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Trajna medicinska izobrazba lijecnika

Test znanja

u sustavu trajne medicinske

izobrazbe lijecnika

I u ovome broju ,Medixa“, u suradnji s Hrvatskom lije¢nickom komorom
(HLK), priredili smo za vas test znanja namijenjen provjeri struc¢nosti u
postupku trajne medicinske izobrazbe. Test znanja sadrzava 70 pitanja
koja se odnose na sadrzaj naslovne teme ,Rijetke nasljedne metabo-
licke bolesti“. Pozitivno rijeSene testove (najmanje 60% vasih tocCnih
odgovora) vrjednovat ¢e Povjerenstvo za trajnu izobrazbu HLK-a sa
sedam bodova, uz upis bodova u elektronickom obliku.

Kako, kads, 25

o Kutle3a: Aatna stanja u nfektologif
impoz] Radiologjau hito] lnigkoj praksi

wazsovo prf . AoteCarsi: vt na akuaneteme 2 gickoloie uHratof
ool sc. MichelStar o, 5c. Dragan Bec Implmentaci carskog reapo Staku

1. Fabryjeva bolest nasljeduje se:
a) poligenski

b) autosomno recesivno

¢) X-vezano recesivno

d) nista od navedenoga nije to¢no

2. Fabryjeva bolest pripada:
a) organskim acidurijama

b) peroksisomskim bolestima
¢) mitohondrijskim bolestima
d) lizosomskim bolestima

3. Izraz ,Fabryjeve krize“ odnosi
se na:

a) tipi¢ne sréane aritmije

b) tranzitorne ishemijske napadaje

¢) neuropatske bolove

d) nis$ta navedeno nije to¢no

4. Angiokeratomi:

a) se najce$ce opazaju vec pri
rodenju

b) sitna crvenkasto-smedasta
prosirenja krvnih Zilica

¢) najguscée su rasporedeni na
dlanovima i tabanima

d) su nakupine keratinocita u
lumenu krvnih zila

5. Zbog manjka enzima u Fabryje-

voj bolesti dolazi do nakupljanja:

a) glukocerebrozida
b) glikogena

c) glikosfingolipida
d) svega navedenoga

6. Fabryjeva bolest u djece klinic¢ki
najcesce zapocinje:

a) infarktom miokarda i zatajiva-
njem bubrega

b) gastrointestnalnim simptomima
i neuropatskim bolovima

¢) tranzitornim ishemijskim
napadajima

d) napetom fontanelom

7. Dijagnoza Fabryjeve bolesti
moZe se postaviti:

a) novorodenackim probirom

b) mjerenjem aktivnosti
a-glukozidaze

sramaroLoctsa Uloga stomatologa u jecenu onkoloskh bolesnika

+ DOPISNI TEST ZNANJA U SUSTAVU TRAJNE MEDICINSKE IZOBRAZBE

¢) mjerenjem aktivnosti glukocere-
brozidaze
d) nijednim navedenim na¢inom

8. Tocno je:

a) Fabryjeva bolest rijetko zahvaca
periferne zivce

b) Fabryjeva bolest klinicki se ocitu-
je samo u osoba muskoga spola

c) Fabryjeva bolest je progresivne
naravi

d) Fabryjeva bolest ne moze se
ocitovati prije $kolske dobi

9. Etiolosko lije¢enje Fabryjeve
bolesti moze se provoditi:

a) transplantacijom kostane srzi

b) dijetom od najranije dobi

¢) enzimskom nadomjesnom
terapijom

d) plazmaferezom

Tocne odgovore potrebno je oznaciti u tablici
uvezanog umetka zaokruzivanjem odgovara-
juceg slova (a-d) samo jednog od ponudenih
odgovora za svako od 70 pitanja.

Popunjeni obrazac, s ozna¢enim odgovorima i vasim
osobnim podacima potrebno je istrgnuti, presavinu-
ti na format dopisnice (po mogucnosti preklop ucvr-
stiti ljepljivom vrpcom) te s poStanskom markom
poslati na naznacenu adresu (Hrvatska lijecnicka
komora, Tuskanova 37, 10000 Zagreb), najkasnije do
31. ozujka 2020. godine. Za dodjelu bodova u su-
stavu trajne izobrazbe uzimat ¢e se u obzir samo
pozitivno rijeSeni testovi dostavljeni na originalnom
prilozenom obrascu (umetku).

Zelimo Vam puno uspjeha u rjesavanju naseg testa
znanja!

U svrhu bodovanja kontinuirane medicinske edukacije
(CME) potrebnih za obnavljanje licence, obavjestava-
mo Ccitatelje da ¢e Ljekarska-Lije¢nicka komora
Kantona Sarajevo bodovati s 5 bodova tocno ispu-
njen test (viSe od 60%) objavljen u ¢asopisu Medix.
Ispunjen test potrebno je poslati u zatvorenoj omot-
nici poStom na adresu:

Ljekarska-lijecnicka komora Kantona Sarajevo
Sprecanska br. 5/1ll, Lamela C, Malta

71000 Sarajevo, Bosna i Hercegovina

Bodovanje pocinje od testa znanja objavljenoga u
Medixu br. 138, listopad/studeni 2019.
Informacije o pretplati na Medix moZete dobiti na
tel: +387 61 161 393 ili

e-postom: medoptic@medoptic.ba.
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10. Migalastat: d)
a) usvih bolesnika s Fabryjevom
boles¢u pojacava se aktivnost
enzima
b) uspjesno uklanja nakupljeni
glikogen 16
¢) samo u Zenskih bolesnika selek-
tivno se i reverzibilno veze na a)
aktivna mjesta enzima b)
d) u nekih se bolesnika selektivno )
i reverzibilno veZe na aktivna d)
mjesta enzima
17
11. Prema podatcima iz registara
pacijenata srednja dob u kojoj
se pojavljuju simptomi u djecaka a)
je:
a) devet mjeseci
b) tri godine b)
c) Sest godina
d) 16 godina
9
12. Cornea verticillata izraz je kojim
se oznacuju:
a) vrtloZasta zamucenja u roznici d)
b) izvijuganost roznice
c) pjege na roznici
d) keratoza roznice
18.
13. Medu obiljezjima Fabryjeve
bolesti je:
a) razvoj simptoma u Zena u prosje-
ku prije nego u muskaraca a)
b) podjednak klini¢ki tijek u svih b)
muskih bolesnika c)
¢) ovisnost klinicke slike u Zena o
inaktivaciji X-kromosoma d)
d) ovisnost klinicke slike svih pacije-
nata o inaktivaciji X-kromosoma  19.
a)
14. Tipi¢ne promjene na o¢ima u
Fabryjevoj bolesti jesu: b)
a) cornea verticillata
b) supkapsularna katarakta o)
c) promjene zila konjunktive i retine
d) sviodgovori su to¢ni d)
15. Za Anderson-Fabryjevu bolest
vrijedi sljedeca tvrdnja:
a) Y-vezan poremecaj nakupljanja
supstrata u lizosomima
uzrokovan mutacijama gena za
galaktozidazu 20.
b) do danas je utvrden mali broj a)
mutacija gena za galaktozidazu
(<80)
c) X-vezan poremecaj nakupljanja b)

supstrata u lizosomima uzroko-
van mutacijama gena za galakto-
zidazu

c)
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X-vezan poremecaj nakupljanja
supstrata u endoplazmatskom
retikulu uzrokovan mutacijama
gena

. Bolest je karakterizirana

smanjenom aktivno$¢u enzima:
globotriaozilceramida
a-galaktozidaze A

lyso-Gb3

B-sferozidaze A

. Za bolesnike s ,,klasi¢nim“

oblikom Anderson-Fabryjeve
bolesti vrijedi:

aktivnost enzima a-Gal A je
>1% od prosjecnih referentnih
vrijednosti

aktivnost enzima B-Gal A je
<1% od prosje¢nih referentnih
vrijednosti

aktivnost enzima B-Gal A je
>1% od prosje¢nih referentnih
vrijednosti

aktivnost enzima a-Gal A je
<1% od prosjecnih referentnih
vrijednosti

Uzrok bolesti je nakupljanje
glikosfingolipida, a posebice
globotriaozilceramida (Gb3) u
lizosomima:

razli¢itih stanica

samo u endotelnim stanicama
razli¢itih stanica s iznimkom
mozdanih stanica

samo u fibrocitima

Tocno je da:

se Anderson-Fabryjeva bolest
moZe pojaviti i u Zena

ponudeni odgovori pod aid su
tocni

ni jedan od ponudenih odgovora
nije tocan

spektar klinickih o¢itovanja
bolesti u heterozigotnih Zena
pojavljuje se u rasponu od asimp-
tomatskog do izrazito teSkoga
fenotipa nalik muskarcima s
klasi¢nim fenotipom

Nije to¢na tvrdnja:

prevalencija Anderson-Fabryjeve
bolesti u opéoj populaciji je
1:117.000

pojavnost Anderson-Fabryjeve
bolesti u muskaraca veca je nego
uzena

zene koje su heterozigoti imaju
50% izgleda da predaju mutirani
gen kéerima i sinovima
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d) bolest se s muskaraca koji su
hemizigoti prenosi na sinove

21.
a)

Zaokruzite to¢nu tvrdnju:
testiranje a-Gal A aktivnosti do-
voljno je za postavljanje dijagnoze
u muskih bolesnika

enzimatska aktivnost obi¢no se
mjeri u plazmi, leukocitima ili
suhoj kapi krvi

sve tvrdnje su to¢ne

za bolesnike s mutacijom gena za
enzim a-Gal nepoznata znadenja,
potrebni su klinicki, biokemijski
ili histopatoloski dokazi Ander-
son-Fabryjeve bolesti, da bi se
potvrdila patogenetska narav
mutacije

b)

d)

22. Za ocitovanje Anderson-
Fabryjeve bolesti u djetinjstvu

i adolescenciji karakteristi¢ni
simptomi/znakovi su:
akroparestezije/bolne krize:
kroni¢ne ili epizodne, senzacije
karaktera pecenja u dlanovima
ili tabanima, koje egzacerbiraju s
porastom temprature, vruéicom,
stresom, fizickim naporom i
konzumiranjem alkohola
kroni¢na gluho¢a

uremija

fibroza miokarda

a)

b)
<)
d)
23. Danas je bolesnike s Anderson-
Fabryjevom bole$¢u moguce
lijeciti:

za organ specifi¢cnom terapijom
enzimatskom nadomjesnom tera-
pijom

$aperonskom terapijom

to¢ni su svi odgovori

a)
b)

c)
d)
24. Za lijec¢enje enzimatskom
nadomjesnom terapijom vrijedi
sljedece:

lijek se daje na usta

rani pocetak lije¢enja manje je
ucinkovit

enzimska nadomjesna terapija
moguca je dvama rekombinan-
tnim pripravcima: agalzidazom o
(Replagal, 0,2 mg/kg intravenski
u infuziji svaki drugi tjedan) i
agalzidazom [ (Fabrazyme

1 mg/kg intravenski u infuziji
svaki drugi tjedan)

uz enzimatsku nadomjesnu
terapiju nije potrebno provoditi
simptomatsko lije¢enje

a)
b)

c)

d)
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25.

a)

b)

d)

26.

a)
b)
c)
d)

27.

a)

b)

d)

28.

29.

a)
b)
c)
d)

Za terapiju Saperonom (migala-
stat) vrijedi sljedece:

djeluje samo u bolesnika koji
imaju mutacije koje podlijezu
vezanju sa Saperonom, odnosno
omogucuju odgovor na lijecenje
lijek se daje u obliku infuzije
svaka dva tjedna

djelatna tvar (migalastat) u lijeku
veze se za odredene stabilne obli-
ke a-Gal A, destabilizira enzim i
smanjuje njegovu aktivnost
to¢ni su svi ponudeni odgovori

Nakon postavljanja dijagnoze,
bolesnike treba kontrolirati:
svake 3 godine

svakih 12 mjeseci

samo prema potrebi

samo ako su na simptomatskoj
terapiji

U bolesnika s kroni¢nom
boles¢u bubrega ucestalost
kontrola ovisi stadiju bubrezne
bolesti i zbog toga treba:

svaka 3 mjeseca kontrolirati
bolesnike s kroni¢nom boles¢u
bubrega stadija 1 ili 2 i proteinu-
rijom >1 g/dan, ili kroni¢cnom
boles¢u bubrega stadija 4
bolesnike s kroni¢nom boles¢u
bubrega stadija 3 treba kontroli-
rati svakih 6 mjeseci

svakih 12 mjeseci bolesnike s
KBB-om 1 ili 2 stadija i proteinu-
rijom <1 g/dan

toc¢ni su svi ponudeni odgovori

Za uspjesno lijecenje (ali ne i
izljecenje) bolesnika s
Anderson-Fabryjevom boles¢u
bitno je:

rano postavljanje dijagnoze
toc¢ni su svi ponudeni odgovori
primjereno simptomatsko za
organ specifi¢no lije¢enje
pocetak lije¢enja specifi¢cnom
terapijom (enzimatska nado-
mjesna terapija ili $aperon) prije
nastanka uznapredovalih
ostecenja sr¢ano i/ili mozdano-
krvozilnoga sustava ili kroni¢ne
bolesti bubrega

Gaucherova bolest je:
nasljedna bolest metabolizma
kolesterola

nasljedna lizosomska bolest
nakupljanja

stecena lizosomska bolest
nakupljanja

nasljedna bolest trombocita

30
a)
b)
c)
d)

31.

oo o

32.

a)
b)
c)
d)

33.

a)
b)
c)
d)

34.

a)
b)
c)
d)

35.

c)
d)

36.

b)
c)
d)

37.

a)
b)
c)
d)

. Gaucherova bolest nasljeduje se:

autosomno recesivno
autosomno dominantno
X-vezano recesivno
multifaktorski

Godisnja incidencija Gaucherove
bolesti u opcoj populaciji iznosi:
1:60.000 rodenih

1: 1000 rodenih

1: 100.000 rodenih

1 :200.000 rodenih

Gaucherova bolest dijeli se u tri
klinicka fenotipa u odnosu na
visceralnu zahvacenost
neurolosku zahvacenost

dob prezentacije

odgovor na lijecenje

Do Gaucherove bolesti dolazi
zbog smanjene aktivnosti
enzima kisele sfingomijelinaze
enzima -heksosaminidaze A
enzima B-glukocerebrozidaze
enzima a-galaktozidaze

Klinicku sliku Gaucherove
bolesti karakterizira sve OSIM:
splenomegalije
trombocitopenije
limfadenopatije

anemije

Simptom koji je prisutan u vecine
bolesnika pri dijagnozi jest:
anemija

hepatomegalija

avaskularna nekroza kuka
splenomegalija

Za poviSene nalaze upalnih
parametara i hiperglobulinemiju
odgovorno je:

aktivacija limfocita B u povec¢anoj
slezeni

aktivacija makrofaga nakupljenim
supstratom

pojacana sklonost infekcijama i
¢e$ce infekcije

nalazi upalnih parametara nisu
poviseni u oboljelih od
Gaucherove bolesti

Simptomi povecanja abdomena,
napetosti abdomena, rana sitost
i smanjenje tjelesne mase pove-
zani su sa:

povecanjem jetre

aktivacijom makrofaga
povecanjem slezene
osteopenijom i osteoporozom

38.

a)
b)

<)
d)

39.

a)
b)
<)
d)

40.

a)
b)
c)
d)
41

a)

c)
d)

42.

c)
d)

43.

a)

b)

Sklonost krvarenju u oboljelih
od Gaucherove bolesti uzrokova-
na je osim trombocitopenijom i:
manjkom aktivnosti ¢imbenika
VIII

manjkom aktivnosti ¢imbenika
XIII

manjkom ¢imbenika X

manjkom ¢imbenika IX i XI

Enzimska nadomjesna terapija
oboljelih od Gaucherove bolesti
danas se provodi enzimom
dobivenim

ekstrakcijom iz placente
rekombinantnom tehnologijom
sintezom

degradacijom

Enzimska nadomjesna terapija
primjenjuje se:

intravenski, u infuziji svakih

14 dana

intravenski, u infuziji svakih

7 dana

peroralno, u obliku kapsula,
svakih 12 sati

intramuslukarno, svakih 14 dana

. Terapija smanjenja supstrata

temelji se na:

povecanju stvaranja supstrata za
deficijentni enzim

smanjenju rezidualne aktivnosti
deficijentnog enzima

smanjenju stvaranja supstrata za
deficijentni enzim

pojacanju rezidualne aktivnosti
deficijentnog enzima

Eliglustat, terapija smanjenja
supstrata Gaucherove bolesti
primjenjuje se:

intravenski, u infuziji svakih

14 dana

intravenski, u infuziji svakih

7 dana

peroralno, u obliku kapsula,
svakih 12 sati

intramuskularno, svakih 14 dana

Lizosomske bolesti nakupljanja
uzrokovane su:

smanjenom aktivno$¢u proteina
u endosomsko/lizosomskim
odjeljcima stanice

smanjenom aktivnosc¢u lizo-
somskih hidrolaza, transportnih,
zastitnih, aktivacijskih ili
integralnih membranskih
proteina
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9)

d)

44.

b)

9)

d)

45.

b)
9)

d)

46.

a)
b)

9)

d)

47.

a)
b)
9)
d)

48.

a)

b)

9]
d)
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smanjenom aktivno$éu lizosom-
skih hidrolaza ili koncentracija
proteina u endosomsko/lizosom-
skim odjeljcima stanice
iskljuc¢ivo smanjenom aktivnoséu
lizosomskih hidrolaza u citosolu
lizosoma

Lizosomske bolesti nakupljanja
nasljeduju se:

isklju¢ivo autosomno recesivno
najvedi dio poremecaja je
X-vezano nasljedivanje

najvedi dio bolesti nasljeduje se
autosomno recesivno, osim triju
lizosomskih bolesti

nista od navedenoga nije to¢no

Nakupljanje supstrata u lizo-
somu najce$ce nastupa kad je
aktivnost lizosomskih enzima:
manja od 10% normalne
aktivnosti

manja od 1% normalne aktivnosti
manja od 0,1% normalne
aktivnosti

nista od navedenoga nije to¢no

Poremecaji endosomsko/
lizosomskoga transporta
unutar stanice

nemaju utjecaja na lizosomske
bolesti nakupljanja

mogu uzrokovati Niemann-
Pickovu bolest tipa A/B ili
Danonovu bolest

mogu uzrokovati Niemann-
Pickovu bolest tipa C ili
Danonovu bolest

mogu uzrokovati Gaucherovu
bolest ili Danonovu bolest

Lizosomske bolesti nakupljanja
pojavljuju se:

u novorodenackom razdoblju

u dobi od 1. do 10. godine Zivota
u dobi od 10. do 77. godine Zivota
sve navedeno je to¢no

Enzimsko nadomjesno lijecenje
je:

jedina dostupna terapija za

veci dio lizosomskih bolesti
nakupljanja

jedna od mogucih terapija za
manyji dio lizosomskih bolesti
nakupljanja

optimalna terapija za sve
gangliozidoze

jo$ uvijek nedostupna terapija za
lizosomske bolesti nakupljanja

49.

a)
b)
c)
d)

50.

a)
b)
9)

d)

51.

b)
<)
d)

52.

a)
b)
<)
d)

53.

a)
b)

<)
d)

54.

a)

Nalaz vakuola u limfocitima
prilikom pregleda razmaza
periferne krvi:

je neinformativan nalaz
karakteristi¢an za glikogenoze
karakteristi¢an za sfingolipidoze
upucuje na mogucu lizosomsku
bolest nakupljanja

Nalaz nejasne trombocitopenije i/
ili anemije uz splenomegaliju
moze uputiti na Fabryjevu bolest
moze uputiti na Pompeovu bolest
moze uputiti na Gaucherovu
bolest

nije informativan

U selektivnom pristupu labora-
torijskoj dijagnostici lizosom-
skim bolestima nakupljanja
metabolicki probir najcesce
zapocinje:

kvantitativnom i kvalitativnom
analizom glikozaminoglikana u
mokraci

kvantitativnom analizom
oligosaharida u mokraci
mjerenjem aktivnosti hitotriozi-
daze u plazmi

sve navedeno je to¢no

Vecina lizosomskih enzima
u uzorcima suhe kapi krvi
stabilna je:

vise od godinu dana

do 3 dana

do mjesec dana

do 10 godina

Za otkrivanje ve¢ih genskih
promjena treba se koristiti
metodama:

Sangerovo sekvencioniranje
MLPA (engl. multiplex ligation-
dependant probe amplification),
ARMS PCR (engl. amplificati-
on-refractory mutation system
polymerase chain reaction), RELP
PCR (engl. restriction fragment
length polymorphism polymerase
chain reaction) ili HRM (engl.
high resolution melting)

metode tandemske spektrometri-
je masa

imunokemijske metode

Probir u populacijama visoko-
ga rizika za lizosomske bolesti
nakupljanja opravdan je za:
bolesnike s nejasnom progresiv-
nom misi¢nom distrofijom uz
povisene aktivnosti kreatin-

b)

<)

d)

55.

a)
b)
o)
d)

56.

a)
b)

<)
d)

57.

a)

b)
o)
d)

58.

a)
b)
<)
d)

kinaze na kasnije oblike
Pompeove bolesti

bolesnike s hipertrofi¢cnom
kardiomiopatijom, zatajivanjem
bubrega nejasne etiologije, tran-
zitornim ishemijskim ispadima
ili mozdanim udarima u ranoj
zivotnoj dobi na Fabryjevu bolest
bolesnike s nejasnom trombocito-
penijom, anemijom, splenomega-
lijom ili hepatosplenomegalijom,
bolovima u kostima na
Gaucherovu bolest

sve navedeno je to¢no

Biljezi za rano otkrivanje i
pracenje tijeka lijecenja
lizosomskih bolesti nakupljanja
koji se primjenjuju u klinickoj
praksi su:

globotrialozilsfingozin, Lyso-Gb3
za Fabryjevu bolest
glukozilsfingozin, Lyso-Gb1 i hi-
totriozidaza za Gaucherovu bolest
oksisteroli i lizosfingomijelin 509
za Niemann-Pickovu bolest tipa C
sve navedeno je to¢no

Novorodenacki probir za lizo-
somske bolesti nakupljanja:
sastavni je dio programa novoro-
denackoga probira svih zemalja
sastavni je dio programa novo-
rodenackoga probira u Republici
Hrvatskoj

nisu dostupne metode za njegovo
provodenje

Pompeova bolest i mukopoli-
saharidoza tipa 1 uvr$tene su

u programe novorodenackoga
programa nekih zemalja

Sljedeca tvrdnja je to¢na:
hereditarni angioedem tipa I i1l
uzrokovan je mutacijom
SERPINGI gena

razlikujemo Cetiri tipa hereditar-
nog angioedema

nlC1- INH- HAE ¢est je oblik
hereditarnog angioedema

u HAE- FXII, HAE-PLG, i
HAE-ANGPT1 nalazimo sniZenu
razinu C1 INH

Hereditarni angioedem tipa I
uzrokovan je:

manjkom Cl1 inhibitora

viskom C1 inhibitora
nefunkcionalnim C1 inhibitorom
nista od navedenoga nije to¢no
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59. Hereditarni angioedem posredo-
van je:

a) histaminom

b) bradikininom

¢) nista nije to¢no

d) sveje tocno

60. Steceni angioedem, za razliku
od hereditarnoga:

a) pojavljuje se u kasnijoj zivotnoj
dobi

b) nema pozitivne obiteljske ana-
mneze

¢) pojavljuje se uz imunosne ili
limfoproliferativne bolesti

d) sveje to¢no

61. Angioedem uzrokovan
ACE-inhibitorima

a) najée$ce zahvaca lice, usne, jezik
iuvulu

b) moze se pojaviti godinama nakon
pocetka lije¢enja

¢) to¢nisuodgovoriaib

d) nista nije to¢no

62. U bolesnika s:

a) HAE tipa I nalazimo snizenu
razinu C4 i C1 INH-a u serumu

b) HAE-om tipa II nalazimo
snizenu razinu C4, normalnu (ili
povisenu) razinu C1 INH-a te
snizenu funkciju C1 INH-a

¢) HAE-om tipa IiII bolest se moze
potvrditi analizom gena
SERPING1

d) svejeto¢no

63. Na bradikininom posredovani
angioedem treba posumnja-
ti ako izostane odgovor na
terapiju:

a) antihistaminicima

b) glukokortikoidima

¢) adrenalinom

d) sveje to¢no

64. Kod hereditarnog angioedema
moguca je pojava:

a) erythema marginatum

b) urtikarije

¢) nista nije to¢no

d) aib sutoéni

65. Oteklinama su zahvaceni:
a) udovi

b) crijeva

c) genitalije

d) sveje to¢no

66. Abdominalni napadaji:

a) pojavljuju se rijetko

b) praceni su bolovima u trbuhu,
mucninom, povracanjem,
proljevom i dehidracijom

c) rijetko zavrSe kirurskim
zahvatom

d) ne pojavljuju se u dje¢joj dobi

67. Lijecenje hereditarnog angioe-
dema provodi se specifi¢nim
lijekovima:

a) koncentratima C1 INH-a dobive-
nima iz plazme

b) blokatorima bradikininskih B2
receptora

¢) rekombinantnim C1 INH-om

d) sveje tocno

68. Dugoroc¢na profilaksa:

a) provodi se ako su simptomi jace
izrazeni, pojava angioedema
ucestala, kvaliteta Zivota
narudena

b) ukljucuje stalnu terapiju za
prevenciju epizoda angioedema
u bolesnika s potvrdenom dija-
gnozom HAE-a ako se mjesecno
pojavi jedan ili viSe tezih
napadaja angioedema

¢) za dugoro¢nu profilaksu mogu se

primijeniti koncentrati C1 INH-a

i androgeni
d) sveje to¢no

69. Kratkoro¢na profilaksa:

a) provodi se intravenskom primje-
nom koncentrata C1 INH-a samo
u djece

b) primjenjuje se jedan sat prije
provocirajucih dijagnostickih i/
ili terapijskih zahvata (ezofagoga-
stroduodenoskopija, kolonosko-
pija, bronhoskopija, cistoskopija),
stomatoloskih intervencija ili
operacija u op¢oj anesteziji s
intubacijom

¢) ne provodi se kod stomatoloskih
intervencija

d) nista nije to¢no

70. U trudnodi:

a) rezultate serumske razine C1
INH-a treba pazljivo protumaciti
jer su prolazno niske razine, s
normalizacijom nakon porodaja,
iu zdravih Zena

b) klinicki tijek hereditarnog
angioedema tijekom trudnoce,
takoder pokazuje varijabilnost
klinicke slike, od asimptomatske
do znatno pogorsane, a razlog je
fizioloski porast estrogena

¢) nista nije to¢no

d) aibjetocno
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