prawidlowy w:
. wombastent Glanzmanna

2. hemolilit A

3. chorobice von Willebranda

4. trombocytopenii

. Yeper Iy spae e T H " 1
4. Przedluzony czas krzepnigeia obserwuje sig, gdy poziom osoczowych

czynnikow krzepnigeia wynosi:
boponize] 5% normy
2. ponizej 15% normy
3. ponizey 30% normy
4. ponizej 60% normy

v

. Wskaz patologiczny czas protrombinowy Quicka:
.10 sek.

I3sek,

- 15 sek,

17 sek.

L O —

6. Globuling przeciwhemofilowy nazywamy czynnik osoczowy:
[ D¢

- XM

3.Vl

4. VIl

t2

7. Przejécie fibrynogenu w{ibryng nastepuje tylko pod wplywen tron
ponicwaz zjawisko tworzenia wloknika jest procesem enzynuatycznyim wy

swolslym.

8. Do funkgji plytek krwi nie nalezy:

I aktywacja osoczowego krzepnigcia krwi

2. stabilizacja librynogenu

3. retrakeja skrzepu

4. adhezja i agregacja w celu wylworzenia czopt hemostatycznego

9. Shaza krwoloczna naczyniowa nie wystepuje w:
1. awitaminozie C

2. plamicy Schoenleina-llenocha

3. chorobie Vaqueza-Oslera

. chorobic WerthofTa

-

10. Choroba Willebranda jest przykladem:
_skuzy krwotoczngj naczyniowe)

. shazy krwotocznej plytkowej

_skazy krwotoczngj osoczowej

4 skazy krwotocznej o charaklerze mieszanyn

W i —

L1. Objaw opaskowy ujenmy wystepuje wi
1. chorubie Rendu-Oslera-Webera

2. chorobie Ehlersa-Danlosa

3. chorobie Werlhofa

4. zadnej 2 wymienionych

12. Wystgpieniu DIC /rozsiane wykrzepianie wewnglrznaczyniowe/
przeciwdzinia:

§. adrenaling i kortyzol

2. kwasica ' _

3. nagromadzenie FDP /produkty degradacii fibrynogenu/

4. hiperlipemia

1biny,
bitnic



1.3. Najhardzic) preydatnym testem dia okreslenia zaburzen endogennego
mechantzimn krzepnigeia jest: T

I czas krwawienia

2. ¢zag kaolinowo-kefalinowy

3 czas protrombinowy

4, wskaznik protrombinowy Quicka

14, Przedbuzenic czasu krzepniceia wystepuje, gdy poziom protrombiny wynosi:
<( - . ol 3 o - o

I panize] 10% normy

2 ponizel 20% normy

I ponizel 30% normy

4. pomizep 40%% normy

15, W hemofilit A 1 B czas protrombinowy jest prawidiowy, poniewa# czas
profrombinowy zasadniczo nic zalezy od poziomu czynnikow VI 1 [X w
asnczu.

L6, Skava krwotoczna plytkowa nie wysiepuje w:
I 7zespole Marfana

2. chorohic Werlhofa

1 trombastenii Glanzmanna

1. 7espole Wiskotta-Aldricha

17, Hemolilia B3 jest spowodowana niedoborem czynnika;
1IX /Christmasa/

2N Stuarta-Prowera/

3OV /globulina p-hemofilowa/

4 NHI ‘stabihizator fibryny/

18. Przedluzenie czasu krzepnigeia wystepuje:

b przy braku librynogenu we krwi

2 poziomie protrombiny ponizej 10% normy

X poziomic wapnia w surowicy ponizej 2,25 mmol/l
4w kazdym z powysszych

19. Do grupy syntetyeznych inhibitordw fibrynolizy zaliczamy:
I kwas epsilon-aminokapronowy /EACA/

2. kwas p-aminometylobenzoesowy /PAMBA/

A nhihitor trypsyny /Trasylol/

4. wazystkic powyzsze

44

20. Wyhicrx catkowicic poprawny odpowied?. Wybhitnic nickorzystnic na
pl"/_(,:hlcg DIC fz7espol wykrzepiania wewnglrznaczyniowego/ wplyw'lj" S
1. cigza, kwasica, kortyzon, hiperlipemia o

2. ppsocznica, atkaloza, insulina, cigza

3 cigza, k(?rlymn, alkaloza, hipolipoproteincmia

4. posocznica, cigza, inhibicja cz. XII /HMagemana/, heparyna

2L W hemofilii A'stwierdza sig:

owydluzony czas krwawienia i krzepniecia

2. wydluzony czas krwawicnia i prawidlowy c7. krzepnigcia
3. dodatni objaw opaskowy '

4. prawvidlowy czas kl'\v;lx\;ienia

22. Objaw opaskowy dodatni wystepuje w:
1. chorobie McArdie' a

2 hemofilii A

3. niedokrwistadc Addisona-RBiermera

4. chorobie Mocllera-Barlowa

23. Nl'edohér witaminy K moze by¢ powodem zahamowania synlczy w
watrobic nastgpujgcych czynnikdw krzepnigcia: ‘ 7
1LV, VIl IX

201 VI X

3L VILIX, X

4. H,V, VIlI, X

24, Tlemofilia A jest skazq krwotoczng powstajaca w wyniku:
I tzw. choroby Vaques-Oslera . o .
2. n?edoborn czynnika VII, jest sprzgzona z plcig, recesywna
3. niedokrzepliwodei o prawidlowym czasie protrombinowym
4. malf)plylkm\'oéci spowodowanej brakicm czynnika VI

3. obnizenia poziomu jondw wapnia ponizej 7 ing%

25, .Wyhlejrz witaming, ktdrej niedobor powoduje skaze krwotoczng z
mozliwodcia wystapicnia krwotoku: ‘ . e
. witamina A

- 7zespol witamin 13

- witamina ¢

. Wilamina PP

. witamina D !

[N R,

a0



6. Plamice naczynivwe - postaé skazy krwoloczne) wystepujiy we
. phileu 4 |
. chorobie Raynauda

3o uogolnione) miazdzycy

4. chorobie Gauchera

5. chorobie Niemanna-Picka

O — Y

27. Czynnikami zwickszajycymi agregacje plytek sy
I palenie papicrosow I testosteron
I, trombina

1. prawidlowe 1, 11

2. prawidlowe I, 11

3. prawidlowe I, IV
boprawidiowe 1V
5. wszystkie prawidlowe

1V. tromboksan

~

28, Hcm()li!iu A Jest skazg krwotoczng, charakleryzujicy sie:

I sprrgzeniem z pleig i niedoborem czynnika VII

% prawidlowym po"z.i()mcm plytek krwi i prawidlowym czasem krwawienia
3. maloplytkowoscig i niedoborem czynnika Vil l
4. przedluzeniem czasu protrombinowego i niedoborem czynnika VI

2( . \A’ [ YA b ID . # 4 g \,
- YOOI wilamin y K d( Uz ( /

(IU z l[ll” CN Krzepnigciia l\l Wi
\\) N Hzepicpt lIIL(]( |) nu aimin )(rll J(I i <l e l’\ L[ Cl¢ v

L. obnizenia syntezy protrombiny w watrobie
,

2. niemoznosel przejseia nieczynnej postaci i

o - ynnej postaci protrombiny w postaé czynn
wizZgeq wapn ’ PR T
3. ul)n!zcmu poziomu tromboplastyny tkankowej

4. vbnizenia poziomu wapnia we krwi

ii\l)p]/zll))l(zlg lll;):/.bldllbg() wewnglrznaczyniowego krzepnigeia /DIC/ wystypic moze
I awitaminozy C

2. posocznic

3. hiperwitaminozy K

4. niedokrwistodet sicrpowatej

16

I
31, W zaburzeniach jelitowego weblaniania tluszezow dochodzi do obnizenia
krzepliwosei krwi, poniewaZ jednoczesnic zmniejsza sig resorbeja witamniny A
1D,

32. Tromboksan A, wytwarzany w plytkach kewi dziala alcrogennie, poniewal
preyspiesza rozpad prostacykliny.

33. Hemafilia A jest skazy krwotoczng genelycznie uwarunkowany, ponicwar

Just  spowodowana mutacjy  operonu  chromosomu pleiowego N

odpowicdzialnego za syntezg ceynnika VHIL

34, Proces kininogenczy aklywowany jest rownoczeshie z procesem librynolizy,
poniewad czynnik kontakiu /E lagemana/ jest wspoloym ogniwem inicjujaeyin
obi procesy.

35. W dlugotrwalej 70laczee mechanicznej dochodzi do rozawvoju skasy
krwolocznej w wyniku:

1. zaburzen syntezy protrombiny

7. uszkadzajacepo dzinlania barwnikow zolciowych na naczyhia krwionosne
3. aktywacji kinin osoczowych '

4. wszystkic odpowiedzi s prawidlowe

36. Hemolilia A jest skazy krwotoczng charakteryzujacy, sig:

1. sprzgzeniem z pleig i brakiem czynnika stabilizujaeego fibryne

2. maloplytkowoscia i nicdoborem czynnika Viil

3. dziedziczeniem  autosomalnym, recesywhym i prawidiowym czasem
krwawicnia

4. brakiem wytwarzania wioknika i preediuzonym czasem krzepnigein

37. W przebicgu ostrej bialaczki promiclocytarng dochodzi du zespotu

rozsianego wWykrzepiania wewnalrznaczyniowego JDIC/, poniewaz rozpadajiee
si¢ promiclocyty stymuluja aktywatory krzepnigcia.



38 Chavakterystyezne cechy hemofilii A to:

. duicdziczenic  dominujgee  sprzgzone 7 pleig,  nicdobor  czynnika
stabilizagneego wloknik

1 maloplytkowosé, dzicdvziczenic antosomalne recesywne

1 nicdobor ezynnika VI, prawidlowy czas krwawicnia j
1. spadek poziomu ezynnika IV w asoczu, dzicdziczenic sprzgzone 7. pleia,
dominujace

5. dodatni ohjaw opaskowy, przedivzony czas krwawicnia

39. W skazic krwolocznej maloplytkowej najbardzicj charakierystyczne jest: ,
i wvydluzenie czasu krwawienia

2 wyvdiuzenie czasu krzepnigeia krwi

3 wvdlnzenie czasu trombinowego

4. abnizenie poziomu fibrynogenu

0. Wskaz, ktora 7 nastgpujacyeh informacji dotyczacych prostacykliny jest
prawdrznva

I prostacykling powstaje w plytkach krwi

2 substratem dla powstania prostacykliny jest PGIZ,

3 prastacyklina jest antagonista tromboksanu
4. wszvsthie odpowicdsi sa prawidlowe

41, Mechanizm przeciwkrwotocznego dziatania witaminy K polega na
1 hamowaniu aktywnoscei (tbrynolizy

2 unicczynnianiu heparyny

3 wzmaganiu syntezy protrombiny w watrobic

4 podwyzszaniu poziomu lbrynogenu

A2, W przebicgu nicdoboru witaminy K wysigpuje skaza krwotoczna, ponicwaz,
brak jest wiedy aklywaci czynnikow krzepnigeia Vi VIIL

43, Tromhocytopenia mo7e wystgpic:
Iow przebicgu chorab wirusowych
2w hipersplenizmie

3. po terapii fekami eytostatycznymi
4w kazdyvm z powyzszych

44. Dodani objaw opaskowy nic jest obserwowany w:
I. posocznicy paciorkowcowej '

2. awitaminozie C

3. trombocytopenii

4. crytromelalgii

45. W chorobic Rendu-Oslera wystepuja odchylenia w:
I. poziomie osoczowych czynnikow krzepniecia

2. poziomie plytek krwi )

3. dlugodei trwania czasu krwawicnia

4. 7adne 7 powyzszych

46. Ostry zespo! DIC towarzyszy najczescie): |
I. wrzodzicjacemu zapaleniu jelita grubego

2. 7awalowi migénia sercowego

3. stanom septycznyin

4. zasadowicy metabolicznej

47. Nicdobor w osoczu czynnika 1X /Christmasa/ wyslepuje w:
1. hemolilii -

2. parahemofilii
3. anomalii Hagemana
4. hemofitii C

48. Zespol DIC frozsiane krzepnigcie $rodnaczyniowe/ mogg indukowac:
1. czynnik lagemana ‘
2. tromboplastyny tkankowe

3. enzymy proteolityczne

4. wszystkic wymicnione czynniki

49. Prostabyklina /PGx/ jest substancjq o dzialaniu przede wszystkim:
I. przeciwzakrzepowym A

2. antyhistaminowym

3. zwigkszajacym krzepliwogé krwi

4. powodujgcym skurcy, naczyn
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50. Skaza krwotoczna typu von Willebranda jest wynikiem:

I, nicdoboru wielkoczisteczkowego komponentu czynnika Vil
T ., : strale el ol s 1 I P - I N

;,iylﬁ)l:s;z?‘nej retrakeji skrzepu w wyniku uposledzone) Tunkeji krwinek [. Wrazliwo$¢ komorek ukladu szpikowego na dzalanic promicniowania
, jonizujycego uklada sig wedlug nastgpujaee) gradacji:

. erytroblasty, micloblasty, megakariocyty

. micloblasty, megakariocyty, erytroblasty

. mieloblasty, erytroblasty, megakariocyty

51 Prawidlowa liczba plytek krwi wynosi u doroslégo czlowicka: - enytroblasty, megakatiocyty, micloblasty .

1. ok. 200-400 tys./mm’
2. ok. 10-50 tys./mm?
3. ok, 200-400 tys./ml
4. ok. 10-50 tys./ml

D. Patologia narzydow krwiotwarezyeh i osocza

- wrodzonego obuizenia pozionu proakceleryny w osoczu
- defektu genetyeznego w budowie $ciany naczyfh wlosowatych
- zadnego z wyzej wymienionych

[ S|
La Wt —

. Niedobdr wilaminy B,, powoduje:

. skrocenie fazy G, w cyklu generacyjnym erylroblastow

. zaburzenie synlezy hemu na etapic lqezenia sig protoporfiryny 11z Fe™
3. blokowanie syntezy kwasu rybonukieinowego /RNA/

. pr:l.udlu?.ulfi(: fuzy S w eyklu generacyjnym komorek erytroblastycznych

0 — b9

o
e

52. Maloplytkowo$¢ jest najezestszy przyczyng nabytych skaz krwotocznych,
pouicwi krwawicnic ujawnia sig klinicznic dopicro przy spadku liczby plytek 3. Wrazliwose ol . : h krwi ol | i Izitani

B ey ey e deivge cfeyge oy T SRV ’, > . VARRH N
ponizej 10-20 tys/mny . Wrazliwosé elementow upostaciowanych krwi obwodowej na dziatanie

promieniowania jonizujacego uklada sig wg nastepujacej gradac)i:
E. timfoeyty, plytki krwi, erytroeyly, granulocyly
2. erytroeyty, granulocyty, plytki kewi, limfocyty
3. limfocyty, granulocyty, plytki krwi, erytrocyly
4. plytki krwi, limfocyly, erytroeyly, granulocyly

4. W oszpiku kostnym najwickszy frakeje stanowiy komorki ukltadu:
{. erylrocytolworczegy
2, gmnulocyl()l\\'(')rw_ego
’ 3. plytkotworczego
4. limforetikularnego
5. macierzystego /stem cells/

5. Najwazniejszy wlasciwoscia granulocytow segmentowanych
obojetnochlonnych jest:

[. wylwinzanie przeciweial

. wylwarzanic czyninikow krzepnigeia kirwi

. wytwarzanie czymnikéw {ibrynolitycznych

4. fagoeyloza rozpadajacych sie krwinek czerwonych

- Tagoeytoza :

w2

N
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. Ruoly gledziony wustroju jest:
/\ niszezenic i usuwanie 7 krwioobiegu krwinek staryeh iz z defekiem
1. jest opniskicm limfocytopocezy :
¢ wywicra depresyiny wplyw na uklad krwiotworezy
D). jest 7radiem przeciweial
1. prawidlowe A1 3
2. prawidlowe AT C
3. wszystkic odpowiedzi sq prawidlowe
4. prawidlowa tylko odpowiedz A

7. 7Zwolnicnie OB Jodezyn Biernackicgo/ jest obscrwowane w.
1 nicdokrwistodciach aplastycznych
2 chorobach nowotworowych
3. ezerwicnicy prawdziwej /ehoroba Vaqueza-Oslera/
4. ostrej bialaczee szpikowej

. Wskaz blgd. Badanic preparatow 7. punkeji wezla chlonnego moze by¢
p!/\d e we
| ziaricy 7logliwej fchoraba Hodgkina/
_poszukiwaniu przerzatow nowalworowych
3 dingnostyee gruzlicy
4. rozpoznaniv choroby Vaqueza-Oslera Jczerwicnica prawdziwa/
S we wazystkich powyzszych

9, C7as pr7esveia knwinek po splenektomii u Judzi zdrowych z punktu widzenia
hematologicznego jest
l krotszy. niz v ludzi z zachowang éledziony
7 qaki sam. jak u ludzi 7 zachowany $ledziong
1 dluzszy, iz u ludzi 7e $ledziony
4 7aleznic od vsobniczej reaklywnosei ustroju krotszy lub dluzszy, niz u ludzi

7¢ Sledziony

10, Do hipersplenizonu wtornego moga, deprowadzic:
Cmarskose watroby
_przewlekle nicdokrwistoset hemolityczne
_choroba Gauchera

7adne 7 powyzszych
Jwszystkie powyzsze

i B

.

N

.
11, Krioglobulinemiq okre$lamy wysigpowanie:

1. patologicznych globulin hemoglobiny  wytrgeajacych sic w zimnic i
powodujacych hemolizg

2. patolegicznych globylin, wytracajacych sig odwracalnie w zimnie

3. patologicznych globilin w §cianie komorkowej erytrocytow, powodujacych
hemolizg w niskich temperaturach .

4 patologicznych gl()l)ulm wytracajacych sig nicodwracalnie w zimmic

12. Usunigeic Sludmmy /splenektomial jest korzysina w:
b. sferocylozie

2. matoplylkowodci samoistnej /choroba Werlhofa/

3. hipersplenizimie

4. kazdym z powyiszych

13. W zespole Di George' a nie wystepunje /-A/:

i, znaczne zmniciszenie odsetka limfocytow T

2. nowolworowy rozrost ukladu bialokrwinkowego
3. aplazja grasicy

4. zaburzenia przemiany puryn()\vq

5. brak gruczoldw przytarczycznych

14. Fizjologiczne zwickszenie liczby krwinek bialych moze wystgpic:
1. pod wplywem podniecenia psychicznego

2. po spozyciu potraw bialkowych

3. pod wplywem podwyzsvzonej temperatury otoczenia

4. w okresie ciazy i porodu

5. w kazdym 7z powyzszych

15. Regularne wystepowanie chromosomu Philadelfia jest charakterystyczne
dh

I przewleklej l)mhc7k1 s7pikowej

2. przewleklej bialaczki limfatycznej

3. niedokrwistodei zlogliwej Addisona-Biermera
4. prawidlowe sq odpowiedzi 112

16. Tozynofilia we krwi obwodowe] jest czeslym objawem chordb
pasozytniczych, poniewaz wzrost poziomu granulocylow kwasochlonmych we
krwi obwudowej jest wyrazem alargizacji ustroju m.in. na antygeny uwalnianc
podezas rozpadu pasozytow.
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17. W agenezji grasicy /Zespol Di George’ a/ wystepuje:
I. delekt immunologiczny zwigzany z limfocytami B

2 uposledzenic odpornosei glownie typu komoérkowego
3. szezepolna wrazliwose na zakazenia ropne

4. odpowiedzi 2 1 3 sq prawidiowe

18. Aplazja lub hipofunkeja ukladu pluzmocytow nie spowoduje:
. obnizenta syntezy przeciwceial klasy IgA 1 1gM

. zaniku reakeyi odrzucania przeszezepow

- zwickszenia wrazliwodel na zakazenia bakteryjne

agamma- ub dysgamimaglobulinemii

S N —

19. Plazmocyty:

. sy wyspecjalizowanymi typami komorek ukladu limforetikularnego
. sq typowymi efektorami odpornodei typu komorkowego

~mayy obnizonyg zdolnosé syntezy bialek

- sy komarkani powstajgeymi w wyniku aktywacji limfocytow 't

e

20. Fagocytare wlasciwosc monocytow przejawiajy sig w stosunku do:
1. resziek komodrkowyeh

2. baktert

3. hemosyderyny

4. wszystkie odpowiedzi prawidlowe

21. Wystgpowanie bialka Benee Jonesa w moczu jest stalym objawem szpiczaka

- . . . . t 'l L . .
minogiego fmyeloma multiplex/, poniewaz bialko Bence Jonesd posiada niski
cigzur drobinowy i bardzo szybko zostaje wydalone preez nerki.

54

"Dobrego lckarza, tak jak dobrego zeglarza,
poznasz tylko podezas burzy 1 nicbezpieczenstva”

/W ladyslaw Bicganski/

Rozdzial IV

UKLAD HORMONALNY




AL Prrysadlion mozgowa

1. Zespal Sheehana charakteryzaje sie nicwydolnodcig glownie tylncgo plata

przyvsadki mozgowej, ponicwaz spowadowany jest poporodows martwicy

proysadka,

2. \V chorobie Glinskicgo-Simmondsa /Miedoczynnose przysadki/:
I, westepuje zapalenie przysadki mézgowej i miedzymozgowia

1 moze wystqpi¢ obrzgk luzowalty

A drugorzedowe cechy pleiowe sg zachoswane

4. wszystkic odpowiedzi sq prawidlowe

Przyvezyng niewydotnogei przednicgo plata przysadki nic jest:
yapalenic mazgu i opon mozgowych

Camvlordoza

hipoglikemia

pruczolak Tub torhicl przysadki

powiklanic okoloporodowe

T e e (e = e

. Ostra picwydelhod przysadki jest zazwyezaj spowodowana:
Surazem

_procesem zapalnym

. puparodowy marfwicy pl/\"»ddkl

Cnadeignienicm zlogtivym

_prrelomen arczycowym

DV R

At

. Do chorab spowodowanych niedoczynnoscia przysadki nic nalezy:
_zespat Lanrenee” a-Moona-Bicdla

choroba Babinskicgo-Frohlicha

_choroba Glinskiego-Simmondsa

4. chotoba Cushinga

-

6. Najergstsza przvezyna niewydolnoéei przednicgo plata przysadki jest /sa/:
. poporodowa martwica przysadki
| gUZY NOWORWOrowe

miany zwyrodniajaeo-zapalne

urazy

sanik starczy podwzgorza i przysadki

P e

[V S-S V)
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7. Karlowatodc ;1r7§l§:l(lk()\v:n cechuje sig:

1. nicpropore |mmlm budowy ciala, prawidlowym rozwojem  pleiowym,
inlantylizmem

2. proporcjonaing budowa ciala, niedorozwojem pleiowym, przedwezesnymi
ccchami starczymi

3 obrzgkiem, infantylizmem, krotkimi koficzynami

4. proporcjonalng budows ciala, obrzgkami, przedwezesng dojrzalodeia plciowy

8. Cechy nie wystepujacq w karlowatoscei przysadkowe;j jest:
b zachowane proporcje ciala

2. przedwezesne cechy starcze

3 kretynizm

4. infantylizm pleiowy

9. W kartowatosci przysadkowe) dochodzi do otepienia umyslowego, ponicwaz,
brak tyroksyny zaburza rozwdj ukladu nerwowego.

10. Gruczolak 7 komarek kwasochlonnych przysadki moze spowaodowac:
1. chorobg Cushinga

2. 7espol Cushinga

3. gigantyzm lub akromegalig

4. przedwezesne dojrzewanie plciowe

Lt Przewlckic stosowany hormon  wzsostu ISTH/ moze  spowodowad
cukrzyeg, poniewa# hormon wzrostu dziala anlagonistycznic w stosunku do
hipoglikemizujacego wplywu insuliny.

12. Akromegalii czgsto towarzyszy nadcisnicnic, poniewar STH zwigksza
wrazliwos¢ naczyni na aminy presyjne.

13, Kiore 7 ponizszych twicrdzen jest falszywe? Poziom ACTH w surowicy
Jest:

L. zwykle obnizony u chorych z gruczolakiem kory nadnerczy

2. zwykle podwyzszony w chorobie Cushinga pochodzenia przysadkowego

3. zazwyczaj obnizony w chorobie Cushinga pochodzenia podwzgdrzowego

4. czgsto obnizony u chorych 7 gruczolakorakiem oskrzeli
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L4 Przyezyng cukrzyey, wystepujacej w przebiegu akromegalii, jest:

I uszhadzajgee  dzialanie nadmiaru somatomedyn na komorks wysepek
Langerhansa

2. blokowanic przez somatomedyny dzialania insuling na poziomie blon
komorkowych

3. zwigkszenic rozpadu glikogenu pod wplywem somatomedyn

4. zablokowanie produkeji somatostatyny pizez nadmiac hormonu wzrostu,
prowadzace do zwigkszonego poziomu glukagonw we krwi B '

zespole Sheehana

. chorobie Babinskiego-frohlicha
chorobie Cushinga

- zespole Laurence a-Moona-Bicdla

5. Zwyrodnienie barwnikowe siatkdwki wystepuje w:

I
]
2
3
4

16. Zasadnicze zaburzenia wehodzace w sklad choroby Babinskiego-I'rohlicha
lo:

I zaburzenia w zakresie pospodarki thuszezowej polegajice na znacznym
wychudzeniu oraz zaniku czynnosei narzadow pleiowych

2. zaburzenia w zakresie gospodarki tuszezowej polegajace na znacznym
otluszezeniu oraz zanik czynnodei narzadow pleiowyceh .

3. zanik czynnodei narzadéw pleiowych oraz ciemne zabarwicnic skory
szezegbluie w miejscach ucisniglych preez ubranie o
4. 2udne z powyzszych

7. Moczowka prosta moze by¢ spowodowana niedoczymnoseiy tylnego plata
pw.)'s:'xdlu w zakyesic produkcji wazopresyny, poniewas przy braku hormony
antydiuretycznego, w cewkach dystalnych i zbiorczych nerek nic dochodzi do
reabsorpeji wody.

I8. Najsilniejszym bodZzeem do wydziclania hormonu somalotropowego jest:
1. glodzenic

2. pokarm o duzej zawartosci aminokwasdw

3. hupoglikemia poinsulinowa

4. wysilek lizyezny
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19. Hipoglikemia  wystgpujgea w niedoszynnosei przysadki /chorob
Ghinskicgo-Simmondsa/ zwigzana jest z:

1. wiorng niedoczynnosceig kory nadnerczy

2. obnizeniem progu nerkowepo dla glukozy

3. brakiem antagonistycznego dzialania na czynnosé wewnatrzwydziclniczy
nrzustki '

4. zahamowanicm procesu glikogenolizy w watrobie i migsniach

5. prawidlowe odpowiedzy 113

20. Churoba Glinskiego-Simmondsa rozwija si¢ tylko wowczas, gdy zniszezeniu

ulegiie co nyymniey:

1. 30% czgdel gruczolowej przysadki
2. 50% S
’; 7i|)0 _n L
4. 90% e 2t

21. Karlowato$é konstytucjonalng /np. u Pigmejow/ mozna leczy¢ hormonem
wzrostu, poniewaz w chorobie tej wystgpuje obnizony poziom ST

22. W chorubie Ghinskiego-Simmondsa wystepuje hiperglikemia, poniewai
hormon  somatolropowy ma  dvzialanie  anlagonistyczne w o stosunku  do
hipoglikemizujgeego wplywu insuliny.

23. W pruczolakach oskrzeli wystgpujy czasami objawy choroby Cushinga,
poniewai pruczolaki oskrzeli stosunkowo czgsto produkujy ACTIHL

24, U zwicrzal 2 usunicty przysadke wystgpuje:

b wzrost poziomy glukozy we kowi

2. spadek poziomu glikogenu w wilrobic

3. obnizenie wrazlivoscel na insuling :

1. utrata padmiernych ilosci sodu w moczu, poniewaf kora nadnerczy nie moze
produkowad hormonow sterydowych

25. Cechy  wspdlng  choroby  Cushinga,  biperaldosteronizmu, — guza
chromochionnego jest:

- katabolizm bialkowy

2. relencja sodu

3. nadeisnienie tgtnicze

4owiclomocez
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16, Prrerost odsichnyeh  czgéei ciala i cukrzyca 1o zespol  objawow
charaktervstyezny dhu .

[ guza 7 komorek kwasochlonnych przysadki mozgowey

2 puza 2 komarek zasadochlonnych przysadki mézgowej

voprucyolaka trzustki

3. szyszyniaka

27, Covnnesé  wewngttzwydzielnicza ‘ezgdcl nerwewej prz:\'sadk:l
menroplnpophysis! zalezy od 7achowania prawidlowg] slruk(gry anatomiczne:
1 jader nadwzrokowych i przykomorowych .

1 drogi nadwzrokowo-przysadkowej 1 przykomorowe)

3 l\]lll‘g() plata preysadki mozgowei

1. ﬁrzcdnicgn plata przysadki mazgowej

S prawidlowe sq odpowiedzi 1,213

28, 1.cki moczopedne /pochadne tiazydowe, furosemid, kwas clakrynowy/,
lqeznic 7 ograniczeniem sodu w diccic, moga zmnicjszyc wiclomocz. w diabeles

insipiclus nawet o 50%, ponicwar W moczowee prosiey obserwuje si¢
paradolsalne dzialanie antydiuretyezne lekdw moczopgdnych.

29, Wskaz, ktore twicrdzenic dotyezace  tylnego  plata przysadki - jest
nieprawdzive?

I stanowi oholo 25% wagi calkowitej narzadu

2 jest odpowicedzialny za produkeje i wydziclanic \vammr?syny

1 anatomicznic | czynnogciowo jest powigzany 7 podhwzgorzem

1 oksviocyna jest produkowana poza preysadkg mozgowq

5. \\'S’))’SHUC p.m\'_\r?sv,e twierdzenia sq prawdziwe

30 Pojawiajaey si¢ w moczdwee prosiej /diabetes insipidus! .\:viclmnoc’.z |
Jwinzana 7 tym gwaltowna utrata wody mogg szybka (h)pl‘O\VﬂdV.lf: do groznej
dla 7veia hiperosmolalnodei 1 odwodnicnia, p(micwn"l'. w mocziwee prosiej
saburzeniu ulega takze fizjologiczny mechanizm pragnienta.

31, Nie Teezona meezdwka prosta pochodzenia pml\\'zg(wrzown-przysa.ldknwcgo
w warunkach zapewniajaeyeh dostateezny dowoz, wody znsa(lniczg nic wplywa
vjeninie pa ogoiny stan zdrowia pacjenta, ponicwaZ wyslepujaca stale. w
maczomvee prostej polidvpsia kompensuje 7aburzenia wodno-eleklrolitowe.
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32. W Jeczeniu moczowki prosicj wykorzystywane jest antydiurctycrne
dziatanic:

I. nicktdryeh lekow moczopednych

2. chiorpropamidu:

3. penicyliny ‘

4. prawidlowe sy odpowiedzi 172

5. wszystkie odpowiedzi sq prawidlowe

33. Zréddiem wazopresyny w zespole nadmiernego wydzielania tego horinonu
lzespol Sehwhrtza-Bartiera/ rove /-ga/ byé:

. uklad podwzgorzowo-przysadkowy

. guzy nowolworowe o rOZnym umiejscowieniu

. 7zmieniona zapaltie tkanka plucna

- wszystkie powyzsze odpowiedzi sq prawidlowe

. prawidlowce sq odpowicdzi 112

[ S S R

34. Przyezyny zespolu Schwartza-Barttera /nadezynno$é ADT moze /-gq/ by¢:
I. zapaleniec mozgu

2. ostra porfiria

3 rak trzustki

4. gruzlica pluc

5. wszystkie powyzsze

35. Wskaz Dblad. Charakterystyczny zespol objawdw  wskazujacych na

nadinierne, nie kontrolowane wydzielanic hormonu antydiuretycznego polega
na:

wrzroscie aktywnodci reninowej osocza

hiponatremii 7 odpowiednig hipotonig osocza

3. hipernatriurii oraz hipertonii moczu w stosunku do osocza
4. prawidlowe sq odpowiedzi 2 1 3

5. wszystkic odpowiedzi sq prawidlowe

l.
7
L.

30, Gruczolaki przysadki z komdrek kwasochlonnych spoltyka sie:
. w chorobic Cushinga

. w akromegalii

. w zespole pokastracyjnym

. po usunigeiu tarczycy

- prawidlowe sa odpowiedzi 114

}

o D
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37. Przycryng hiperprolaktynemii wiornej moze byé nadmiar:
1. gonadotropiny

2. yreoliberyny

3. somatotropiny ‘

4. wszystkic odpowiedzi s prawidlowe

38, Wskaz blyd. Gigantyzim pierwolny /prawdziwy/:

1. jest spolykany w rodzinach, w ktorych isinieje sklonnodé do nadmijernego
wzrostu

- stezenie hormonu wzrostu w surowicy jest prawidlowe

- narentgenogramach siodlo tureckie nie jest powigkszone

Swyslepuje latwe mgezenie sie i stabosc oraz mala sprawnosé ogolna

- wszystkie twierdzenia sq prawidlowe

N e N

39. W akromegalii nie wystepuje /-4/:
wyrazny przyrost masy crala

- powigkszenie rgk i stop

- nadmiemy wzrost

. bole glowy 1 zaburzenia weroku

hiperglikemia

N e e IS =

40. Wskaz blyd w twicrdzeniach dotyczacych karlowalosei preysadkowej:

1. waga urodzeniowa jest prawidtowa

2. wyslgpuje progeria

3. obserwuje si¢ dolny ogdlny stan zdrowia

4. u doroslych karlow przysadkowych plet mmeskicy nie dochodzi nigdy do
bysienia

3owystepuje przyspieszone kostnienie nasad kosci dlugich i trzondw krggowych

1. Duzy kKrwotok poporodowy z utrang 1-2 litréw krwi tatwo doprowadza do
zakrzepow w naczyniach czgsei gruczolowej przysadki i nastgpowej martwicy,
poniewaz przysadka w okresic cigzy znacznic przevasta 1 w czasic porodu jest
burdzo wrazliwa na niedokrwienie.

42, Wskaz twierdzenie prawdziwe. W zespole Sheehana moze wystapid:
1. obrzgk sluzowaly /imyxoedema/

2. hirsutyzm

3. wzrost wydziclania w moczu 17-hydroksysteroidow

1. vsleoporoza

5. wszystkie powyzsze twierdzenia sg prawdziwe
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43. Nicdoczynnose przysadki nalezy roznicowad
1. ntedoknwistosely

. vbrzgkiem Sluzowatym

chorobiy Addisona

. wszystkimi powyzszymi

. zadnym z powyzszych

EEGR USRS S

¥

4.8, Chorobg Glinskiego-Simmondsa mozina odroznié ol anorexia nervosa mun
na podstawic:
L. pomiary pordwnawezego masy ciala

2. peeny wrazliwoser na bodzee smakowe

3. oceny drugorzedowych cech pleiowych
4. testu stymulacii nadnerezy
5. prawidlowe sy odpowiedzi 213

45, K16ry z hormonow jest produkowany przez przysadkg mozgowy!
Cmelatoning

_oksylocyna

- tyreoliberyna

. wszystkie powyZsze hormony

. zaden z powyzszych hormonow

S O

A

46. K1ore 2 wymicnionych trzech stwicrdzen jest l'z\lw:yw("?

I, wazopresyna JADIY i oksytocyna wylwarzane sg w judrze pum\d'\,vzrok\)\\ yim
In.supraopticus! i przykomorowym /n. pumvenlric:ulari.\'/. podwzgorza ‘
2. podwzgdrzowe hormony wyzwalajice iberyny/ i humumc'c Istatyny/ regulujy
hormonalng czynnosé przedniego plata przysadki mozgowe) o »
3. przy wolno narastajacej nicwydolnose przedniego pl;_\lu pr'/.,ysudkl mozgowe)
objawy zwigzane z niedoborem ACTI puprzedzajy objawy zwigzane 7
nicdoborem gonadotropin

4. brak Talszywego stwicrdzenia



. Tarcryca

1. W nadezyinode tarezyey wyslgpuje wzmozenic odruchow /hyperreficksja/,
poniewaz w tym stanic ogolna pobudliwosé ukladu nerwowego ulega
7avigkszenin,

2. W nicdoczyimoser tarezyey obscrwuje sig obrzek Sluzowaty fmwoedemal,
ponicwaz padstawowa przemiana materii jest w tym schorzeniu wyraznic
ohnizona.

3. Choroba Gravesa-Basedowa wystepuje czgdcie] u mgiczyzn, pomicwaz,

nizszy poziom estrogendw i dominacja testosteronu u mezezyzn przyczyiagg
. . o - . ) - . . TQ

sie do nadprodukeji czynnika pobudzajacego tarezycg /LATS/.

4. Istnicje antagonizm pomigdzy witaminami C 1 A a hormonamt tarczycy,
poniewaz podawanie wickszych ilogei tych witamin hamuje wylwarzanic
rojjodotyroniny i tyroksyny.

R, Rak rdzeniowy tarczycy wydzicla duze ilogei kaleytoniny, poniewaz
shudowany jest 2 komarek 1 tarczycey.

0. Olwvek przedgoleniowy wystgpuje typowo:

_jako powiklanic w przebicgu choroby Gravesa-Bascdowa
w akromegpalii

Cw nedoczynnescel farezycy

we wszystkich powyzszych

T R

7. W dragnostyce kretynizmu tarezycowego pomocne jest wykonanie:
1. o7maczema poziomu hormondw tarczyey

2 radiologicznego oznaczenia wieku kosinego

3. hadania objawéw ocznych

1. prawidlowe odpowiedzi 17 2

A wervstkie odpowitedzi sy prawidlowe

4. 7aburzenia syntezy hormonow tarczycy powodujq z reguly wyslapienic

wola, poniewa? przy nicdostatecznym poziomie hormonow tarczycy wzrasta
wydziclanie TSI przez przysadke mdzgowa.

6

9. Choroba Riedla:,

Aowarzyszy najezgscie] przewleklej bialaczee limlatyeznej

. wysigpuje przewaznie w wicku starczym

. jest rzadkim schorzeniem tarczycy

. objawia sig poczglkowo dolegliwosdciami 7 strony ukladu kostnego
wszystkie powyzsze twierdzenia sq prawidlowe

B s Y —

1. Przyezyng wola endemicznego jest:

L. picrwotny brak jodu .
2. wtorny brak jodu

3. pierwotny luly widrny brak jodu

4. choroba Hashimoto

1. Kaleytonina jest produkowana u czlowieka przez;
b tarezyeg

2. gruczoly przylarczyczne

3. prasice

4. wszystkic odpowicdzi prawidlowe

12. 1] chorych z rakiem rdzeniowym tarczycy poziom wapnia we krwi jest
zazwyczaj obnizony, poniewas rak rdzeniowy tarczycy produkuje duze Hodci
kalcyloniny.

13. Wrodzony nicdobdr bialka wigzacego tyroksyng /TBG/ wystepuje prawic
wylqeznic v mgzezyzn, poniewaz gen bialka wigzacego tyroksyne /TRG/

,znqjdujc si¢ na chromosomic X,

14. Wskaz blgd. Obrzgk $luzowaty mlodocianych cechuje:
I. niski wzrost
2. zachowane proporgje ciala
3. opdZniony rozawva) kostny
4. nicdorozwvoj umyslowy
‘

15. W celu odrdznicnia pierwotngj niedoczynnoscei tarczycy od wtornej, mozna
vykonac: :

I. lestz TSH

2. test Hamolsky' ego /lest trdjjodotyroninowy /in vitro/
3. tesl z deksametazonem

4. kazdy 7 powyzszych lestow
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16. Przykladem schorzenia o podlozu autoimmunologicznyin jest:
}. choroba Ricedla

2. choroba Hashinoto

3. zespol Sjoprena

4. prawidlowe odpowiedzi 21 3

5. wszystkic odpowicedzi sy prawidlowe

17. Czynnik pobudzajycy tarczyce /LATS/ stanowi przeciwcialo preceiw

receptorom TSI na komorkach tarczycy, poniewaz fqczae si¢ z komdarkami
trczyey powoduje wystepowanic odezynu wezesnego /rcake)a typu [/,

18. Wole nictoksyezne gruczolakowate:

- stosunkowo czesto przechodzi w ruka tarczyey

. casadniczo nic wymaga leczenia

. wokolo 50% przypadkdw przechodzi w wole toksyczne
- stanowi wskazanie do leczenia operacyinego

. prawidiowe odpowiedzi 1, 3 i 4

B R

N

19. Wskaz blyd. W chorobie Hashimoto:

e wystepuje nadezynnosé tarczycy

leczenie polega miin, pa napromicnianio tarczycy promicaiami rig
Jw tarezycey stwicerdza sie nacicki limlocylowe

- wystepuje postepujaey zanik tarczycy ze spadkiem jej masy
~moze dojsc do obrzeku Sluzowatego Mryxoedemal

I

2

20. Nadnuar hormonow tarczycy powoduje wzrost:
I pracy serea

2. pojemnodel wyrzutowej

3. przeplywu wiencowego

1. wszystkic odpowicdzi sq prawidlowe

21, Jedng z przyczyn wola w chorobie Gravesa Basedowa jest:
I nadnuerne wydzielanie tyroksyny i réjjodolyroniny

2. rozkojarzenie czynmoscl podwzgdrzowo-przysadkowych
3 dziakanie czynnika LATS

4. wszystkie odpowiedzi sy prawidlowe

06

22. Przyczyng choroby Hashimoto jest

1. nacieczenie limfocytami zapalnic ziienionej tarczyey i uwalnianic 2 nich
czynnika LATS

2. znaczny spadek hormonow wydzielanych precz uklad podwzgorze-preysadia
mozpowa-larczyca

3. zobojetnicnic hormondw tarczyey przez autoprzeciweiala

4. genetyeznie nwarunkowany defeht ukladu tmmunologicznego

13. Pierwotng przyczynq wola endemicznego jest:

L wzrost wydziclania hormonu tyreotropowego /TSHY

1. wyslepujyey  w nicktorych  regionach  geograficznych — genetycznie
uwuarunkowany niedobor hormondw tarezycey

3. brak jodu w pozywieniu

A, prawidlowe sg odpowiedz 112

24. Przyczyng cukromoczu w nadezynnodel tarczycy jest:

1. wzmozenie czynnosei glikogenolitycznej watroby

2. pobudzenie ukladu wspolezulnego przez hormony tarczycy

3. obnizone wydziclanie insuliny przez wysepki Langerhansa trzustki
4 wszystkie odpowicdzi sy prawidlowe

25. Jednym 2z badan diagnostycznych w niedoczynnodcei tarczycy jest oznaczenie
poziomu cholesterolu we krwi, poniewai niedoczynno$e tarczyey moze bye
powodent obnizenia poziomu cholesterolu, ‘

26. W przypadku wola amyloidowego wystgpuje nadezynnosc  tarezyey,
poniewaz gromadzacy si¢ w  larczycy amyloid  powoduje  zwighszone
wydziclanie T, 11,

27. Jednostronne stwardnicnie tarczycy wywolane rozrostem tkanki liygznej bez
jakichkolwiek naciekow komorkowych wskazuje na:

. chorobe Gravesa-Basedowa

chorobe Riedla

. chorobe Hashimoto

4. wole nictoksyczne

[UST B e
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28, Choroba Hashimoto charakleryzuje sig: . o

I nacickami limfocytarnymi w o larczycy 1 nastgpowym 7Zwyrodnienicm
pecherzykow :

2. objawami nadezynnogel tarezyey wskuick rozrostu pecherzykdw tarczycy

3 wvstapieniem gruczolaka loksycznego

4 promadyenicm amyloidu w tarezycy

29, Najerestsza przyezyng obrzeku Sluzowatego dorosltych jest /sy/:
I, choroba Hashimoto

? wole endemiczne

1 7abicgi operacyjne na tarczycy

4. »wlokniente tarezyey

3. W padezynnosei tarczycy wystgpuje hipoglikemia, ponicwaz hormony
[ate7vCy PrzyspIics7ajy Przemiang materii,

31, Chorobe Hashimoto charakieryzuje:

I nacicezenic imfocytami tkanki gruczolowej

2. podwasszony poziom TSH

1. oheenoge przeciweial przeciwka tyreoglobulinic
1 wszystkic odpowiedzi prawidlowe

32, Wiarna nadezynnogé tarezyey /choroba Gravesa-Basedowa/ powslaje w
wynikug

1 madmicrnego  wydziclania - TSH przez przysadke  spowodowancgo
eruczolakiom komdarck zasadochlonayeh

2 npicdoczynnodet podwzgdrza w 7akresie wydziclania tyreoliberyny

3 pojawicnia si¢ immunoglobulin patologicznych konkurujacych z TSH o
micjsea receptorowe w komorkach nablonka pecherzykowego

A odpowicdzi 113 sq prawidlowe

33, Nadervnnesei tarczyey towarzyszy  hipowentylagja,  pomicwaz cechy

charaktervstvezm tepo zespolu jest oslabicnie sity migsniowey.
MW przehicgu nadezynnodei tarczycy dochodzi do nadcignienia /skurczowo-

rozknrezonvego’, poniewaz, hormony tarczycy powodujq przyspieszente spalania
(hankowego.
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35. Cechg charakterystyezng dla choroby fHashimoto jest:

1. blok metaboliczny wychwylu jodu przez. tarczyce

2. wyslepowanic zawsze w polaczeniu z vogolniong kolagenoza
3. zapalenie tarczyey zwigzane 7 obeenodeta aufoprzeciweiat

4. pierwotne rozkojarzenie osi przysadka mazgowa-tarczyca

36. W przypadku wola amyloidowego wystgpuje nicdoczynnodcé larczycy,
ponicwaz wytwoizone autoprzeciwciala skierowane przeciw receptorowi dla
hormonu stymulujacego tarezyce /TSH/ blokujy ten receptor uniemozliwiajac
dzialanie TSI na komorki tarczycy.

37. Wylrzeszez galki ocznej w przebiegu jednego z rodzajow nadezynnosci
tarczycy jest spowndowany:

I. sympatykotonig

2. zwigkszeniem cidnicnia pozagalkowego

3. nadcisnieniem t¢tniczym w przebiegu nadezynnofci larczycy

4. nadci$nienicim w obrgbie galki ocznej

Lod
-]

Choroba Riedia (o:

. schorzenie degeneracyjne o$rodkowego ukladu nerwowego
. dzicdziczne zaburzenic wytwarzania chrzastek stawowych

. rzadka postac zapalenia tarczycy

4. wada rozwojowa dotyczgea ukladu moczowego

P N

39. Chioroba Iashimoto jest:

1. synonimem nadczynnodei larczycy

2. jedng 7 postaci chorob nowolworowych tarczycy

3. autoimmunologicznym zespolem niedoczynnodei tarczycy
4. zespolem pourazowego uszkodzenia tarczycy

5. synonimen gruczolaka przytarczyc

4. Przyczyng choroby Hashimoto jest:

1. nacicczenic limfocytami zapalnie zmienionej tarczycy i uwalnianic 7 nich
czynnika LATS

2. 7naczny spadek ilosci harmondw wydzielanych przez uklad dopaminergiczny
3. obnizenie reaktywnosei typu humoralnego 1 wiérna nadezynnosc tarczycy

4. obeenodé przeciweial skierowanych przeciwko wlasnej larczycy
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41 Kaleytonina obniza stgzenie wapnia i fosforu w osoczu, poniewaz
kaleytoning zwicksza  odkladanie wapnia 1 fosforu w kosciach wskutek
obnizenia czynnosei osteoblastow, pobudzenia zas osteoklastow.

42. Czynnik LATS /Long Acting Thyroid Stimulator/, odgrywajacy duzqy olg
w patogenczie choroby Gravesa-Basedowa, wylwarzany jest w:

1. larczycy

2. wylrobie

3. pranulocytach

4. przysadee mozgowej

himfocytach

1

70

C

f.

. Gruezoly preylarezycrne

Objawem nitdoczynnosei przytarczye moze by¢ tgzyczka, poniewai

parathormon zwigksza poziom wapnia we krwi glownie poprzez stymulacyy
osteoklastow,

2.

W nadezynnodei przytarczye wydalanie fosloranow z moczem  ulega

wyraZznemu - zmmniejszeniu, poniewasz  parathormon  pobudza reabsorpeje

fosforandow w nerkach,

=

SR W —

n

W) —

.

1
3. Napad tgzyczki moze by¢ spowodowany:
Ioalkalozg

2,
3
4

hiperwitaminozg D

. hipermagnezewig
- prawidlowe odpowiedzi 112
5.

wszystkie odpowiedzi prawidlowe

Powodem podwyzszonego poziomu wapnia we krwi moze fmogi by ¢

- hiperwitaminoza K

. guz gruczolow przylarczycznych
. hipowitaminoza D

. hyperproteinaciia

. prawidlowe odpowiedzi 2 1 4

. Jako skutek dlugotrwalej niedoczynnodcei przylarczye moze wystgpic:
. zadmia

. kamica nerkowa

- obnizenie poziomu fosforandw we krwi

- wszystkie powyzsze

. zadne z powyzszych

- W rzekomej nicdoczynnosdei przylavezyc:

- nie wystepuje hiperfoslalemia

- wyslgpujy preerzuty kostne w tkance podskérnej
- tkanka nie reaguje na prawidlowy paratbormon
. prawidlowe odpowicdzi 2113

- wszystkie odpowiedzi prawidiowe
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. Badaniem EKG wykrywa sig w tgzyczee typowe:
przediuzenie odeinka QT

~obnizenie i odwrdcenie odcinka QRS

. podniesienie zalamka T i skrocenie odcinka QT
. obmzenie odeinka ST

brak zalamka P /ukryty w zespole QRS/

AR N =

8. Nadczynnos¢ gruczolow przylarczycznych:

jest czesto wynikiem uraeu operacyjnego po zabiegach na tarczycy
Cwystepuje najezeseief u kobiet w wicku 30-40 lat
. bardro czesto objawia sie pod postaciy kamicy nerkowej
Cprawidlowe odpowiedzi 21 3
- wszysthie odpowiedzi prawidlowe

ol D

[

9. W nadezynnoscei przytarczyce nie wystepuje:
1 polydipsja t polyuria

2 kamica nerkowa

3. zacma soczewki

4. torbiele kostne

10. Usunigeie pruczoldéw przytarczycznych spowoduje:

1. szybki spadek poziomu wapnia we krwi 2 jednoczesnym podwyzszeniem we
krwi poziomu fosforanow

2. kamicg narzgdowy

3 tgzyezke i $mieré

4. powolny spadek poziomu wapnta we krwi i kompensacyjny  wzrost
aktywnosci osteoklastow

5. prawidiowe odpowiedzi 113

1. Tyzyczka moze by¢ spowodowana:
1. zasudowicy

2 hipomagnezemiyg

3. hiperkatcemig

4. zadnym z powyzszych

5. prawidlowe odpowicdzi 1§ 2

72

12. Wskaz blyd. Fizjologiczne dzialanie parathormonu polega na:
. zwiekszeniu reabsorpeji wapnin w nerkach

- nasileniu wehlaniania wapnia w przewodzie pokarmowym

. pobudzeniu aktywnodci osteoklastow

4. zinniejszeniu wydalania fos(orandw przez nerki

w o —

S

13. Prawidlowy poziom wapnia w surowicy krwi wynosi okolo:
1. 3,5-5,5mg% )

2. 6,0 -9,5 mg%

3. 9,0- 11,0 mg%

110,5- 13,5 mg%

5. 14,5 - 18,5 mp%

~

i

14, W rozpoznawaniu tezyezki ulajonej nie jest przydatay:
. objaw Chwostka

. objaw Trousseau

. objaw Kerniga

. objaw Lrba

. objaw Lusla-lbrahima

S S

[T -

15. Najezestszy preyczyng nicdoczynnosci przylarczyc jest /sq/:

1. picrwou'm niedoczynnosé przytarczyc

2. ustnigeie lub uraz przytarczyc wskutek zabiegdw operacyjnych na tarczycy
3. zmiany zapalno-zwyrodnieniowe

4. dugoletnia, Zle leczona cukrzyca

5. zuka?.en:ie wirusowe
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16. \Wyor Szent-Gyorgy cpo  /Rhona-Takahashi-Gyorgy/ na pobudhiwosc
nenwowo-niesniowy /A praedstawia sig nastepujaeo:

K ICO! /Hl’() ¥

I A 4 e e e e e e s -
e } Mg ™1 T
g’ / nico, Hrol
B it =
1K1 Mg 7
L ceTimagt
IR ICOS POl
\ JHCO 'K

//1/‘()3/ 1Cal g

17, Objaw Troussean wystepuje wi
I chorabie Parkinsona

2. nicdoborze sodu

X nicdoczynnodei praytarezyc

4 wezvstiich wynienionyeh

8. Jednvin 7 objawdw nadezynnosed przytarezyc jesl:
hipernatremia

hiperkalicnmia

kamiea nerkowa

I tgsvezka

R

1
|
5
1
3,

17, Ktore 7e sformulowan jest nieprawdziwe?

1. zmicjszenie stgzenia Ca w osoczu pobudza wydziclanie parathormonu
2
wrrost zanvattodei Ca w osoczu

3 awickszenie kaleenii-pobudza wydzielanic parathormonu i powoduje wzrost
produkeit 24 25/0HL,/D,

1. 7wickszenic kaleemii hamuje wydziclanie parathormonu i ukicrunkowuje
preemiang IS/OTETY, nawyvhwarzanie 24 25/011/,1,
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12500150, wplywa na uklad kostny, jelita i cewki nerkowe powodujac

20. W hipokalcemii wystepuje wzrost pobudliwodei nerwowo-migéniowej,

ponicwaz jony Ca?' hamujg aktywnoéé acetylocholinoesterazy.

210 W nadezynnodel przytarczye dachodzi do podwyzszenia poziomu
TosToranow w surowicy kiwi, ponicwaz w chorobic (] zmnigjsza sig wydalanic

fosforandw 7z moczem,.

22. W nadezynnosei przylarczye wyslgpujc wzmozone pragnicnic, poniewaz w

chorobie tej dochodzi do utraty wady drogg nerck /wiclomocz/.
'

23. Tezyezka jest objawem wystepujacym:

1. przy niedoborze magnezu

2. w kwasicy metaboliczng

3w zadnym 7 wyzej wymienionych stanow
4. prawidlowe odpowiedzi | 1 2

24. Wybicrz Medny odpowiedz: W nicdoborze parathormonu wyslepuje:
1. zmpicjszenie wydalania fosforanow przez nerki

2. obnizenie zawartadei Ca we krwi

3. zmnigjszenie reabsorpeji Ca w nerkach

4. nasilenie procesu resorpeji tkanki kostnej

25, W ktorym 7 wymienionych zaburzet moze wystapic tgzyczka?
1. hipowentylacja

2. hiperwentylacja

3. hipermagnezemia

4. hiperkupremia

2(, W nadezy )nmu przstarczyc nastgpuje:

hlpul\f\luutm ]1[[?()'0\f’1lllll’1, zmiany w EEG, miopatia
2. hiperkalcemia, hiperfosfaturia, zmiany w EEG, miopalia
3. podwyzszony poziom witaminy D, w sutowicy krwi
4. hipetkalciuria, hipetosfaturia

27. W nicdoborze parathorinonu nastgpuje:

1. zwickszone wydalanic fosforandw w moczu

2. zmnicjszenie stezenis {fosforandw w surowicy Krwi

3. vwigkszone zavrolne v chlanianie wapnia w kanalikach proksymalnych
4. wzrost akiywnosci osdeoklastow

§. mmniejszenic wydalinie fosforandw z moczem
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28. Choraba Recklinghausena:

I jest nastepstwem  nadezynnodei  przytarczye @0 charakleryzuje  sig:
hipetkaleiuria 1 hiperfosfaturig oraz wloknisto-torbielowaty dystrofig kosci

2. tak nazywana jest utajona gzyczka

3. jest nastepstwem  niedoczynnodel  proytarczye i charakieryzuje  sig
hipokalciuty 1 hipafosfaturiq oraz wioknisto-torbiclowalta dystrofig kosci

A, 7zadna 7 powysszych

29, Stgzenic wapnia catkowitego w surowicy krwi wynoszace 2,5 wmol/l
A0.0 P45

I muoze bye przyezyng napadow tezyczki

2 powoduje grozne dla zycia zaburzenia czynnosei screa

3 moze swiadezye o nicdoborze witaminy D

4. ovesed sig w zakresic wartogei prawidlowych

5. prawidlowe sq odpowicdzi 113

30. Do hezpogrednich przyezyn obnizenia sigzenia wapnia we krwi w przebicgu
nicdoczynnosei przytarczyc nic nalezy:

1. obnizone wehlanianic Ca w przewodzie pokarmaowym

2. obnizone zawvrotne wehlanianie Ca w nerkach’

X zwickszona produkeja kalcitriotu //1,25/QH/,D./f w nerkach

4. obnizona mobilizacja Ca z tkanki kostnej

3 W onadezynnodel przylarczyc zwigksza si¢ wydatanie fosforandw z moczen,

ponicwaz parathormon hamuje reabsorpeje fosforandw w nerkach.

37, W przebicgu  nicdoczynnodei przylarczye moze dojsé do  alkalozy
metaboliczne),  poniewaz  zwicksza  sig wiedy  zwrotne  weblanianie
wadoroweglanow w nerkach.

33 W patogenezic tezyezki odgrywajq rolg nasi¢pujgce zaburzenia:
1 wyrost zawartosel magnezu we krwi

2 rasadowica

3 hipakaliemia

4, obmizenie syntezy bialka transpottujgcego wapn /CaBBP/

S prawidiowe odpowicdzi 2 1 4
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3. Wrrost wydziclahia parathormonu doprowadza do:
1. nastlenia procesu resorpeji tkanki kostnej ,
2. zwigkszonego wehlgniania wapnia z przewodu pokarmowego
3. znmuiejszoncgo wydalania fosforanow przez perki
4. 7wigkszonej reabsorpeji wapnia w nerkach
5. prawidlowe s odpowiedzi 1,21 4
1 - B

LI i

35. Teryezka nie wystapi w przypadku:

L. podwyzszenia stezenia jondw Mg?' ‘
2. spadku stezenia jondw 1T’

3. hiperkaliemii ;

4. podwyzszenia sigzenia jondw PO,

36. Wskaz, ktore 7 wymienionych zjawisk Jest odpowiedzia organizmu na
abnizenic zawartodci jonow Ca?* we krwi:

L. zmnicjszona synteza 1,25/0} 1,0,

2. obnizenie wydziclania parathormonu

3 wzmozona synteza 1,25 /O11/,D, |

4. wzrost wydzielania katcytoniny

37. Wzmozona pobudliwosé nerwowo-migsniowa moze wystapi¢ w stanach:
I. nicdoboru magnezu

2. hiponatremii

3. zasadowicy oddechowej

4. hipokalicmii

5. prawidlowe sa odpowiedzi 1 i 3

’ 4 377 2l '1' ! N A
38. Napad tezyczKi spowodowany niedoborem Jonow magnezowych mozna
pzerwaé podaniem jondw wapnia, ponicwaz zarowno podwysszenic poziomu

JOnow wapnia jak i magnezu, zmniejsza pobudliwogé nerwowo-migsniows,

39. U osoby w wicku ok.30 lat zaobserwowano wystapicnic poslgpujacego
znicksztalcenia kodei i spontanicznych ztaman. Istnieje prawd()p()d()l)iél’)sh{'()
przewleklej choroby:

1. tarczycy:

2 trzustki

3. nerek

4. zoladka
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40. Dla ratowania osobnika z tezyczky jawng nalezy dokonaé natychmiastowego . Trzustha
wstrzyknigela:

1. cytrynianu sodu L. Insuling jest synletyzowana w wyspach trzustkowych prezez:
2. cytrynianu wapnia I komorki gamma

3. chlorku sodu 2. kemorki alla

4. chlorku wapnia

3. komorki theta
4. komorki deita
5. zadne z powyzszych

. Operacyjne usuniecic ogona trzustki powoduje zwykle:
- zespol zlego wehlaniania

. hiperglikemig

. zespol Zollingera-1illisona

- hipoglikenng

5. zespol zlego wehlaniania i cukrzyce

2L b — b9

Gruczolak trzustki zbudowany v komorck alla, moze by¢ prayezyny;:
- stanow hipoglikemicznych

. zespolu Conna

. cukrzycy

4. zespolu Zollingera-Ellisona

W 19 —

:
-

. Komadrki beta wysp trzustkowych produkujy:
. somatostatyng

. insuling

. glukagon

4. enterogastron

- d D e

h

. Hipoglikemia moze wystypic:

. w nowotworach lezacych pozaotrzewnowo
. w gurzach trzustki

. w cigzkich uszkodzeniach watroby

- prawidlowe odpowiedzi 2 13

: 6. Do objawow hipoglikemii nic nalezy /-y/:
- drpawki

. zaczerwicniona, sucha skora

$pigezka

- uezucie glodu 1 pragnienia

-~ 1 —
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. Stany hipoglikemiczne nie wystepujg w:
_charabic Babinskiego-trahlicha
akromegali

glikogenozie typu Lich.von Gierkego/

I nicdaczynnosct nadnerezy

RS R

N

8. Zapotrzehowanie na insuling po wycigelu (r7ustki wynosi u dovostcgo
czlowicka okolo:

1. 5-8 jedn. insuliny/dobg

21025 jedn. insuliny/dobe

1. 30-40 jedn. insutiny/dobe

4. 50-05 jedn. insuliny/dobe

9. W cukizyey typu 11 podstawowe stgzenie insuliny jest czgsto prawidlowe,
natoniast \\-'_\'('lz,iclzmic insuliny po positku moze by¢:

1. nadmicrne i opozZnione

2 prawidiowe i opoznione

3. 7mnicjszone i opoznione

A wezvstkie odpowicdzi sq prawidtowe

1. Prawidlowa kolejnosé ponizszych hormonow wg ich sily dzialania
hiperglikemizujacego przedstawia sig nnstq:plquco:

| plukagon, kartyzol, adrenalinng, nurmlrcnah_na

2 leukngun, adrenalina, kortyzol, nomdrenah.nn

1 adrenalina, glikagon, kortyzol, nomdrcn;\h.m\

1 noradrenatina, glukagon, kortyzol, adrenalina

3 kortysol, adrenatina, glukagon, noradrenalina

11, Majezerszy prawidlowy zakres dobowych wahan pozionn glikemi jest
sawaiyw przedziale stezen:
180140 mp% glukozy w surowicy

20 70-200 s - -
110100 mpte - ==
4 S0-180 mete - ="
5 100-100 ¥ -"- -

H H . : e\ MY Sucl
12, Ciaza jest stanem sprzyjajgeym ujawnicniu sig cukrzycy, poniewaz ln‘z._\ .slsio
wydzicln somatomammotroping o dzialaniu antagonistycznyin w stosunku do

insuliny.

9
2

13. Zespol Zolingera-Ellisona charakieryzuje sig:

1. hiperkalicmiy

2. wyslgpowaniem owrzodzen peplycznych

3 nawykowymi zaparciami '

4. wszystkic odpowicdzi sq prawidiowe

14. W $pigezee cukrzycowej dochodzi do wtérnego, znacznego wzrostu
pozion insuliny we krwi, poniewa?, hiperglikenia jest najsilniejszym bodzcem
dla wydziclania tego hormonu.

5. Spiqezka ketonemiczna wyslgpuje najczesciej w przebicgu:

. cukrzyey nerkowcej

. cukrzyey sterydowej

- cukrzyey regulacyjnej

. cukrzyey typun imtodzienczego

s 1D .

o

16. Charakteryslyczng cechy $pigezki hipoglikemicznej jest:
. wzrost cignienia t¢tniczego krwi

2. dehydratacia

3. hiperosmolarnosé kewi

4. wzrost napigcia miggniowego

17. Nicdohor insuliny prowadzi do sttuszczenia wytroby, ponicwaz hormon ten
stymuluje procesy hipolizy.

18. W zespole Zollingera-Elisona wizody trawienne zoladka wystepujg w
wynikuw:

| wyzwalania gastryny przez trzustke

2. obnizenia wydzielania soku trzustkowego

3. przewagi drugie lazy wydzielania soku Zoladkowego nad faza picrwsza

4. obnizenia progu pobudliwoéci receptoraow histaminowych /Hy/ w zoladku.

19. Duze dawki insuliny doprowadzaja do wzrostu liczby receplorow

insulinowych na komarkach efektorowych, poniewas hormon ten aklywujc
transport glukozy do wnetrza komarki i zwicksza jej aktywnode metaboliczng.
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20. Patomechanizmy zaburzen  przemiany  weglowodanowe] w o cukrzyey
picrwotngj jest zwigzany z:

I.outraty wrazliwosct glukoreceptorow komorek beta

2. zaburzeniem przepuszezalnosci blony komorkowej

3. zmnicjszong aklywnosceig cyklazy adenylowej komorek beta

4 wszystkie odpowiedui sy prawidlowe

21. W zespole Zollingera-Ellisona dochodzi do powstania wrzodow zolydka 1
dwunasticy w wyniku:

I zaburzen metabolizmu histaminy

2. daralania produkowanej w trzustee gastryny

3. hipoglikemii

4. nicdostateeznego wydzielania dwuwgglanow w soku trzustkowym

22. Naslgpstwem zniszezenia ogona trzustki jest przewaznie: |
1. zespol Zollingera-Lllisona

2. tzw. "dunmiping syndrome”

3. zespol zlego wehlaniania

4. cukrzyca

23. W cukrzyey z niedoboru insuliny dochodzi do aktywacji procesu lipolizy,
ponicwaz brak jest wiedy lipogenetycznego dzialania tego hormonu,

24. W przebiegu $pigezki hipoglikemicznej wystepuje spadek napigeia migsni,
poniewaZ  wystepuje  wiedy znaczne odwodnienic  organizinu  /diureza
osmolycznal,

25. W przebiegu cukrzyey czesciej wystepuje kamica pecherzyka 20lciowego,
poniewaz hiperlipidemie i wzrost poziomu cholesterolu we kewi zwigkszaja
litogennosc 20lci.

26. Wigkszo$¢ objawow hipoglikemii poinsulinowe] wynika z zaburzefi
czynnosci osrodkowego ukladu nerwowego, poniewat transport glukozy do
wielrza neuronow mozgu jest niczalezny od insuliny.

27. Pojecic cukrzyey utajonej jest rownoznacznge z:

-upodledzenicm tolerancji weglowodanowej w testach obeiyzeniowy ch
- stanem przedeukrzycowym

- cukrzyey klinicznic wyrdwnung

. remisjy cukizyey

O O

4

-

28. Ktore z wymienionych powiklan cukrzycy moze stac sig bezposrediiy
preyczyng Simierct pacjenta?

I retinopatia

3. polineuropatia

3. poliuria

4. kwasica cukrzycowa '

29. Glukagon hamuje wydzielanie soku zolydkowego wylgeznie w slanach
hiperglikemiti, poniewaz hormon ten wydzielany jest do krwi po przekroczeniu
fizjologicznego poziomu glukozy we krwi o 20%,

30. Zespdl wysuszenia w przebiegu $pigezki cukrzycowe) cechujy:
I, zalrzymanie w uslroju azotu
2. hipochloremia
3. spadek cidnicmia krwi
4. wszystkic odpowiedzi sy prawidlowe

31. Do przyczyn ostrego zapalenia trzostki nalezy /-u/:
I. drazenic wrzodu trawicanego

2. uraz jamy brzusznej

3. kamica Zolciowa

4. wszystkie powyzsze

32. Najezestszy przyczyny przewleklego zapalenia trzustki jest:
| nadezynno$é gruczolow preylarezycznych
2. alkohol
3. hiperlipideniia
4. zakazenie wirusowe
5. zadne 7 powyzszych

83



33. Wskaz blad. Mukowiscydoza treustki /zwioknienie torbielowate trzastki/:
1. jest schorzeniem dziedzicznym

2. zmiany wystepujy takze w inoych narzadach ‘

3. zawartosé chiorku sodowego w pocie jest obnizona

4. wszystkie odpowiedz sy prawidlowe

5. prawidlowe sq odpowiedzi 112

34, Insulina nie przenika z kewiobiegu do mozgu, poniewad czasteczka insuliny
186 reszt aminokwasowych/ jest zbytl duza, aby pokonaé barierg krew-mozp,

35, Insulina obeena w mozgu:

1. wystepuje glownie w podwzgorzu

2 jest syntetyzowana poza trzustky o .
3. wystgpuje w znacznie wiekszym /10-100 razy/ stgzeniu niz w osoczu krwi
4. wszystkie odpowiedat s prawidlowe

S. zadna z vdpowiedei nie jest prawidiowa

36. Diugotrwala  hipoglikemia prowadzi do stalych uszkodzen przede
wszystkim:

1. migsnia sercowego

2. obwodowych wiokien nerwowych

3. ostodkowego ukladu nerwowego

4. migzszu watroby

37. Hipoglikemia wystepuje jako gldwny objaw nastepujycego schorzenia:

I puza mozgu

2 wyspiaka wydziclajgecego glukagon

3. wyspiaka wydzielajgeego mnsuling »

4. guza kory nadnerezy " - .

. Naduercza

1. W chorobi¢ Addisona wystepuje ciemne zabarwienie skory, poniewaz w
zaburzeniu tym dochodzi do nadmiernc produkeji ACTTL, MSH i melaniny
preez przysadke mozgowa,

2. Jednym z objawdw w chorobie Addisona Jest wystgpowanie hipotonii
ortoslatyczne], poniewaz niedocisnienic tetnicze nalezy do stalyeh symptomow
pierwotnej nicwydolnoscei kory nadnerczy. ) ,

t
3. W choml)i(:: Addisona nie wystgpuje /a/:

I zaburzenia przemiany binlkowej

2 hipernatremia i hiperchloremia

3. hipercholesterolemia i kwasica

4. zadne 2 w/w zmian

4. Pierwotny hiperaldosteronizm nosi nazwe:
L. zespotu Coshinga

2. zespolu Lescha-Nyhana

3. zespolu Conna

4. zespolu Goodpasture’ a

5. Hipoaldosicronizm  powstaje  w niektorych  przypadkach espolu
nadnerczowo-pleiowego, poniewai  w syndroma  adrenogenitalis  moze
wyslepowad pierwolny niedobor enzymow synletyzujycych aldosteron.

6. Pod wplywem nadmiaru aldosteronu dochodzi do:
I. hipernatremii 1 hipokalicmii

2. wiclomoczy

3. alkalozy

4. prawidlowe odpowicdzi 1 i 2

3. wszystkie odpowiedzi prawidlowe

7. Mineralokortykoidy sa produkowane

Lo w warstwie pusmbwulei kory nadnerczy
20w warstwie klgbkowalej kory nadnerezy
3w warstwie siateczkowalej kory nadnerezy
4. przez rdzen nadnerczy

5. przez aparat przyklebkowy nerki



i vlomal mic wystgpuje:

i ' : s7y Iphaeochromoc) ‘

%W guzie chmm«_mhlon‘nym nadnerczy /f !
T2l v a1y M 'C
1. napadowe nadeisnicn o
' ' 1 N - !, N -~ a .
2 hiperglikemia w trakeie napadow nnd(,{s’nl.um;u ks w granicach
; sl cignicni I . 7y cisnien . 4 )
' Asmenia skurczowego, przy c1s

3 wziost cignienia sku ;
HUIH\_\'
1 wrrost
wanitinomigdalowego

“holami i kwasu
wydalania 7z moczem  metoksykatecholamin ¢
e 3 e ‘

9. Hipoaldosteronizm w((.)THy moze wystapic:
1. w stanach hipernatremi
1w hiperkaliomil ‘ - -
A proy nicdnsktlcczn_\_{m \y')r(i'{’.lcl:||11l| AC
1. prawidlowe ()(]p(\\\'lt.‘,(."/,l i l‘."%
5 wezvatkic odpowiedzi prawidiowe
) P‘ | .«
10, Przyezyng 7espolu Conna 7azawyeza) Jest
1. 7,(:5|16| NErezycowy
2 prucrolak kory nadnerezy
3 martskode watroby .
4. 7wezenie (glnicy ncrko\."a.q ki
5. przewlckla nicwydolnose krazenia z obI7gke

P1. Przyezyngf-ami/ przedwezesney dojrzatosei pleiowej Ipubertas praecox/
moze g/ byve:

1. puz mozgu

2. :-\kmmcgu\in

3 przerast lub guz, nm.hv:r’cz_v‘ '

4. prawidlowe ()dpowu:(.l'm T :’:

5. wezystkic adpowicdzi prawidlowe

17. Wskaz hlpd. W zespole Conna wystlepuia
1. hipernatremia

2 alkaloza

3 obrzgki .

4. hipomagnezenia

5 hipokalicmia
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13 W hiperaldostcronizmie

picrwotnym moze dochodzié do napadow tezycrki,
pevicwaz wspolistnigjace

w zespole Conna zasadowica i hipomagnezemia
powoduja wzrost pobudiivwogei nerwvowo-migsniowe;.

4. Przykladem ostrej niewydoluogei nadne
1. charaba Addizona

2. zespol Sheehana .

3. zespal Watcrhouse' a-Friderichsena

4. prawidlowe odpowicdzi | i 3

. prawidlowe odpowiedyzi 1§72

rczy jest:

IS. Cisawica /choroba Addisona/ moze by¢ spowodowana:

I zawalem przysadki mozgowej

2. marskosceiy waltroby

3. procesem autoimmunologicznym toczacym si¢ w korze nadnerczy
4. prawidlowe odpowiedzi 1 3

Sowszystkie odpowicdyi prawidlowe

16. Klasyczne fjawne/ ohjawy choroby Addisona stwicerdza sig, gdy zniszczenin
ulegnic:

1. ok. 10% kory nadnerczy

2. 0k. 60% kory nadnerezy

3. ok, 75% kory nadnerezy

4. ok 90% kory nadnefezy

17, W chorabie Addisdna nic wystepuje:
1. ciemne zabarwienic blon Sluzowych

2. niedobor kwasu solnego w 7olgdku

3. hipotonia otlostatyezna

4. 7asadowica

S hiperkalicmia

18, Dla zrdonicowania choroby Cushinga /p
Cushinga /patologia w nadnerezs
1. test z mictopironem
2. probe 7 deksametazonem
3. oba powyrsze
4. 2adne 7 powyzszych

#ologia w przysadee/ 7, 7espolem
1ich/ mozna wykonad:

&7



1. Hiperatdosteronizm prowadzic moze do kwasicy hiperkadiemiczney,
panicwaz aldasteron powoduje zatrzymanie W komorkach migéni jonow sodu
Wyl wyniany 7 jonammi polasowymi.

20, Wy teorii adaptacyjnej Selyego w (7av. picrwszym okresic alarmowym
dachod/si do  zmniejszenta odpornoéei  ustroju. poniewaz okres  fen
charakleryzuje sig zwigkszonym wydzielaniem katecholamin z kory nadnerezy.

21, Powiklanicm dlugotnvalego leczenia kor(ykosterydaini moze byc:
1 vapalenie pecherza moczowego '

7 hlok przedsionkowo-kKomorowy Jl-go stopuia

1 stan hipoglikemiczny

4 owirzodzenic Sluzowki jelita

7. W chorobic Addisona wyslepuje nastepujacy zespdl objawow:

I cienme 7abarwienic skory, nadciénicnie tetnicze, oslabienic wzroku

7 ciemne zabarnwienic skory, olylosé, hiperglikemia

3 yaniki migéni, ciemne zabarwicnie skory, obnizenic cignicnia letniczego
4 ciemne zabanwienic skory, hepatomegalia, cukrzyca

13. Osteoporoza jest objawem typowym dla:
| akromegahi

1 nicdoczynnose tatczycy

1. zespolu nadnerczowo-plciowego

1 zespolu Cushinga

24, Proeciwwskazaniem do przewleklel kortykoterapii jest:
I arzybica narzadow

2 maloplytkowosc

3 obvlosd '

1. picdokrwistos¢ hemolityezna

25. W zespole Cushinga obserwujemy rozstepy skorne, poniewaz
elikokortykordy pobudzajy wydziclanic hydrolaz lizosomalnych uszkadzajacych
cubstancje podstawowa tkanki lacznej.

76. W chorohic Conna dochodzi do zmian w obrazie elcktrokardiogralicznym,
poniewad jednym 7 objawow tej choroby jest hipokalicmia.

¢
=

2 '(\rV/.g]t,.(hM niedoczynnodé czgéei rdzeniowej nadnerezy wysigpuje czgsto u
vosm Z n._ulcz,yqlmsmq larczycy, poniewaz u chorych tych istnicje wzmozone
zapolrzebowanie na aminy katecholowe. .

28, e . . . .
‘J ]W]p.xi_,u.h\w,esnym dojrzewaniu plciowym pochodzenia nadnerczowego
dochodzi do wystapicnia rzeczywistej dojrzatosei plciowej, poniewaz, )

a - ~ : e Y 3 H
ndmga.ny n'adnr_.r czowe wplywaja pobudzajaco na hormony gonadotropowe
przysadki mozgowe;. o

29. W chorobie Addisona ilog¢ wody wydalonej w stosunku do wypitej jest

mnigjsza w ciagy 4 godzin niz. §5%, poniewaz chory nie jest wtedy zdoly do
wydalania wody 2 powodu braku kortyzolu. .

Jf). /\_ktywnqn procesu neoglikogenezy w przebiegu nadczynnodci kory
nadnerezy doprowadza do wystgpienia; - .
1. osleoporozy

2. hipoglikemii

3. poliglobulii

4. wszystkic odpowiedzi sq prawidlowe

31. Endogenne glikokortykoidy hamujq przebieg reakeji zapalnych poprzez:

I. blokowanie receptorgw histzuninowyéh ‘ e
2. hamowanie akiywnosei fostolipazy A,

3. hamowanie katabolizmu leukotrienow

4. wszystkie odpowiedzi sa prawidlowe

32. W chorobic Addisona wystepuje porcelanowo-biale zabarwienie skory,

ponicwaz qled()czynnoéé przedniego plata przysadki mozgowej powoduje
zahamowanie wydziclania melanotropiny. -

33 W co AT ‘i an i
3. W cclu o7naczenia wydolnosei androgennej nadnerczy oznacza sig poziomy:
I testosteronu | |

2. dehydroepiandrosteronu
3. pregnandiolu

4. wszysikie odpowiedzi sq prawidlowe
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34. Cukrzyca slerydowa spowodowana jest:

. spadkiem utylizac)i glukozy w tkankach

. zmnicjszonym wydzielaniem insuliny
_zmmniejszeniem progu nerkowego dia glukozy
- wszystkie odpowiedzi s prawidlowe

R S

35. Nadci$nienie towarzyszy nastgpujacym schorzeniom:

}. zespol Conna, zespol Cushinga, phaeochromocytoma

2. zespol Conna, zespdl Cushinga, zespol Turnera

3. zespdl Cushinga, phaeochromocytoma, diabetes insipidus
4, wszystkie odpowiedzi sy prawidlowe '

36. Nadmicrne wydziclanic aldosteronu przejawia sig:
I hiperkaliemig

2. hipokalicmig

3. uposledzeniem zageszezania moczu

4. prawidlowe sy odpowiedzi 213

37. Ktora wersja jest nieprawdziwa?

Nadvvar kortyzoh:

. dzala  przeciwinsulinowo, zmnigjszajac  obwodowe  zuzylkowanie
weglowodandw

2. spreyja glukoncogenezie

3. prowadzi do hiperkaliemii

4. sprzyja utracice potasu przez nerki

38, Ktory z wymienionych objawdw wystepuje w przewleklej pierwolng;
nicdoczynnoset kory naduerczy?

1. nadcignienie

2 hiperglikemia

3. bezkwasno$c soku zolgdkowego

4. hipernatrenia

39. W chorobie Addisona wystepuje:

. zinnigjszenie objetosél krwi krazacej

2 zaburzenie dojrzewania krwinek czerwonych
3. obnizenie we krwi stgzenia jonow sodowych

4. hypersegmentacja granulocytow

5. prawidlowe sy wszystkie powyisze odpowicdzi
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40. Dia zespolu Cushinga nie jest typowy jeden z zestawow wymienionych
objawow:

L. przyrost masy ciala, wzrost eisnicnia tglniczego, osteoporoza

alkaloza hipokaliemiczna, zaburzenia micstqezkowania, hiperglikemia
. hiperkortyzolenna, hipotermia, poliglobulia

| wszystkie wymienione objawy si typowe

S

4i. W niedoczynnosei czg$ei vdzeniowej nadnerczy dochodzi do spadhu
oi$nicnia kewi, poniewaz katecholaminy utrzymuja staly tonus migsniowki
naczyn

42. W chorobie Conna wystepuja masywine obrzeki, poniewaz jednym z triady
objawow picrwotnego hiperaldosteromzniu jest nadcisnicnie lgtnicze.

43. W nie leczonym zespole Cushinga wystepuje osteoporoza, ponicwad
glikokortykoidy zaburzajy wehlanianie Ca™ w przewodzie pokarmowym.

44. W chorobic Cushinga u 235% pacjentow pojawia stg jawna cukrzyca,
ponicwaz choroba Cushinga zwigzana jest migdzy innymi z niedoborem
insuliny.

45, Zespol nadnerezowo-pleiowy dziedziezy sig:
1. jako cecha recesywna zwigzana z pleig

2. jako cecha dominujyca zwigzana z pleiy

3. jako cecha autosumalna

4. wszystkie odpowiedzi sq falszywe

46, Wy tzw. adaplacyjnej teorii Sclyego w okresie alarmowym dochodzi do
przejsciowego zmmicjszenia odpornosei ustroju, powmiewaz bodzee stresone
doprowadzajy do zaniku kory nadnerczy. '

47, Pseudobermalvodytyzm  zefiski  zewnglrzny  nazywamy  zespolem

naderczowo-pleiowym, poniewaz nadnercza sy tutaj Zrodlem nadmicmego
wydzictania androgenow.

e



4%, \W/rost poziomu plikokortykoidow doprowadza do:
1. spadhu tolerancii na glukozg .
7 apadku promadzenta glikogenu w watrobie
v gpadku znzycia glukozy w tkankach
4 smnicjszenia procesu plukoncogenezy
5 prawidiowe sy odpowicdzi 13
o ’ iwemn decydujgeym
9. W patogenezic zespolow |mdncrczowo—pluowych ogniwem ydujgce)
jest 7a7wWyezay:
I nadmicny rozrost k
i eonadotropiny . -
) i % ; it ¢ .ory nadnerczy
7 powstanie pruczolaka warshwy siatkowalej kory oduiacy nicdobor
- wwarunkowany  blok  enzymatyczny  powor 1€

. -1 - P T \ “']'ll
omorek zasadochlonnych przysadki pr odukujacych AC

1. genetyezme L
Lortvzalu .

‘ i ECNCY nadnerez
| sprzgzona genetyeznie dysgenezja gonad i n< 7y

i i slepujc 7ebiegu:
50, Wiorny aldosteronizim nic wyslgpije w przebiep,
. nerezyey
7 marskoged watrohy
1 padeignicnia zlo&liwego
. zespolu Watcrhouse' a-Triderichsena

i jd¢ crwi i -owadza do:

A1, Poadwyzszony poziom glikokortykoidow we kewi nie doprows
17w in\'s:/,,uncgn rozpadu bialek somatycznych
2 swickszone) produkeji bialek enzymatycznych
v swickszonego wydatania jondw sodu 7 moczem
4 7wickszonego wydalania jonow wapnia 7. moczem

i ipet 1 ic dochodzi
52. W przebicgn zespolu Conna /pierwolny hmua!d(\slcrmu/.m/ nic

der .

1 nadeignicnia tetniczego

2 hipokalienvii

1 poliuai

1. abrzekow o
5. prawidlowe sy adpowiedzi 214

83. Glownymi przyczynami ostabienia fizycznego w chorobie Addisona sg;
[. hipoglikemia, hiperkaliemia, hipotonia

2. hipokaliemia, hipoglikemia, wzmozenic glukoneogenezy

3. hipoglikemia, hipolonia, brak anabolizujacego dzialania androgendw

4. hiperkaliemia, hipotonia, bradykardia

4. Wielomocez w zespole Conna  /hiperaldosteronizm  pierwolny/  jest
spowodowany: '

1. zwickszeniem {iltracji klebkowej na skutck hiperwolenii

2. antagonistyeznym  dzialaniem aldosteronu w  stosunku do  hormonu
antydiuretycznego

3. uszkodzeniem kanalikoéw nerkowych wywolanym hiperkaliurig,

4. zwickszeniem pod wplywem aldosteronu przepuszezalnodei blon filtrujacych
klebkdw nerkowych,

55. Zwigkszenic Jamliwosei kodci w przebiegu przewleklej hiperkortyzolemii
nic jest wynikiem:

1. zmnigjszonego wehlaniania wapnia 7 przewodu pokarmowego

2. aktywacji czynnodei przylarczyc

3. rozpadu wiokien kolagenowych w tkance kostnej

4. zmnicjszonego poziomu hormonu wzrosiu w surowicy

56. Muicjsze hasilenie rozstgppéw skérnych w zespole Cushinga wywolanym
hormonalnie czynnym rakiem kory nadnerczy, w porownaniu z chorobg
Cushinga /gruczolak z komadrek zasadochlonnych przysadki/, jest wynikicm;

I. dziatania androgendw nadnerczowych

2. wylwarzania przez komorki rakowe substancji pobudzajacej wyzwalanic
hormonu wzrostu

3. ezgsciowego niszezenia komorek gruczolowych kory nadnerczy przez proces
nowotworowy

4. brakicm otylosci w raku

57. Jakie badanic pozwala na rdznicowanie pomigdzy picrwotnym a widérnym
hiperaldosteronizimem?

1. oznaczanie zawartosci Na w surowicy krwi

2. oznaczanic zawartodei K w surowicy krwi

3. pomiar cisnicnia tetniczego krwi

4. oznaczanic zawartodci reniny w surowicy krwi
5. zadne 7. powyzszych badan
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58. Ktore z wymicnjonych badan pozwoli na odréznienie pierwolnego
hiperkortyzolizmu od wtdrmego?

I zawarto$c glukozy we krwi

S warlo$e wspolezynnika Na/K w moczu

_zawartos¢ ACTH we krwi

Czawarlo$é 17-ketosterydow w moczn

. zadne z powyzszych badan

- D

N

59. Ktore ze zmian wyslepujacych w chorobie Cushinga zwigzane sq 2
aktywac)y procesu glikoneogenezy?

1. wzrost synlezy Huszeeu depozytowego

2. puliglobulia

3 osleoporoza

4. prawidlowe sig odpowiedzi 113

5. prawidlowe sy odpowiedzi 2 13

60. W przebicgu choroby Addisona mogg wystgpowaé nicmiarowosé rytimu
scrca 1 zimiany w BKG, poniewaz nicdobor mineralokortykordow powoduje
hipokaliemie.

61. Zespol Cushinga mozna wywolad jatrogennie, poniewai wysokic stgzenia
podawanych steryddw dzialajye na korg nadnerczy wywolujy jej atrolie.

62. W zespole Watethouse’ a-Friderichsena /ostra niewydolnosé kory naduerczy/
na ogol nie dochodzi do wstrzasu, poniewaz wilorne pobudzenie przysadki
wyrownuje niedobory sterydow  /stymulacja kory nadnerczy/ w o zespole
Waterhouse' a-Friderichsena. '

63. Jednyn 7 objawow w chorobie Addisona jest niedokrwisto$e, poniewal
niedobor witaminy B,, zaburza dojrzewanie krwinek czerwonych.

64. Zespol Conna charakleryzuje sie:

1. nadcisnicnmem, hipokaliemiy, wiclomoczem
2 nicdoci$nieniem, hipokaliemia, skgpomoczem

3. nadcisnienien, hiperkaliemiy, prawidlowym wydziclaniem moczu

4. prawidlowym cisnieniem krwi, zaburzeniami w gospodarce lipidowej,
hipokalicinig

5. micdocisnienien, hipokalicmig, hipernatremisg
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65. Wspolne objawy zespolu Cushinga i zespolu Conna to:
[ impotencia i brak miesigezkowania

2. skureze napadowe

3. zasadowica hipokaliemiczno-hipochloremiczna

4. nadmiernc owlosienie

5. hiperglikemia

66. Czynnikiem patogenetycznym prowadzacym do nadcisnienia tgtniczego w
zespole Cushinga nie jest:
I. uczulenie scjany naczy na dzialanie katecholamin

2. hiperwolemia

3. wzrost poziomu katecholamin w surowicy krwi
4. nadiicrne wnikanie jondw sodu do srodblonka naczyn

67. W phacochromocytoma wystepuje:

1. dodatnia proba ortostatyczna

2. tachykardia’

3. wzrost-ci$nienia skurczowego krwi bez wzrostu cisnicarn rozkurczowego
4. wzrost tylko cisnienta rozkurczowego

68. W zespole Cushinga wystgpuje:

I, glikozuria § hiperglikemia

2. wzrost poziomu wapnia we krwi

3. wzrost poziomu fosforanow we krwi
4. wszystkic odpowiedzi sgq prawidlowe

69. We wrodzonej hiperplazji nadnerczy zwigzane] 2z niedoborem
hydroksylazy wyslgpuje:

1. ogolny spadek 17-ketosterowdéw

2. wzrost 17-hydroksykortykosteroidow

3. wzrost estrogenow

4. spadek testosteronu

2]

70. Cechy wspolng zespolu Cushinga, hiperaldosteronizimu, nowotvorowego
rozrostu rdzenia nadnercza /phacochromocytoma/ jest:

I. katabolizn bralkowy

2. retenca sodu

3. nadeisnienie tetvicze

bowielomoce

5. ciemine zabarwienie skory

~
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i horohic S0N; rnotasemia odpowicdzialna jest
71. Wystepujaca w chorobic Addisona hiperpotascinia ody

1. evgste wymioty i obnizong C'/..ynn.oé(; odde(.:.hp\v:\ _—

7 woyost cignienia krwi i zabutzenta czynnoset nllcho\vc_] :lL.I Cvedowet

1 oslabicnic migéniowe i spadek ilosci ery?rocylow wc’knw 0 m‘m ('“.gﬁli,‘ch
4 ciemne zabarwienic skory i zahamowanic synlezy glikogenu w niigsmac

vy wrodzonym wystapicnie nastepujgeyeh

V zespole nadnerezowo-plciow ! Jacy
Tt i : brak rozwoju gruczolow

cech: niski wzrost osobnika, mgska budowa ciala,
sutkonvveh spowodowane jest pierwolnyin:

I wzrostem wydziclania ACTH

7 hrakiem enzymow koniecznych do biosynlezy
1 picdoborem estrogenow

4 picdoborem progesteronu

nicktorych korlykoidow
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F. Gruczoly plciowe

1. W zespole feminizujgeyeh jader drugorzedowe cechy plciowe rozwijajq sie
w kicrunku zenskim, poniewaz w zespole tym wyslgpuje areaklywnosé
receplorow na dzialanie androgendw.

. W zespole feminizujacych jader nie wystepuje:

. chromosom plciowy Y

. prawidliowy lub podwyzszony poziom testostéronu

. narzady plciowe zenskic

4. sklonnos¢ do powstawania tetniakow drobnych naczyn

2
1
2
3

o

J. Osteoparozg spotyka si¢ czgsto u kobicl po menopauzie, ponicwai
7rzeszolnienic kodet bywa nastgpstwem niedoboru estrogenow.

4. Kastracja i przekwitanic powodujg podwyzszenie poziomu hormondw
gonadotropowych we krwi, poniewaz wydziclanie L i FSH odbywa si¢ na
zasadzic sprzgzenia zwrotnego z androgenami i bialkiem inhibing,

8. Ginckomastia prlm.vdziwa nic wystgpuje w przebicgu:
1. marskogci watroby

2. zespolu Klinefeliera

3. zespolu Babinskiego-Frohlicha

4. przyjmowania duzych dawek estrogendow

6. W zespole I‘emitlmizuiq_cych jader wystepuje:

1. 7zenskie zraznicowanie cech fenotypowych

2. zazwyczaj prawidlowy poziom testosteronu we krwi
3. nieprawidlowa czynno$¢ wewnatrzwydzielnicza jader
4. nicprawidlowa strukiura receptorow dia androgendow
S. prawidlowe sy odpowiedzi 1,21 4

7. Ginckomastia pojawia sie w nastepujacych zespotach klinicznych: '
1. marskosé watroby

2. przewlekla niewydolnosé nadnerczy

3. zeapol Klinefcltera ‘

4. prawidlowe sq odpowiedzi 113
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W zespole Klinefeltera nic wystepuje:

 fenotyp Zenski T ‘ ool fades
prawidlowa czynno$c komeorek $rodmigzszowych /Leydigd/ )&

_bezplodnosce

_pinckomastia N e
awu Jub wigcej chromosomow X, prey jednym chrome

T o a P e ;,./:
9. Zespol zwigkszone) liczby chromosomow Y cechuje -y
1. wysoki wzrost .
9 eunuchoidalna budowa ciala o
3. cegste wady rozwojowe ukladu krazenid
4. wszystkic powyzsz7e
5 zadne z powyzszych

10. Nicdobor progesteronu powoduje u kobiety:

I nawykowe poronienma .

2. creste i bolesne miesigezkowunic

3. nicdorozwoj umystowy B
l wzrost ryzyka choroby wiencowej 1 zawalu serca

11. W zespole Turnera nie wystepuje /-4
| niski wzrost

2. seczgikowe gonady

3. pletwistod¢ szyi .

4 wady rozwojowe ukladu krz'[z,emu

5. trzy lub wigeej chromosomow X

12, Kiore z wymicnionych zaburzen plciu\yych ‘c,‘l)zlt:'t\!;lcryy_u_;e o sig
niezgodnodety fenolypu 2 plcia chromosomalng i gonadaing:
i zespol Klineteltera . . |
zespol Turnera .
%» jtbs‘;(o)i Ill:dlllchZOWO—plci()Wy u osobnikow zenskich
4. zespol l‘uminizujq‘cychjz\dgl' _
5. prawidlowe siy odpowicdzi 314
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13. Wiorny brak miesiaczki moze wyslapic w:
1. chorobie Glinskiego-Simmondsa

2. chorobie Cushinga

3. chorubie Gravesa-1B3asedowa

4. kazdey z powyzszych chorob

4. Przedwezesna dojrzalosé pleiowa moze byé spowodowana:
1. guzem z komorek Srédmigzszowych /Leydigal jadra

2. nowolworem l]lldllCl'C-'/..)’ )

3. szyszyniakiem

A prawidlowe sy odpowiedzi 2 1 3

5. wszystkie vdpowiedzi sy prawidlowe

15, W hermafrodytyzimie rzeckomym mimo istnienia gonady przeciwnej popyd
pletowy 7 reguly odpowiada istniejgeyn drugo- 1 zeciorzedowym narzgdom
i cechom pleiowym, a nie istnicjgee) gonadzie, poniewaz ukicrunkowanic
popedu pleiowego zalezy glownic od wychowania i bodzedw 2z ukl nerwowego.

16. Niedorozwoj gonad w zespole Babinskicgo-Fréhlicha jest spowodowany:
I nieprawidlowy budowy receptordw dla androgendw

2. brakiem hormonodw gonadotropowych przysadki

3. procesem autoimmunologicziym toczieyn si¢ w obrgbie gonad

4. wzgledng przewagy estrogenow w zyciu plodowym

17. Wystepowanie ginekomastii w marskosci watroby zwigzane jost:
Iz wzrostem poziomu estrogendw we kewi

2.z wiorng nicdoczynnoseia jader

3. z odkladaniem tluszezu w okolicy sultkowej
4. ze wszystkimi wymicnionymi zaburzeniuni

o
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ZABURZENTA PREEMIANY MATERIL] ODZYWIANIA
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A. Bilans encrgetyczny organizmu: glad i otylo§é

I. Ktore z wymicnionych ponizej zaburzen jest pierwolnym dla otylosci
metabolicznej? '

1. zwigkszenie syntezy ttuszezu w tkance tHuszezowej

2. uposledzenie procesdw lipolizy

3. nadmierne laknienic spowodowane zaburzemiami w  podwzgorzu
uposledzajgcymi proces regulacji uczucia sytosci i Jaknienia

4. zaburzenie metabolizinu glukozy polegajace na nadmiernej efcktywnosci
cyklu pentozowego

2. Zaznacz, w jakim 7 wymienionych typdw mozemy spodziewad sig z
najwickszym prawdopodobiciistwern wystapienia powiklan w postaci cukrzycy
i nadcidnicnia:

1. otyloéé gynoidalna

2. otylodé androidalna

3. otylosé regulacyjna

4. otylogé metaboliczna

3. Obrzgki glodowe sq wynikiem:

I. nicdobordw wilaminy B, spowodowanych ograniczeniem spozycia
pokarmaw '

2. krytycznego zmnicjszenia poziomu bialek krwi

3. uszkodzemia $rddblonka naczyniowego

4. retencji jonu sodowego we krwi

5. zadnego 7 powyzszych

4, Wzmozona kelogeneza w glodzie jest wynikicim:

1. wzmozonego utleniania uszczow depozylowych jako zrodla encrgii dia
pokrycia aktualnego wydatku energii

2. wzmozongj lipogenezy

3. uwalniania kwasow tluszezowych z tkanki luszczowej

4. utrudnicnia spalania Huszczow
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()lyhm, regulacyjna jest zaburzeniem:
ewilizanym z niewydolnoseig aparatu wys‘,pl\qu,o trzustki
polegajgcym na odkladaniu tluszezu w tkance thuszezowe} wo wyniku
picrwotnego zaburzenia metabolizmu tkanki tuszezowej prowadzyeego do
przewagl procesodw lipogenezy
3. pierwolnie wystepujacym zaburzeniem w postaci nadmicrmego laknienia
4. zwigzanym z nicdoczynnoscia tarczycy
5. brak poprawne) odpowiedzi

N——-

6. U crlowieka zdrowego, ktory spozywal przez 2 tygodnic ok, 500 keal na
dobg, w tym 1 gram bialka zwierzgeego na kg cigzaru ciata, zaobserwowano
ujemny bilans azotowy. Co bylo przyczyng strat bialka ustrojowego?

1. zmuigjszone spozycie wg;,lowod(mow

2. czgsciowy glod kalovyczny o '

3. znaczna hipoglikemia

4. ketonemia i ketonuria wywolana glodem kalorycunym

7. Obscrwowana w przeliegu glodu okresowa hipertermia jest wyrazeny:

I nadmiernego spalania luszezu ustrojowego

2 uwalkiiania endopirogendw tkankowych w procesie autolizy komorek

3. zatrucia ustroju ketokwasami

4. zmnigjszenia sprawnogel ermoregulacyi wo wyniku zaburzen krqZenta
obwodowego

3. wszystkich powyzszych zjawisk

8. Ktdry z wymienionych ponizej czymnikow jest charukierystyczny dla
drugicgo okresu glodu kalorycznego catkowitego?

1. obnizenie tetna spoczynkowego

2. wzrost poziomu cholesterolu we krwi

3. znaczna hipoglikemia

4. utyhizacja Yuszezu tkanki tuszezowej jako jedynego Zrodla energiis

9. Obnizenic przemiany materii, jakie obserwujemy w przebiegu glodu
kaloryeznepo w jego drugim 1 trzecim okresie jest wynikiem:

I, zmmiciszenia lermogenczy

2. annigjszenia masy tkanck czynnych metabolicznice

3. parasympatykotonii

4. plodu witaminowego

10. Ktore z wymicenionych zaburzen nie jest konsckwencja zhacznej otylosci?
1. zwigkszona kelogeneza i kwasica melaboliczia

2. kwasica oddechowa wskutek hipowentylacii

3. miazdzyca

4, hiperlipidemia

1. Gdzic powstaja | w wyniku jakich zabwzen metabolizmu ciala ketonowe,
nagromadzajgee sie we krwi w glodzie zupelnyim?

1w tkance Huszezowej z kwasow thuszezowych

- wonugémiach z glukozy

LW wqu olm; Z g,lul\ozy

[UE IS

LW neree 2 Lhulu,luohl

12. Podezas glodzenia obnizeniu ulega czestosc wystepowania
L. cukrzycy

2. choroby Gravesa-Basedowa

3. gruzlicy '

4, wszystkich wymienionych chorob

S. prawidiowe sy odpowiedzt 112

13, W tzw. glodzie zupelnym dochodzi do uruchamiania zapasowych substancyi
encrgetycznych w nastepujaee) kolejnosed:

1. weplowodany, Huszeze, bialka

2. tuszeve, weglowodany, bialka

3. biatka, weglowodany, duszeze

L biadka, thuszeze, weglowodany '

-

14. Pierwolng rolg w patogenezie glodu zupelnego 7 nicograniczonyim
podawanict wody odgrywaja;

. niedobory bialka

- niedobory witamin

- nicdobory energii

4. niedobory clementow mmualnyth

L G

15, Beak hpolizy poadrenalinowej wyslgpuje w otyloguei:
I regulacyine

2. androidalnej

3. gynoidalnej

- metabolicznej

e
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16, Crzgki w chorobie plodowej sq wynikiem:

1. wzmozenia podstawowej przemiany materii obscrwowanego w koticowym
okresic glodu :

2. nicdoboru clementow mincralnych, glownic sodu i potasu we krwi i stad
obnizenta cignienia osmotyczonego krwi

A obnizenia cignicnia t¢tniczepo kewi

4. obnizema cidnicnia onkotycznego krwi

5. nicdoczynnodel tarczycy

[7. W ktorym 7 wymicnionych typdw otylosei glodzenic nic doprowadza do
uruchomienta zopasowej tkanki tuszezowe)?

I-otylodé regalacyjna

2. atvlosé gynoidaina

A otvtosé metaboliczna

4 otvlogé pokarmowa

14, Przez pojgcie glodu kaloryeznego rozunviemy:

1 - obnizenic  spozvcia  skladnikow  encrgelycznych  ponizej  akiualnego
zapotrzebowania pa energie

2. obnizenic spozycia skladnikow cnergelyeznych ponize) zapotrzebowania
okreslonego wictkoscin spoczynkowe] przemiany materii

3 spovycie skladnikow encrgetyeznych na poziomie wydatku cnergelycznego
1. spozycie skladnikow cnergetyeznych na poziomie spoczynkoswego wydatku
energi

19. Pierwotng przyezynq otylosci regutacyjnej jest:
1. zaburzenic rownowagi uczucia sylodei i laknicnia
2 nadmierna lipogeneza

3. zmnigjszenie podstawosvej przemiany matetii

4. 7mniejszenie ipolizy

_vadne 7 powyzszych

70, Otvlodé metaboliczna zwigzana jest z:

I zaburzeniem w hilansic wody prowadzacym do nadmiernego gromadzenia
phynow w przestrzent pozakomorkowej

2z patologicznic zawvigkszong przewagg lipogencezy nad procesami lipolizy

3. niedoborem tyroksyny i frdjjodotyroniny we krwi

1. picrwolnym uposledzeniem termogenezy

5. obnizeniem podstawowej przemiany malerii

104

Ppomiewaz  glikogen stanowi

2].. ()dkln'(lzmic Huszezn zapasowego w tkance
zwickszeric jego masy Jest wynikiem:
1. zaburzen homeostazy hormonalnej organizmu

2 (l()ddlnl(‘,g( ans { - Ao Vdg Spoz y(ll(l (:“elg { IIdl v (][ em
S T V ] S
l | a v y le' ¥

3 zaburzen podwzgorzowych

4, Zmian w aktywnodei lipazy lipoproteidowej
5. stalej hiperlipidemii ‘

tluszezowej organizmu

.

22. Czas przesycia organi i
A8 Przezyciq organizmu podezas glodzenia zalezy od zasobow glikogenu

procentowo najwiekszg czesé ;
\ .. . ! ” Z" c
substancji energetycznych ustroju, v pasovyeh
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. Itipo- i awitaminozy. Hiperwitaminozy.

. Do antywitamin nie zaliczamy:

Cawidyny

. tiaminazy

. kwasu para-aminobenzoesowego
- wszystkich powyzszych
Cawidyny i Haminazy

. Bardzo duze dawki pirydoksyiry na ogot znoszy objawy:
- homuocystynurii

- acyduril ksantureninowe)

tgzyezki

. wszystkich powyzszych zaburzen

. prawidlowe sy odpowiedzi 112

. Glownym Zrodlem witaniiny K u ludzi i zwierzgt jest:
. pukany roslinny

Csynteza w walrobie
. pokarm pochodzenia zwierzeeego
- synteza w przewodzic pokarmowym /glownie przez paleczki vkrgznicy/

. Wskaz blyd w stivierdzeniach dotyczacych wilaminy E:

- ma budowe chingnowy

. jest rozpuszezalna w thuszezach

zaniki. migdni poprzecznie  prgzkowanych sq jednym  z objawdw
ipowitanunozy 12 '

. bierze udziad w neutralizacji wolnych rodnikow

- jest stnym oksydantem

. W hiperwitaminozic A nie wystegpuji:

. bdle kostno-stawowe

. objawy zwigkszonego cidnienia wewnglrzezaszkowego
- keratomalacia i xerophtalmia

_amiany zwyrodnichiowe walroby 1 nerek
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6. Nicdobor witaminy D w ustroju powoduje:

1. wzinozong czynnosce vsleoklastaw

2. upusledzenic wehlaniania 1 przyswajania wapnia

3. zaburzenic przemiany wapnia o typic nadmiernego uwalniania jonow Ca’' 7
kosei i ich odwapnienia

§. pierwotny utraty fosforandw nicorganicznych przez nerki

. powstanie zaburzen ckreglanych mianem choroby Reckling-hausena

.

N

=3

. W hiperwitaminozie PP dochodzi do:

odkladania tryptofanu w osrodkowym ukladzie nerwowym
- wyzwalania serotoniny z komoérek enterochromatofilnych
zluszezajgeepo zapalema skory

Zadna odpowiedz nie jest prawidlowa

b e

Pojawieniu sig hipowtlaminozy C sprzyja/-jy/:

nadkwagnosé soku zolgdkowego

obnizenie aklywnosei oksydazy kwasu askorbinowego w pokarmie
stany zapalne

wszystkie odpowiedzi sq prawidlowe

Lo —

b

=

. Zohaczka zaporowa fimechaniczna/ moze by¢ przyezyng nicdoboru witaniiny
K w organizmie, poniewat w zoltaczce zaporowej wehlanianic tluszezow i
witamin w nich rozpuszczonych jest bardzo utrudaione.

10. Nicdobor witaminy B,, w ustroju prowadzi do:

1. zaburzenta synlezy lacuchow globinowych hemoglobiny
2. zwyrodnienia szourdw bocznych rdzenia krggowego

3. uposledzenia syniezy hemu

4. nadmiernego tworzenia nukleoprotein

5. wszystkich powyiszych zaburzen

H. Zinanay troficzne skory, paznokei, wlosow sy charakterystyczne dla:
I niedoboru witaniny 13,,
2. niedoboru kwasu foliowego
3. niedoboru Zelaza
4. odpowicdzi 112 sq prawdziwe
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17. Choroba Mocllera - Barlowa to:
1 pelagranu dvieci |

yrodnicnic watr vo-soczewkowe o
7 swyrodnicnic wilrobowo-50¢7 ' ‘ I
1 lu{vl'\(‘ Kizvwicy 1 dzicei, klora w okresie wioscnnym charakleryzuje si¢
wy stapicniem tezyerki
1 7adne 7 powyzszych

o S outéw oskrzeli.
13, W przehicgu niedoboru witaminy A dochodzic mo7e dg mcz.yl'(fw (Aw‘.»lkcm i
p(‘micw-r} naslgpuie  wiedy  zahamowanic wydzielania  mukopro

) v ' ¢ ) ) M ’ I3 - .
mukapolisacharydow. glownych skladnikow &luzu ochronnego.

14, Nechanizm, abscrwowancgo c7gsto k(?rz‘vslncgo wplywu tokoferolu na
swalnicnic procesow starzenia sig pulcga glownic na:

1 mniciszeniu sig iloéel auloprzeci\\.fcu’ul

2 swicksreniu wodochlonnogel k_olmdmv ’ .

1 swickszeniu prrepuszezalnoser blony komorkowe]

1 dziataniu jako antyoksydant

15, o awitaminozy C dochodzi: .
i w zaburzeniach Zewnqlr7.\-vyd7.ielnic..z,yc.h tezustki
2 przy nadmierne) podazy witaminy K,

1w nicdokwasnodei soku zolgdkowego

4». sadna 7 odpowicdzi nie jesl prawidlowa

16. W jakich zaburzeniach dojdzic do wyslapienia pelagry?
1w nicdaborze biotyny

2w orakowiaku jelita

3w szpiczaku mnogim

1 we wszystkich powyzszych stanach

s, sadna 7 adpowiedzi nie jest prawicdlowa

17. W nicdohorze ryboflawiny u fudzi dochodzi dp: . o

) : Ld M M M . - YL g . 9 ) '].'
1 adezvnu zapalnego rogawki 7. je) waskularyzacgja 1 zmglienic
2 encelalopatii Wernickego
1 picdokrwistoset mikrocytarne] . N T
1 padmicrnego zrogowacenia i wysuszema galki oczne), do zaniku narzy
wzroku wlygeznic
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18. Ktore 7 podanych substancji zaliczamy do antywitamin?
I ttaminazy

2. awidyny
3. hydrazyd kwasu izonikolynowego
4. wszystkic 7 wymicnionych substancji

19. Ktdra 7 wymicnionych ponizej witamin nie daje u ludzi wyraznych zaburzen
w wyniku nadmiernej jej podazy:

L. witamina A k
2. witamina D

. witamina 3,

- wilamina K

. 7zadna z powyzszych

-

‘N

20. I\licw_ydnlno.éé' jakiego z wymienionych proceséw biochemicznych
powoduje wigkszo¢ wystepujacych w chorobie beri-beri zaburzen?

1. upodledzenic  przemiany  kwasu  pirogronowego i wykorzystania
weplowodanow jako zrodla energii

2. nadimierne nagromadzenie kwasu mlckowego we krwi

3. uposledzenic oddychania komdrkowego

4. uposledzenic procesow metylacji

5. zadna 7 odpowiedzi nie jest prawidlowa

2% Podanie amidu kwasu nikotynowego zmniejsza objawy choroby Hartnupow
dzicki: ‘

J. obniZzeniu nagromadzenia jednego z loksycznych metabolitow przemiany
tryptofanu - kinureniny

2. dietetycznemu vzupelnieniu waznego produkfu przemiany tryptofanu

3. umozliwieniu prawidlowego dzialania jednego z enzymoOw przemiany
tryptofanu

4. umozliwianiu zwigkszenia wydalania nadmiernych ilosci tryptofanu z
moczem.

22. Ktory z metabolitéw witaminy I, bicrze udzial w regulacji gospodarki
wapniowo-fosforanowej poprzez wplyw na nerki, jelita i uklad kostny?

1. 25-hydroksycholekalcyferol

2. 7T-dchydrocholesterol

3. 24,25-dhydroksycholekaleyferol

4. 1,25-dihydroksycholekalcyferol
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23, Kiory ¢ wymicnionych kwasow tuszezowych jest niczbedny w zywieniu
czlowicka 1 musi by¢ dostarczany 2 pozywieniem?

. beta-hydroksymaslowy

2. arachidonowy
3. linolowy
4
5.

palmitynowy
prawidlowe sy odpowiedzi 3 i 4

24. W hipowitaminozie C podanie kwasu askorbinowego powoduje:
. ziiang metabolizmu katecholamin

. zahamowanic aktywnoscei trombiny

3. rozluZuienie spoistosci komorek w tkance lyczne)

1. wszystkie odpowicedzi sy prawidlowe

5. wszystkic odpowiedzi sq falszywe

S b —

25. Korzystne wspoldzialanie witamin w przypadko wymienionych zaburacn
ustrojowych zachodzi podczas stosowania:

1o witininy Ky 1 witaminy PP w pelagrze

2. kwasu pantolenowego { witaminy B, w niedokrwistosci zlo$liwe)
3. inozytolu i witaminy 12 w zanikach miegniowych

I prawidlowe sy odpowiedzi i 2

26. Kidry z wysnienionych standow nie jest zwigzany z powslaniem awitaninozy
K7 ‘

- zaburzenie wydzielania z6lci

- doustne podawanie antybiotykow

. choroba wrzodowa Zolgdka

- zespol Zego wehlanianja

i -

£

27. Jaka z wymicnionych reakeji biochemicznych w ustroju ulega zaburzeniu
w prehicgu awitaminozy kwasu foliowego?

I tworzenie wolnych grup metylowych

2. synteza puryn i aktywacgja jednowgglowych [ragmentéw kwasu mrowkowego
3. akwywacja kwasu octowego do "aklywnego" oclanu

4. zaburzenia w lancuchu utlenian komorkowych

5. wszystkie powyrsze b

110

8. W chorobie beri-beri wystgpujg masywne obrzgki, poniewat dochodzn w
niej do zwickszonego wydzielania plikokortykoidow.

19, Nadmiar witaminy K prowadzié moze do zwigkszenia poziomu bialek
surowiczych, ponicwas witamina K nasila kataboltizm tkankowy.

30. Jednym 7 picrwszych objawdw niedoboru ryboflawiny jest
1. zapalenie dzigscl

2. adezyn zapalny ropdwki z wybilng waskularyzacja

3. rozimiekanie rogowki

4. nocna $lepota

31. Objawy hiperwitaminozy mogq wystapic po podaniu duzych dawek:
. witaminy A

2. witaminy K

3. amidu kwasu nikotynowcego

4. wszystkich wymicnionych witamin

5. prawidlowe sq odpowiedzi 112

32. Nicdobor pirydoksyny prowadzi do:
b, zapalen wiclonerwowych

2. odezynu zapadnepo rogdwki

3. niedokrwistosei syderoblastycznej

4. pelagry

33. Picrwotny przyerzyng zaburzen ukladowych, jakie obserwujemy w przebicgu
nicdoboru witiminy A, si

1. zaburzenia w centralnym ukladzie nerwowym

2. obnizenie ogdlnego metabolizmu ustroju

3. zakazenia baktetiami Gram /1/ dodatnimi

4. zmiany w kigzeniu w obrebie poszezegdlnych ukladdw

5. zadna 7 powyzszych odpowicdzi nic jest prawidlowa

34, Krzywicg oporng na witaming D wywoluje:

I, upodledzenic wehlaniania wapnia w przewodzie pokarmowym

2. uposledzenic transportu fosforu w przewodzie pokarmowyni i w cewkach
nerkowyeh

3. uposledzenie wehlaniania wapnia w cewkach nerkowych

4. brak enzymu rozkladajaeepo witaming D

bid



35. W nicdoborze witaminy By mose wystapic:

1 zapalenie wiclonerwowe

2 zapalenic mozgu -

1 swvrodnicnie sznurdw boeznych i tylnych rdzenia kregowego
4, p(wr":17'_c.|1ic spastyczne _
3 prawidtowe sy odpowiedzi 1,214

36, Madmiar choliny w diecie powoduje sthuszezenie \v:\lr.oby, ponicwaz c.holnl:d
wawiera efekt lipotropowy, polegajacy na whudowywaniu choliny w czzltqict",/:\f(
) X >t M » N o £/ .‘ ) \
fosfolipidaw  watrobowych, o umozliwia szybkie usywante  Kwasow

fussezowych.

37. Wskaz blad w stwierdzeniach dotyczacyceh inw,yto?u: . o

1 ywywicra dziatanie lipotroposwe, an:}logh:mc do choliny I mctioniny
2 ic};l bardzo rozpowszechniony w przyrodzic

3 nie FO7ZPUSZCZA SIG W tuszezach .

1 objawy nicdoboru nie sg zZnane u Judzi

5 brak blgdnego shwierdzenia

39, Kawvas para-aminobenzoesowy jest niczbedny dia zycia baklerii, povicwaz
culfonamidy, bedace  antagonistumi kwasu  p-aminobenzoesowego hamujq
wrrost bakierii.

39, Wskaz blyd w stwicrdzeniach dotyczacych witaminy C

1 jest nictrwala w srodowisku atkalicznym

2. w hipowitaminozic C wysigpuje dodatni objaw opaskowy

1 zapotizehowanic na nig wzrasta w stanach zapalnych

4. nie wystepuje w tkance uszezowe] o )

5 aksvdaza kwvasu askorhinowego jest niczbedna dla zachowamna pr awidlowego
poziomu witaminy C w ustroju

40. Dla choraby Mocllera-Barlowa najbardzicj charakteryslyczne jest /sa/:
1. wydluzenie czasu krwawienia i'protmmbinow?gn
2. obrzeki stawow i wylewy krwi do okolic stawow
3. zmiany w jamie usine)
4. wszystkic powyzsze zaburzenia
s, 7adne 7 powyzszych zaburzen
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41. Kwas askorbinowy jest niczbedny dla prawidlowej czynnosei:
. fibroblastow
2. osteoblastow
3. odontoblastow
4 wszystkich powyzszych
S. prawidlowe sq odpowiedzi 1 3

42. W hipowitaminozic C wzrasta podatnosé orgdnizmu na zakazenia, poniewaz

rozluznienie spoistodei  komorek /muin. naczyn  wlosowatych/, ulatwia
przenikanie bakterii w glab tkanki.

43. W bezkwasnodcei soku zoladkowego moze doj$é do hipowitaminozy C,
poniewaZ witamina C ulega latwo rozpadowi w srodowisku alkalicznym.

44, W awitaminozie A nie wystgpuja zaburzenia:
1. wzrostu

2. wrroku

3. blon sluzowych

4 ykladu ncrwowego

g

- zadna 7 powyzszych odpowicdzi nie jest prawidlowa

45, Zaburzenia wzroku w awitaminozie A polegaja m.in. na braku adaptacji oka

do widzenia w ciemnodei, poniewaz pochodna witaminy A wchodzi w sklad
pigmentu precikow, rodopsyny.

46. Dlugotrwala hiperwitaminoza A prowadzi do osteoporozy z samoistng
lamliwoscin kodci, poniewaz przy wysokim poziomie karotenoiddw w
organizmie wchlanianic witaminy D jest praktycznie zahamowane.

47. Dobowe zapolrzebowanic czlowicka na witaming A wynosi okolo:
11,5 mg
2. 15mg
3150 mg
4.15¢
5.15g



48. Do hiperwitaminozy A nie dochodzi przy zachowanej \vyd()l|‘|o§01 nerek,
ponicwai nadmiar witaminy A jest czynnikiem pobudzajgcym divrez¢ na
drodze bezposredniego oddzialywania na tzw. receplory objelosciowe.

49. Nicdokrwistodé zlosliwa jest spowodowana brakiem synlezy hemoglobiny,
poniewai witamina B, jest prekursorem rdzenia porfirynowego hemu.

50. Zwyrodnienie sznurow bocznych rdzenia krggowego moze by¢ nastgpsiwem
nicdoboru

1. witaminy 13,

2. kwasu loliowego

3. kwasu nikotynowego

4. witaminy A

5. prawidlowe s odpowicdzi 113

51. Dobuwe zapotrzebowanic na witaming 13,, wynosi okolo:
. 6-20ug
2. 5-10mg
3. 100 - 150 mg
4, 05-1,5¢

52. Do nicdoboru kwasu foliowego u czlowieka moze prowadzic:
1. stosowanic hydantoiny
2. sprue
3. podawanic analogdw kwasu foliowego /np. mctotreksat/
4. wszyslkie odpowiedzi sy prawidlowe
5. prawidlowe sq odpowiedzi 2 13

53. Niedobory kwasu pantotenowego u ludzi nie sa znane, ponicwai kwys
pantotenowy nalezy do najbardzie] rozpowszechnionych w przyrodzic wilamin.

54. Megaloblastyczna dysplazja szpiku jest spowodowana:
1. miedoborem kwasu pantotenowego ' '
2. niedoborem kwasu foliowego

3. hiperwitaminozg A

4. wszystkic odpowiedzi sy prawidiowe

5. zadna odpowied? nie jest prawidlowa
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5. Wskaz twierdzenie prawdziwe:

. awidyna ulatwia wehlanianie witaminy H

. nie znane sy objawy awitaminozy 1

Czwicrzgta i czlowick nie syntetyzagiy biotyny

4. wszysikic powyizsze twierdvenia sq prawdziwe '
. zadne 7 powyzszych twierdzen nie jest prawdziwe

W D —

i

56. Wskaz blyd. W niedoborze witaminy PP:

I, znaczna czesé zmian wywolana jest (olodynamicznym dzialanicm Swiatla

2. pojawia sig demengja

3. czesto wspolisinicje nadmicrna podaz tryptofanu w diecie

4. zaburzona jest czynnosé przewodu pokarmowego

5. powstad moze zwyrodnienie sznuréw tylnych 1 bocznych rdzenia krggowego

57. Tow. zespol 3 d Idemeniia, dermaiitis, diarrhoeal jest spowodowany
niedoboreny:
! tokoferolu
. rybollawiny
. kwasu foliowego
. biotyny
. kwasu nikotynowego

SN o8}

oL

58. Wskaz blyd w stwicrdzeniach dotyezgeyeh rybollawiny:

J. jej niedobdr wystepuje u ludzi baidzo rzadko

2. stan zapalny rogdwki oka jest jednym z prerwszych objawdw nicdoboru
rybollawiny

3. zaburzenia spowodowane nadmiarem witaminy 3, nie sy znane u ludzi
4. dobowe zapotrzebowanic wynusi u czlowicka okoto 200 mg

5. vapalenic kacikowe ust /oheilitis! powslaje w hipowitaminozic 13,

59. Wiarny nicdobdr teyplofanu z nastgpows pelagry moze wystypic:
I w chorobie Harinupow

2. u choryeh z rakowiakicm jelita

3. wskutek podawania nadmiernych ilosei witaminy K,

4. w kazdym z powyzszych

5. prawidlowe sy odpowicdzi 112



60, Niedobor tiaminy spowoduje w picrwszej kolcjnodci zaburzenia ze strony:
1. ukladu kostno-stawowego
7. migdnia sercowego
3. uldadu nerwowego
4. narzadu wzroku
5. prawidlowe sa odpowiedzi 2 i3

61. Wskay. bigd, Choroba beri-beri: . )

1 wystepuje u Tudzi odzywiajacych sie wylacznie [).OICFO)V?!1y|11 r?lacnn

2. \v'pnsmci obrzekowej mogg wyslq;povyaé 0171"1,le migsnia serca

1. po podaniu ryboflawiny /dieta, inickcje/ .ohja.wy ustepuja e

4. posta¢ nerwowa wystgpuje jako zapalenie wielonerwowe lub zapalenie
mazgu fencephalopathia Wernickego/ '

5. ¢mieré nastepuje z powodu nicwydolnosei krazenta

61. M7y diecic 7lozoncj 7. surowego migsa ryb wzrasta 7.n|ml’r7,ch()\\_'amc na
witaming 13,, poniewaz migso ryb szawvicra  liaminazg - CNzym iszezacy
taming.

63. Wskaz blgd w stwierdzeniach dotyczacych witaminy By

I, c7asteezka zawiera grupg pirymidynowa i lfa7:olowz\

2. jest cieplochwiejna, rozpuszezalna w WOdZ.le i alkoholu ’ .
1. dobawe zapotizebowanic na tiaming jest mc;:,ale'i.nc od md'/,;\.m. p()zywrl(-,:u.'\ _
4. svnteza wil. B, przez Norg bakteryjng jelit moze catkowicic pokry¢ jej
7:1]1(;{17,::1)0\\':mic u czlowicka

64, Picrwotng preyezyng zaburzen ze strony réznych ukladow w przcbicgu
awilaminozy A jest:

[ 7espol zlogo webhlaniania

2. zakazenia bakieryjne

3. zaburzenia CUN ’

1. nadmierne rogowacenic i zluszezanie sig komérek bl’(m $luzowych

5. zmiany w krgzeniu w obrebie poszezegolnych ukladow

116

65. Aminokwasem, kidry /przy obnizonym jego sporzyciu/ wspokdziala, w
patogenezic zaburzen jednej z witamin z grupy B jest:

I. alanina

2. fenyloatanina
3. metionina :
4. tryptofan

5. zolcucyna

66. W nastepstwie jakicgo zabiegu operacyjpego mozemy spodziewaé sig
niedoborow witaminy B,,7

I. usuniecia pecherzyka zolciowego

. usunigeia czgdci jelita grubego

. usunigeia zolgdka

. zespolenia dwunastniczo-jelitowego

. usunigcia tarczycy

S

A R )

67. Niedobor wilaminy K powoduje:

. krwotoki migzszowe, powstajaee w wyniku zmniejszenia szezelnodei
srodblonkow

2. upoéledzenie czynnosci nerck .

3. zmnigjszenie syntezy puryn i nicdokrwistodé

4. zmnicjszenie synlezy czynnikdw krzepniecia w watrobie

5. zmniejszenie synlezy fibrynogenu w watrobie

68. Hipowitaminoza K wystapi w przypadku:

b, zoltaczki hemolitycznej

2. hiperwitaminozy A

3. zuiszezenia fizjologicznej MMory bakteryjnej jelit

4. braku wehlaniania tluszezdw w przewodzie pokarmowym
5. prawidlowe sg odpowiedzi 3 i 4

69. Kliniczne zastosowanic witaminy P /glownic rutyny/ polega na korzystnym
wplywic na rOzne procesy wysickowe oraz skazy krwotoczne naczyniowe,
poniewnz rulyna, aklywujac kwas askorbinowy wywiera posredni wplyw na
przepuszezalnosé naczyn.

70. Nadmiar witaminy K, moze by¢ powodem wystapienia pelagry, ponicyway,
witamina K, wspolzawodniczy o cnzym utleniajacy rownoczesnie jeden z
prekursorow kwasu nikotynowego.

17



71 Niedobor witaminy A moze doprowadzaé do nieplodnosct, poniewai
nicdobor witaminy A powoduje rogowacenic blon §luzowych i zanik nablonka
pleiowego.

72. W chorobie beri-beri wystepujy zaburzenia w krgzeniu, poniewaz dochodzi
w niej do znacznego obrzeku migsnia sercowego.

73. W nicdoborze witaminy B3, moze dojs¢ do  niewydolnosci migsnia
sercowego, pomiewaz wystepujy wiedy zaburzenia w o syntezie zwigekow
wysokoenergetycenych.

74. Pelagra nie wystgpuje w:

I hipowitaminozic K,

2. rukowiaku jelita

3. chorobie Harthupow

4. zadnym z wymicnionych zaburzen

5. wszystkich wymienionych zaburzeniach

75. Pierwszym objawem hiperwitaminozy A w warunkach doswiadezalnych
Jest

}. zwyradnienie walroby

2. wypadanie wlosow

3. zrzeszotnicnie koSl

4. bezplodnosé

76. Objawem nicdoboru rybollawiny jest:
1. zapalenie wiclonerwowe

2. kyetkowe zapalenic warg
3. zapalenie dzigsel
4. suchosc skory

T7. Zapalenie wiclonerwowe lub zapalenie mozgu /encephalopativ Wernickego/
jest typowe dla niedoboru:

1. pirydoksyny

2. kwasu nikotynowego
3. taminy

4. ryboflawiny

118

78. Przy nicdoborze kwasu fuliowego dochodzi do:

1. zaburzeh przewodu  pokarmowego  preebiegajacych 2 dlugotrwalymi
rozwolmeniami /sprue/

2. zwyrodnienia sznurdw bocznych rdzenia krggowego

3. niedokrwistoser makrocylarngg

4. wszysikie odpowicdzi sq prawidlowe

3. prawidlowe sy odpowiedzi 213

79. W niedoborze witaminy C obserwuje ste dUzy podatnose na powstawanic
wybroczyn krwawych, poniewaZ wilamina o przyspicsza proces aktywacji
KIZepnigeii 0socZowego.

80. U chorych z rakowiakiem jelit moze dojs$é do wystipienia objawow pelapry,
punicwaz wowvyitiku wystgpujgeych w tym schorzeniu zaburzen pokarmowych
ulrudnione jest wehlanianie witmuiny PP

81, Niedobor witaminy B,, wywoluje nicdokrwistose, poniewaz nastgpuju
zaburzenic:

b syntezy hemu

. dojrzewania krwinek czerwonych

- weblantania zélaza w przewodzie pokarmowym

- syntezy lancuchow biatkowych alfa-hemoglobiny

-wazystkich powyzszych procesow

AR L ]
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C. Zabuvzenia przeminuy bialkowej, weglowodanowej i thezczowej

1. Wskaz blgdne twierdzenie:

1. tylko micszanina bialek moze zapewni¢ optymalne pokrycie zapolrzehowania
organizint na aminokwasy

2. nicdobor metioniny prowadzi do sthuszezenia © marskosci walyoby

3. inne sy dobowe zapotrzebowania aminokwasow organizmow rosngeych, a
inne dojrrzatych

4 organizm czlowicka nic syntetyzuje histydyny

5. bialko kukurydzy zeina, zawiera znaczne ilosci tryptofanu

™~

. 7wigkszony rozpad bialek ustrojowych wyslepuje w.
nadezynnodel nadnerezy

IS HYAY

. POSOCZNICY

4. nadezynnosci tarczycy

Cwszystkich powyzszych stanach

P

il

3. Nadmiar fenyloalaniny w ustroju  doprowadza do  ujawnicnia  sig
fenvioketonurii, poniewaz 7 powodu genetyeznic uwarunkowanego bloku
cnzymatyeznego normalna przemiana fenyloalaniny zostaje zahamowana.

4. Do aminokwasow egzogennych /niczbgdnych/ nic zaliczamy:
Cwaliny

. kwasu glutaminowego

2, fenvloalaniny

A lencyny

5. lizyny

{
|
A

5. Kolchicyna  lagodzi napady dny, poniewaz kolchicyna powoduje wzrost
wvdalania kwasu moczowego przez nerki.

6. Hliperurikenmia wysigpuje:

1. w zespole Lescha-Myhana

2. w ksantynurii

3w stanach kwasiczych /np. kwasicy ketonowej/
1. we wsyystkich powyzszych stanach

5. prawidlowe sq odpowicdzi 113

120
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7. Kolchicyna znajduje zastosowanie w leczeniu napadéw dny moczanowecj,
ponicwas, kolchicyna hamuje symlezg nukleoprotein - gldwnego zrodla
moczanaw,

8. Wskay, lilg:(l'il'c twierdzenic:

I. kwas glutaminowy jest jedynym aminokwasem zuzylkowywanym przez
tkankg mazgowq

. analbuminemia jest przykladem picrwotnego niedoboru biatek

- waling jest niezbgdna dla prawidlowej czynndéei ukladu nerwowego

- niedobdr argininy /ornityny/ powoduje wystapienie 1 mezczyzn azoospermii
- 17oleucyna mozna w diecie calkowicie zastapi¢ L-leucyne

N

9. Wskaz, bigd:

1. analbuminemia dziedziczy si¢ autosomalnie, recesywnic

2. w alransferynemii wystepuje ciezka nicdokrwistodé hlpochromlcma 7
hemosyderoza narzadow

3. w zwyrodnieniu soczewkowo-watrobowym /choroba Wilsona/ dochodzi do
zwichnigeta soczewki oka

4. zniejszenic poziomu ceruloplazminy we krwi prowadzi do odkladania si¢
miedzi w tkankach

5. brak blednego twierdzenia

10. Do zwigkszenia iloget globulin dochodzi zazwyczaj w:
}. ostrych procesach zapalnych

2. przewleklych procesach zapalnych

3. w zespole nerczycowym

4. w przewleklveh chorobach watroby

5. we wszystkich powyzszych stanach

11. Bialko Bence-Jonesa jest jedynym bialkiem patologicznym produkowanym
przez komarki nowotworowe w szpiczaku mnogim, peniewa, biatko Bence-
Jonesa jest bialkicm monoklonalnym.

12. Aminoacyduria przy ohmmn\m poziomie aminokwaséw we krwi jest
charakierystyczna dla:

1. zaburzen przemiany aminokwasow wywolanych blokiem enzymatycznym

. marskosci walroby

. pierwolnych zaburzen wehlaniania zwrotnego w cewkach nerkowych

. drugiego okresw glodu zupelnego

. wszystkich powyzszych

NP DN

121



13. Widrna hiperurikemia moze wystgpowac: 18. Wybicrz prawid owe zestawicnia:

I, prey leczeniu cytostatykami I - fenyloketonuria A - hydroksylaza kwasu para-hydro-
2. w glikogenozie z niedoboru glukozo-6-fosfatazy 11 - tyrozynoza ksytenylopirogronowego

3. podezas zatrucia alkoholent ctylowym 1 - albinizm 13 - hydroksylazs 1-fenyloataniny
4w kazdym z powyzszych ' C - lyvozynaza

5. prawidlowe sy odpowiedz 113

1. IA, T, THC

4. Do wzrostu poziomu moczanow we krwi prowadzi: _ 20N, UG, B
I zwiekszenie podazy nukleoprotein w pokarmach 3.1, UA, 11IC ‘
2. hipercholesterolemia 4113, BC, A
3. zaburzenie metabolizimu tynuny, cytozyny 1 uracylu - S51C, 1013, HA
4. stosowanie kolchieyny ' .
5. prawidiowe sq odpowiedzi 1,3 i 4 19. Tr)ca objawdw wystesujgea w gulnkl'uzunn to: -
I agranulacytoza, zwyrodnienic soczewki, karlowatose
15. Alkaplonuria: 2. h?ulkmn(w.,. osleomalacji, ()1)()i!\ic|\ic w |‘f)_'/,\\f(yi\'|‘ S
I. jest wywolana genem dominujycym 3. niedorozwdj umystowy, Zialenie lvc{f“".‘\i‘» marskosc walroby
2o wystepujag zniany okredlane mianem ochronosis i arthritis alcaptonurica 4. bipoglikemia, gi"“‘\"“";““”‘v""Ud“kr‘v““m?‘f L
3 towarzyszy jej plikuzuria 5. hepato- 1 splenomegalia, zaca oz, OPOZRICIHE W TOZWOjU

4. w moczu wystepuje kwas fumarowy i krotonowy . .

5 weyvsthi - Fardoeni Yo 20. Galaktozemia jest spowodowana brakiem:
5. wszystkie powyzsze twierdzenia sy prawidlowe A e

' 1. galaklozo-1-fosforanv-urydylotransferazy
2. piroloslorylazy UDPGal

3. galaktozo-1-losforanu

4. plukozo-1-losforanu

5. prawidiowe s odpowiedz V13

16. Dna moczanowa jest spowodowana;

. zwickszonym wydziclaniem kwasu moczowepo preez nerki
-~ wzrostem poziomu mocznika we krwi

- raburzeniem nictabolizmu pirymidyn

- nadimiernym poziomem kwasu moczowego we krwi

L L) 2 —

21. Glikogenoza typu 1 /choroba von Gierkego/ jest spowodowana niedoborent:
1. amylo-1 4-ghukozydazy

2. amylo-1,6-glukozydazy

fostorylazy glikogenowej migsni

kinazy foslorylazowej

7adbym z powyzszych

17. Wskaz blgdne twierdzenie: ,
I uczulenie na leucyng moze by¢ powodem napaddw hipoglikemis po spozyciu 3
kazemy , ' 4.
2. choroba z moczem o zapachu syropu klonowego polega na zaburzentach 5
degradac) rozgalezionych aminokwasdow

3. zaburzenia aminokwasoéw w zespole de Toui-Debre-Fanconi majy charakter 22. W glikogenozie z nicdoboni foslorylazy migéniowej /choroba Me Ardle’a/:
piciwolny /stanowiy podloze rozwoju choroby/ 1. po wypoczynku czynnosé migsni jest calkowicie prawijdlowu

4. choroba Hartnupdw polega na zaburzeniach reabsorpeji aminokwasow w 2. brak jest mozliwosei uwalniania glukozy z plikogenu migsniowego
cewkach nerkowych 3. w tkance migsniowe] toczy sig rownocze$hie proces immunologiceny o
5. kreatynuria polega na wydalaniu z moczem kreatyny zamiast kreatyniny charakterze autoaeres)i

4. wszystkic powyzsze twierdzenia sy prawidlowe
5. prawidlowe sq odpowiedzi V12



23 Hipoghitemia nie wystgpuje wi .
t. plikogenozie z niedoboru fosforylazy walrobowe]
2. chorobie Addisona

3 uezuleniu na leucyng

1. nictolerancji na fruktorg

5. przypadku usunigeia ogona trzustki

24. Wskaz, blgdne twierdzenic dotyczace mukopolisacharydoz:

i stanowia grupg dziedzicznych zabur.zcn

2. ezesto towarzysza im choroby pluc i serca

2. nie wystepuje na ogdl uposledzenic umyslowe el .
4 groteskowenu wygladowi twarzy lowarzyszy karlowatoéé { deformacje ¢ |( B
3 Tw obrazie rentpenowskim koséca wystepula charakterystyczne wzdgle
Jatonowate! kemorki

25. Madmiar glicyny wywolany zaburzeniami jcj przemiany w orgn.nmlm"c,‘
prowadzi do nadimiernej syntezy kwasu sz6Zawiowcgo 1 \\'.ylr;\c.zuncn) si¢
kamicni moczowych, zlozonych 7e szczawiandw, poniewaz glicyna nalezy do
prehursorow kwasu g7C7AWIOWERO.

26. Do niczhednych nienasyconych kwasow tluszezowych INNK T/ nalezy /7a/:
1. kwas linolowy
2. kwas hinolenowy
3. kwas arachidonowy
4 wszystkic powyzsze
s prawidlowe sq odpowiedzi 2 3

7. 7aln zenia wehlaniania tuszezu wystgpuji w.
f:l)[ te

_z0ltaczee Zaporowej

zespole Conna

Cwe wsrystkich powyzszych stanach

_prawidlowe sg odpowiedzi 12

D R e O i
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28.  Wskaz  wwvierdzenic  prawdziwe  dolyczace  choroby  Whipplc'a
flipodystrophia intestinalis!:

1. towarzyszy jej objawowa czerwienica

2. wchlaniany tuszez nie lqezy sie z proteinami, co powoduje zmiany
degeneracyjne narzadow

J. obserwuje sig zanik tkanki limfatycznej, jelitowych wezliow chionnych

4. jest schorzeniom dziedzicznym

3. we krwi wyslepujq przeciweiala skierowane przeciw frakcji lipidowej biatek
usocza

29. Upoéledzone wchlanianie thuszezu w przewodzie pokarmowym pociaga 7a
sobg zaburzenia wehlaniania wapnia, poniewaz wapn tworzy wiedy z kivasami
luszezowymi mydla i jest wydalany z kalem.

30. Glownym czynnikiem przenoszacym i oddajgcym cholesterol do komorek
jest frakeja lipoprotein oznaczona jako:

IIIMIN

2. VLDI, .

YLD

4. Chylomikrony
DLy

31. Apolipoproteiny:

J. stanowiq cz¢se bialkowa lipoprotein

2. po odszezepieniu od macierzystej lipoproteiny, uakiywniajq sig
3. warunkujq specyficznadé danej lipoproteiny

4. wszystkic powyzsze twierdzenia sq prawidlowe

5. prawidlowe sq twierdzenia 113

32. W nadezynnodei tarezyey wystepuje zwigkszenie poziomu wolnych,
niczestrylikowanych  kwasow  Huszezowych we kiwi, poniewai nadmiar

tyroksyny zwigksza wydzielanie adrenaliny i noradrenaliny, pobudzajycych
lipolize.



33. Patologiczna hiperlipidacydemia wystepuje:
I, w cukizyey 2z nicdoboru insuliny

2. w nadezynnosci tarezycey

3w phaeochromocytonic

4, we wszystkich powyzszych slanach

S prawtdlowe s odpowicedzi 213

34, Lipohze hamuje /-4/:
prostaglandyna E,
- estrogeny

somatotroping
S wszysthie powyzsze substancje
- prawidiowe sq odpowiedzi 213

e

¥

35. Do nagromadzenia cial kelonowych we kewi /ketonemii/ prowadzy;
. glodzenie

. puzy 7z komarek bela wysp trzustkowych /insulinoma/

- nadmierna podaz Uuszezow przy bardzo malej pudazy cukrow

- wszystkic powyzsze stany

prawidlowe sy odpowiedzi 113

AR e N —

36. Do zwicgkszonej produkcji cial ketonowych w ustroji moze dochodzic w
peypudku obeenoset guzow  przysadki - produkujgeych hormon  wzrosiu,
puniewaz somatolroping obniza spalanie glukozy, uruchamiajge jednoczesnie
Huszez vapasowy 7 tkunki tuszezowey.

37. Zwigkszenie poziomu wolnych kwasow tuszezowych we krwi stanowi
czynnik ochianiajgcy wattobe przed sthuszezeniem, poniewaz wolne kwasy
thuszezowe ulegajy w o watrobic estryfikacji i przechodzg do kewi jako
lipoproteiny osocza,

38. Do zwyradniajyeego sthuszezenia narzgdow migzszowych prowadzi /-dza/:
~obnizente syntezy apolipoprotein

_zwigkszony doplyw kalorii

_stany hipoksji

4 wszystkie powyzsze

Cprawidlowe sg odpowiedzi 113

D —

[N
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39. Wybierz wlasciwe zestawienia:

- glikogenoza A - choroba Gauchera

I - hipidoza 13 - zespot Hurler

- mukopolisacharydoza € - choroba Aridersena
1A, 0B, IC

3 NG, 1A

A NC B

C, T, HIA

C1C, HA, THB

N

[
-

N

A0, Rodzimna hiperchylomikronenua jest spowodowana:
I wzmozong aktywnoseiy Hpazy lipoproteidowe)

2. nieprawidlowy budowy chylomikronow

3. nicdoborem akiywnosci lipazy lipoproteidowe)

4. podwyzszonym poziomem Irakeji LDL we kewi

5. akumulaciy stingolipidow w thankach

41, Do wiornych hiperlipoproteinemii prowadei /-deqy/:
1. zespol nerczycowy

2 kwasica cukrzycowa 7 niedoboru insuling
3. nudezynnosé tarcrycy

4. wszystkic powyzsze stany

5. prawidlowe sy odpowicdzi 112

42. W cigzkich chorobach watroby nastgpuje zmniejszenie frakeji HIDL przy
prawidlowym lub podwyzszonym poziomic frakejs VEDIL lipoprotein osocza,
poniewaz synteza apolipoprotein frakeji VLDL, w odréinieniv od HIDIL, ne

jest bezposrednio zwigzana z wilroby,

43. W zespole nerczycowyny wystgptije wyrazne wzmozenic syntezy bialek w
wylrobie, pomiewnd ustro) stara sig kompensowad w (&n sposob straty bialka
drogg nerek. ‘

44, Za przyczyng /-yl a-beta-lipoproteinemii uwaza sig:
1. niezdolno$c syntezy lipoprotein niskiej gestosci

2. niezdoino$é syntezy Hipoprotein wysokicj gestosei

3. defeht komorek nablonkowych jelita cienkicgo

4. proces sutoimnumologiczny

3. prawidlowe sq odpowiedzi 113

127



A5, Wakaz blyd w stwicrdzeniach dotyezaeych charoby lnngicr:‘;qu Mipo-alfa-
lipoproteinemia/: :

| stwicrdza sic niski poziom cholesterolu .

2 wysigpije nicdobor frakeji VDI, lipopr()lcm’ s

3 charaklerystyczne jest powigkszenic migdatkow podnichiennych

] l WYTAZNe évhiﬁwy Kliniczne wystepuja tylko u homozygol

5. N-q.dnc jest stwicrdzenic i

46. W a-beta-lipoproteinemii nie wystepnje:

I wysaki poziom cholesterolu we krwi

7. stalee Huszezowe

3 morwvowaty ksztalt erytrocylow Jacanthocytosis/
4. postepujaca ataksja .

5 swyrodnicnic barwnikowe siatkowki

7. Choroba Ganchera: N ——

I spowodowana jest nadmierng aklywno$ciy glukocercbhrozydazy
2. towarzyszy jej stala leukocytoza

RS (’.'/',ik_’(_ixi»c‘/,'\’ sic w sposob dominujacy

4. wystepujy samaoisine zlamania kosci

3 |w'-;\\\’id|(7\\1‘, sy odpowicdzi 2 i 4

48, Berposrednia przyezyng choroby Gauchera jesl:
I nicdobor ceramidotrojhcksozydazy

2 nivdobor beta-N-acetylohcksozaminidazy

3 brak cholesterolu w tkance nervowey

1 degencracja oslonck miclinowych

5. sadne 7 powy7szyeh

49. Do typowych objawow choroby Gauchera zaliczamy:

| hepato- i splenomegalie

2. ctozje credel korowych kodel dlugich - .
3 ohecnosc (7w, komarek Gauchera w rozmavach krwi szpikowej
A wszvsthie powyzsze

s prnvidlowe sy odpowiedzi T3

50. Do lipidoz. spowodowanych nicdoborem slingomiclinazy, zaliczamy:
1. chorobe Gauchera
2. chorobg Niemanna-Picka
3. leukodystrofig metachromatyczng
4 wszysikie po(vyiszc
5. prawidlowe sq odpowiedzi 12

§1. Wekaz blad. Choroba Fabry' ego:

}. jest zaliczana do mukopolisacharydoz .

2. dziedziczenie jej jest sprzgzone z chromosomem X

3. jej przyczyna jest nicdobor ceramidotrojheksozydazy

4. objowia si¢ m.in. charakterystycznymi zmianami skornymi
5. brak blednego (wierdzenia

52. W galaktozenmii nie wystepuje:

1. nicdobor amylo-1 4-1 6-transglukozydazy
2. opdznienie w rozywaoju

Y zacma ocru

1. powigkszenic watroby i $ledziony

53. Wycliminowanie galaklozy 7 pozywicnia nie powoduje Zadnych zaburzen,

poniewaz galaktoza jest wytwarzana w wyslarczajacych ilojciach bocznymi
szlakami metabolicznymi.

54. Brak aktywnosci oksydazy 1.-fenyloalaninowej, decydujacej o przejsciu
fenyloalaniny w tyrozyng, doprowadza zawsze do:

I. niedoczynnosci tarezycy

2. alkaptonurii

3. albinizmu

4. fenyloketonurii

S. 7adna 7 powyzszych odpowiedzi nie jest prawidlowa

55. W chorobach spichrzania glikogenu dochodzi do hiperglikemii, poniew:az
zaburzony jest wiedy proces syntezy glikogenu w watrobie.

56. W cystynurii  dochodzi  do  wydzielania z moczem zasadowych

aminokwasw Jlizyny, argininy, ornilyny, cystyny/, poniewaz wszystkic te
aminokwasy bardzo dobrze rozpuszezajq sig w moczu.
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57. W duie moczanowej formujq sig w stawach tzw. guzki dnawe, poniewaz
odkladajy si¢ tam  komplcksy immunologiczne zbudowane 7 DNA
skicrowanych przeciw niemu przeciweial,

58. Wydalanie z moczem kwasu fenylopirogronowego jest wyrazem:

1. zaburzen metabolizimu kwasu pirogronowego zwiyzanych z nicdoborem
tanmny :

2. zabwzen przemiany lenyloalaniny o typie wady wrodzongj

3. spozywania nadmiemej ilosci kwasu pirogronowego w  produktach
spozywezych

4. wady wrodzonej nerek polegajacej na braku mozliwosci reabsorpeji zwrotngj
{enyloalaniny

5. 2zadna odpowicd? nic jest prawidlowa

59. Ktore z wymicnionych zaburzen jest wynikiem glikogenozy powstalej na
skutek niedoboru glikozo-6-fosfilazy?

1. lipercholesterolemia

2. stala hiperglikemia

3. fruktozuria

4. zadna odpowied? nie jest prawidlowa

60. Hiperchylomikronemia wrodzona frodzinna/ jest choroby, dlu ktorej vechy
10Znicujaey z innymi zaburzeniami lipidowymi jest:

- state zwigkszenie poziomu tréjgliceryddw we krwi

- nadmierne zwigkszenie poziomu tluszezu we krwi po spozyciu positku

- wzrost poziomu we krwi chylomikronow i lipoproteiddw niskicj gestosce

- stale zwigkszenie poziomu wolnych kwasdw tluszezowych we krwi

5. wystepowanic fgeznie ze znacznym nadcisnieniem tgtniczym

I I ]

61 Dlugothwala hipoglikemia powoduje trwale uszkodzenic przede wszystkin;
1. obwodowych wiokicn nerwowych

2. hepatocylow

S, . . b "t e i
3. migéni prazkowanych '
4. komorek centralnego uktadu nerwowego

W

- komorek cewcek nerkowych
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62. Upoéledzenie tolerancji wegltowodanowe) nie wystepuje w:
1. marskosel wytroby
2. przewleklym zapaleniu trzustki
3. ostrym zapaleniu trzustki
4. hemochromatozie
5. niewydolnosei krgzenia

63. W chorobach spichrzania glikogenu bardzo czgsto wystepuje hipoglikemita,
poniewai ulrudnione jest wledy uwalnianic ghkozy 2 plikogenu.

.
G4 W fenyloketonurit dochodzi do zaburzen osrodkowego ukladu nerwowego,
poniewaZ geny recesywne lej choroby zlokalizowane sq w chronmosomie
odpowicdzialnym rdwnier, za produkejy bialek podporowych tkanki nerwowej,

65. Weglowodany proste sprzyjaji powstawanite minzdzycy, poniewa,
stymulujy one procesy Hpogenezy.

66. {liperlipoproteinemia wyslgpuje we wszystkich ponize) wymicnionych
stanach, za wyjgtkicm:

1. atkoholizmu

2. niedoczynnodei-tarczycy

3. hipoinsulinemii @ kwasicy cukrzycowe]

4. cholestazy

5. brak poprawnej odpowiedzi

67. Lipoproteiny klasy HDIL dzialajy hipocholesterolemicznic, poniewaz sy
nosiikicn enzymu LCAT faminotransieraza lecylynowo-cholesterolowa/, Mory
jest odpowiedzialy za estryfikacje cholesicrolu w ustroju.

68. W diecie przechwmiazdzycowe, jak wskazujg dane patogenetyczne, nalesy
slosowad:

. ograniczenie ogdlnej kaloryeznosci pokarmu
-2, zwigkszony podaz cukrow prostych

3. zniejszenie kalorii uzyskiwanych v Huszezéw

4. znmiejszenie ilosci kalorii uzyskiwanych 2 wielonienasyconych kwasow
tHuszezowych ‘

5. prawidlowe sg odpowiedzi |3

[RY]



69. Dotz widrnyeh nicdoborow bialkowych dochodzi w wyniku:

agammaglobulinemii
Cnadmierng utraty biatka nerezyea/

genetveznic mvarunkowanych blokow metabolicznych
Cnadmierne] podazy bialka vwicrzgeego w pakarmie

P B

700 Glownym hormonem pobudzajpeym syntezg kwasow tluszezowych jest:

1. tyroksyna

T somatofroping

3. adrenaling i noradrenaling
4. insulina

5. ghikokortykoidy

71 Koy 7 objawow nalezy do zespolu ostiej hipoglikemii?
1. 7aczerwienienic lwarzy

2 pobudzenie ruchowe

Uopodwyzszenie cieploty ciala

1 wictoninez,

3. abnizone napigeic galek ocznvely

72 W obrazie  lipidowym  krwi  spostezegamy  nastgpujice

charakterystyezne dla miazdzyey:

I 7mmiejszona wartos¢ wspalezynnika C/P /eholesterol: foslolipidy/
2 wrrost zawartosel WK /wolne kwasy tluszezowe/ w surowicy
3. zwigkszony poziom HDL i VILDL /lipoproteiny o wysokig) gestoscl i

lipoproteiny o bardzo malej gestodei/

A0 swigkszony poziom EDE 0 VEDL, /lipoprofeiny o niskiej pestosei i

lipoproteiny o bardzo niskic pestosei

73, Zmiany akiywnosci jakicgo 7 wymicnionych enzymaow doprowadzi¢ mogy

do zaburzen metabolizmu wszystkich amin biogennych?
I dekarboksvlazy

2 aminotransierazy

1 diannooksvdary

4. wszystkic adpowicdzi si prawidlowe

biva.

74, Ktore 2 wymicenionych czynnikow nie powodujg obnizenia zawartogci
cholesterolu we krwi? .

b zawartosé wielonienasyconych kwasow tluszezowych w diecie

2. niedoczynnodé taiczycy

Y obnizenie ogalnej kaloryeznodci pokarmu

4. stosowanie kwasu nikotynowego

5. odpowiedzi 2 i 4 sq prawidlowe

75. Kwashiorkor jest: ‘
k. choroba powstajaca  w  wynika  przewleklych  niedoborw  biatka
Jpokarmowego u dzicci

2. genelycznie uwarunkowanym zaburzeniem przemiany fenyloalaniny
3. choraby spowodowang, przewleklym glodem kaloryc;,nyn{ u dzieci
4. przewlckly kwasicy metaboliczng

5. dysproteinemin o podlozu dzicdzicznym



. Zaburzenia przemiany barwnikéw. Zaburzenia preemiany gospotlavki
wadnej i mineralnej

L. Zwigkszone wytwarzanie melanin wyslepuje w:
1 przewleklym zatruciu arsenem

2. chorobie Gruvesa-Basedowa

3. chorobie Addisona

4. we wszystkich powyzszych

5. prawidlowe sy odpowiedzi 113

- Wskaz twierdzenie /-nia/ prawdziwe dotyczyee bielactwa /vitiligol:
- moze by¢ spowodowane niedoborem aklywnosci lyrozynazy

- babyte czgsto obserwuje sig w tyreotoksykozie

iczba melanocytow w skorze jest prawidlowa

prawidlowe sq odpowiedzi 113

- zadne z powyzszych twierdzen nic jest prawdziwe

N e W — N

3. Ciemne zabarwicnie  skory w hemochrolmalozie  jest ' dpowodowine
odkladaniem sie:

1 melanm

2. barwnika zelazowego

3. zwiyzkow hemosyderyny i ferrytyny w tkankach

4. zwigekow miedzi w naskérku

5. zadnego 7 powyzszych zwigzkow

4. Objawy chorobowe w hemochromatozie sa u kobict mnicj nasilone i
wystepujy poZnig), niz u mezezyzn, poniewaz u kobict spichrzanie zelaza
postepuje wolniej, w zwigzku 2 jego lizjologicznymi stratami /menstruacie,
clgre/.

5. W niedokrwistosciach  syderoachrestycznych  dochodzi do  wiormg
hemochromatozy, poniewai nastepuje wiedy zwigkszona resorpeja Zelaza 7
przewodu pokarmowego.

-

. Wiorna hemochromatoza wystepuje w:

- nicdokrwistosciach syderoachrestycznych
- marskoscer watroby

. zatruciu benzenem

- we wszystkich powyzszych

- prawidiowe sg odpowicdzi i 2

D —

PR OS]
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7. Przyczyng /~ami/ odwodnienia izotonicznego mogg byé:
l. wymioly

2. nadmierna diureza

3 uogdlnione obrzeki

4. wszystkic powyzsze

5. prawidlowe sy odpowiedzi 112

. Z izotoniczaym przewodnicnicm mamy do czynienia w:
. zespole Conna ’

. zespole nerezycowym

- zespole Cushinga

1. przewleklej nigwydolnoscei krazenia

5. prawidlowe sg odpowiedzi 2 t 4

w N — ST

~

9. Zwigkszenie poziomu hemoglobiny, hematokrytu, jonow sodu 1 wzrost
cidicnia osmotyczuego przy spadku dobowej ilosci moczu, moze $wiadezy¢ o
. hipertonicznym odwodnicniu /wysuszeniu/ '

. hipertonicznym przewodaieniu

. izotonicznym przewodnieniu

. 1zotonicznym odwodnieniu

- hipotonicznym odwodnieniu

N W N —

10. Slontowacizna lelephantiasis/ jest spowodowani;

. zwigkszony wodochlonnosciy thkanek

- zaburzenianmi w krazeniu chlonki

- hipuproteinemiy _

4. werostem cisnienia onkotycznego w naczyniach chtonnych
. prawidiowe siq odpowiedzi 1 12

W N -

N =

L. QObnizenie poziomu jonu sodowego w osoczu krwi, podwyzszenie poziomu
lemoglobiny i hematokrytu oraz obnizenie dobowej objgtosct moczu i cisnienia
osmotyeznego $wiadezg o

1. hipotonicznym przewodnieniu

2. hipotonicznym odwodnieniu

3. hipertonicznym odwodnieniu

4. hipertonicznym przewodnicniy

5. zotonicznym odwodnieniu



(2. O hiperkaliemii méwimy juz wowezas, gdy poziom potasu w surowicy krwi .
preckracra :

1. 5,5 mmol/l

2.7.0 mmol/l

125 mmol/l

4. 120 mmoli

51,5 mumol/t

13. Tipokaticmia wystgpuje w:

| anorexia ncrvosa

2. przewlcklych rozwolnieniach

3. chorobie Addisona

4. we wszystkich powyzszych

S. prawidlowe sa odpowiedzi 1 i 2

14, Zespdl objawow: anemia, encephalitis, neuritis jest charaklerystyczny dla:
1. hemochromatozy
2. choraby Wilsona
3. olowicy
4. zatruciu rieciy
5. niedoboru witaminy PP

15. Albinizm powslaje wskulck niedoboru hydroksylazy L-fenyloalaniny,
ponicwag nicdobor hydroksylazy I-fenyloalaniny uniemozliwia przejscie DOPA
w melaning.

16. Hipomagnezemia wystepuje w:

1. chorobie Cushinga

2. zespole Conna

3. nicdoczynuosct tarczycy

4. kwasicy cukrzycowej po podaniu insuliny
5. we wszystkich powyzszych stanach

17. Kliniczne objawy hipomagnezemii to:

I. zmniejszona pobudliwosé nerwowo-migéniowa
2. bradykardia

3. drgawki 1 ruchy atetotyczne

4. prawidlowe sq odpowiedzi 112

5. zadna odpowicd? nie jest prawidlowa
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18. Hipomadpgnczemia zwigXana jest:

I. 7 zespolem zlepn wehlaniania

2.7 pierwotnym hiperparalyreoidyzmemn
3. 7 hiperaldosteronizmenm -

4. wszystkic odpawicdzi sq prawidlowe

19. W p.rzeblcgu zwyrodnienia soczewkowo-watrobowego /choroba Wilsona/
dochodzi do: A

1. zwigkszenia si¢ poziomu ceruloplazminy w osoczu

2. zimniejszenia Slg poziomu ceruloplazminy w osoczu

3. poziom ceruloplazminy nic ulega zmianie

4I_ cell'l.llnplazmma. nie pozostaje w zwigzku przyczynowym z przytoczong
chorobg - T

20. W patogenezie choroby Wilsona fzwyrodnienic watrobowo-soczewkowe/
odgrywa role: ‘ |
L. zmnicjszenic wydziclania micdzi 7 moczem

2. '/.\\‘iQ.kS'/,CIII'C Inczenia si¢ micdzi z ccrufoplazming

3. zmnicjszenie lyczenia si¢ miedzi z albuminami

4. zmmicjszenic laczenia sig miedzi 7, alfa-2-globulinati

21. 'Solc Jednego 7z mikroelementow majg  duze
przecnwnowohvorowe: wybierz wladciwe twierdzenie:

I lmedz' - z¢ wrgledu na podwysszanie frakeji gammaglobulin i zwiekszanie
odpornosei organizmu

wlasciwodci

2. c_\u‘\k - 7e wzpledu na udzial w budowie jednej z witamin grupy B |
zapobicganie nadmiernemu rozrostowi tkanki krwiolwarezej

3 56191] e wzgledu na neutralizowanie toksyn komérek nowolworowych i
zapabieganie wyniszezeniu

.I. l\l:Z(,IH ze wrgledu na regulowanie przemiany lipidow blon komérkowych
tzwickszanie przylegania komorek '

22. W hipokalcemii ‘\vystqrpuje:

I nhl)liuﬂlu }\’)’('chlilrliﬂ parathormonu pod wplywem 1,25/0] 1,0,

2. zwigkszenie produkeji 1.25/0H/,/D, ‘

3 hmno\_vamc procesu resorpeji kosci stymulowanej przez. parathormon
4. wzmozona demineralizacja kogci pod wplywem 1,25/0H/,D,

5. prawidlowe s odpowiedzi 2. 3 i 4
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23. Wzrost slezenia chlorku sodu w surowicy spowoduje:

spadek poziomu aldosteronu
- spadek poziomu angiolensyny 11

spadek aklywnosct reninowej osocza

).
2
3. obniZenie poziomu anglolensynogenu
4.
S.

prawidlowe sy odpowiedzi 1,214

24. Choroba Wilsona /zwyrodnienie waytrobowo-soczewkowe/ zwigzane jest z

2
|
2
3

n

i,

icprawidlowy przemiang:

. zelaza

niagnezu

. eynku

. waphia

zadnepo 7 wiw pierwiastkow

. Nicdobor kobaltu w ustroju powoduje:
obnizenic produkeyi eryliopoctyny

- bezplodnose

. zwloknienie narzadow miazszowych
wszystkie odpowiedzi sy prawidiowe

5
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" est bardzo wielu ludzi, ktorzy tak duzo
crasu spedzajy pinugae swego zdrowia,
Ze nie starcza 1m Ju? czasu na cieszenie
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Rozdiall

Ustroj zywy a ezynniki srodowiska

] -4
2-3
3-5
4 -
5-1
6-1
7-1
§-4
9-4
10 -4
-2
12-3
13-2
14 - 4
15-3
16 -2
17 -4
18 -1
19-2
20-5

{40

20-1

22-1

23-2
24 -3
25-3
26 -4
27 -4
28 -4
29-5
30-2
3-1
32-5
33-3
34 -1
35-3
36-1
37 -1
38 -4
39-4
40 - 4
41-3

b

Rozdzial 1}

1-4
2-4
j-4
4-3
5-2

6-2°

7-1
-3
9-3
10-5

1-3

[2-2
13-2
14-5
15-1
16 -4
17 -5
18 -1
19 -4
20-3

21 -1

22 -2
23 -2
24 -1
25-3
26-2
27 -4
28-2
29 -3
30-3

Immunoclogia. Zapalenic

141

31-5
32-1
33-1
34-2
35-1
36-1
37-4
33-4
39-4
40 - 4
41 -4
42 - 1
43 -4
44 -2
45-2
46 - 4
47 -4

48 -3

49 -5
50-1
51-1
52-5
53-2
54-4
55-3
56-2
57-5
58-5
59-5
60-3



Rozdzial HI

Patologia lewi | narzydow krwiotworezych ...,
Patologia krwi i narzgddéw krwiotworezych

1

Ao 311 | ;

L ? o ! C. [ -4 28 -2 D. |-
13 4 | 2-3 | 29 - | 2.4
4-2 34 -7 : ; 3-2 30-2 . 3-3
5.9 354 i d -1 ¢ 31-2 4-2
6-3 36 -2 5-1 32 -4 5-5
1-4 37-2 6-4 33-1 6-3
3i; 23:? 7-5 3 - | 7-3
- 103 $-2 35 - d 8-
Ao LE-] A 41-5 B 1-2 | 9-3 36 -4 -2
2-2 42 -3 2.4 " 10 - 4 37-1 10 -5
i3-1 43 -2 3.1 ¢ 1l-4d 38 -3 D, 11-2
14 -2 44 - 4 4-3 ' 12 -3 39 - | 12 -4
:2:? 22:2 2:: | 13-2 40 - 4 13-2
7.9 473 7.9 14 -1 Coodl-3 {4 -3
18 -3 48 - 4 8 -4 : I5-1 42 -4 151
19 - 4 49 . | 9.4 16~ | 43 -4 16 -1
20 - | 50-2 10-5 17-1 4d - 4 172
A. ;5-% A. 2i-§ B. }i-j 18 -4 45 -4 18-2
23-3 53-5 13-4 19-4 46-3 191
-4 4.3 20 - 1 47 - 1 20 -4
253 55.3 ¢ 21-4 48 -4 D.  21-3
26 -2 56 -4 22 -4 49 - 1
27 -4 57-2 . 23 -3 50 - |
38:? | 2g-i ' 24 -3 511
302 60 -4 233 52-2
Al 20 -1 e
27-5

142 03



Rozdrial 1V

N

Ukiad hormonalny

1-3 24 -4 B,
2-2 25-3
1-3 26 -1

4 -1 27-5
5-4 28 -1
6-1 29 -2
7-2 30-4
§-3 Al 31
9-3 32-4
10-3 33-4
-1 34-5 B,
12 -4 35-1
13-3 36-2
14-2 37-2
15-4 38 -4
16 -2 19-3
17-3 40 -5
18-3 A, 41 -1
19-5 42 -1
20-3 43 -4
20 -5 44 -5 B.
22-3 45 -5
21-5 46 -3

1-1
2-2
3-5
4-1
5-4
6-1
7-4
8- 1
9.3
10-3
-4
12 -1
13 -1
4-2
15-1
16 -4
17 -4
18-5
19 -4
20 - 4
21-3
22-4
23-3

144

.

1.

24 -4
25-4
26-5
27-2
28 -1

29-3

30-3
31-4
32-4
33-3
34-2
35-13
36-2
37-2
38-3
39-3
40 -4
41 -4
42 -5

C.1-1 D. 1-5 . 1-4 41-1
2-5 - 22 2-1 42-3
3 3-3 3-2 43-2
4-5 4-2 4-3 44-4
5-1 5-5 5-1 45-3
6-4 6-2 6-5 46-5
7-1 7-2 7-2 47-3
84 §-4 8-3 48-5
9-3 9-4 9-4 49-3
10-5 10-2 10-2 50-4
-5 -4 11-4 51-3
124 2-1 12-3 52-4
13-3 132 13-1 53-1
I4-3 14-3 14-3 54-3
152 15-3 15-3 55-4
16-1 16-4 16-4 56-1
17-3 17-5 17-4 57-4
8-3 18-1 18-3 58-3
19-3 19-3 19-3 59-4
20-4 20-4 20-3 60-4
21-5 21-2 21-4 61-2
22-1 22-4 22-3 62-5
23-1 23-1 23-4 63-]
24-4 24-5 24-1 64-1
25-2 25-1 25-1 65-3
26-2 26-4 26-1 66-3
27-5 27-1 27-1 67-2
28-1 28-4 28-5 68-4
29-4 29-5 29-1 69-2
30-3 30-4 30-1 70-3
31-! 314 312 71-3
32-1 32-2 32-3 72-1
33-5 33-5 33-4
34-5 34-1 34-1
35-1 35-4 35-1
-3, 363 36-4

3750 " 373 37-4
38-3 38-3
39-3 39-5

40-4 40-4
145
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Rozdzial V
Zaburzenia preciiany materii i odzywiania
C.58-2 p. 14
A. 14 18-3 59-4 17-3 50..1 24
2-4 19-3 60-5 18-3 ) -
32 20-1 i 19-5 60-1 3-1
. 61-3 70— 4-
53 21-2 2 L — 61-4 5-1
6-2 22—4 63-3 . 21-5 02-1 6-3
7-5 23-3 64-4 22-5 - .
8-1 24-1 65-4 23-5 031 7-5
9-1 25-2 66-3 24-3 64-4 8-5
10-1 26-3 67-4 25-1 65-1 0|
......... 27-2 68-5 206-4 » g
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