Test — Biologicka psychiatrie
1. Obvyklym nalezem EEG u deliria je:

a) difazni zvySeni frekvence

b) zmnoZeni pomalé (theta) aktivity, desynchronizace
c) beta-aktivita

d) fokalni hrotova aktivita

2. Myelinova pochva je:

a) Cast prenasecového systému

b) je lipidovy obal, ktery chrani dentridy pyramidovych neuronu
c) obaluje axony nékterych neuront

d) je soucasti nervosvalového spojeni

3. O noradrenergnim systému plati, ze:

a) zacina v nuclei raphe

b) jeho jadrem je locus coeruleus

c) jako prvni degeneruje u Alzheimerové demence
d) je cilovym systémem pro antidepresivum tianeptin

4. P¥i REM fazi spanku:

a) se objevuji sny a je mél¢i spanek
b) dochazi ke zpracovani informaci
c) vSe z uvedeného
d) nic z uvedeného

5. Biosyntéza serotoninu vychazi z

a) tyrozinu

b) tryptofanu
c) fenylalaninu
d) cholinu

6. Jednou z hlavnich ¢&asti ,systému odm ény" je:

a) insula

b) substancia nigra

c) hippocampus

d) nucleus accumbens

7. Z&kladni rytmus EEG se vyzna c¢&uje

a) vyraznym podilem genetickych faktort

b) genetické faktory maji zanedbatelny vyznam

c) vyrazny podil genetickych faktor( je zfejmy pouze u nékterych duSevnich poruch
d) pomalymivinami o frekvenci delta

8. Extrémni stres vede ke:

a) postupnému adaptivnimu zvétSeni hippocampu
b) zmenSeni hippocampu

c) zvétSeni locus coeruleus

d) atrofii bazalnich ganglii



9. Dopamin pat Fi mezi

a)
b)
c)
d)

10.

a)
b)
c)
d)

11.

indolaminy
katecholaminy
neuropeptidy
puriny

Snizena aktivita serotoninergniho systému CNS

negativné koreluje s heteroagresivnim impulzivnim chovanim
pozitivné koreluje s heteroagresivnim impulzivnim chovanim
nekoreluje s heteroagresivnim impulzivnim chovanim
pozitivné koreluje s inavnosti u sezénni afektivni poruchy

Fylogeneticky a ontogeneticky nejmladSi  €&st neokortexu je:

temporalni a insularni kortex

kortex occipito-temporalniho spojeni
parietalni kortex

frontalni kortex

. Nejvyssi koncentrace receptor U pro glukokortikoidy v CNS je v:

hippocampu
amygdale
nucleus caudatus
hypothalamu

. V pribéhu Alzheimerové demence vznika deficit

v systému cholinergnim

v systému noradrenergnim

v systému dopaminergnim

ve vSech uvedenych systémech, zejména v cholinergnim

. exekutivni/dorsolateralni prefrontalni kortex o dpovida za:

regulaci impulsu, nalady a osobnosti (extenze limbického systému) s ohledem na
motivacni a kognitivni stav individua

spojeni mezi systémy emocionalniho, kognitivnhiho, motorického a senzorického
zpracovani — zahrnuta je pozornosti, drive, motivace, pamét a iniciace fedi

integraci motorickych a emocionalnich vzorct do jednotné pohybové odpovédi
transformaci sensorickych informaci do pfipravy pro pohyb (integrace sensorimotorickych
informaci, formulace behavioralni odpovédi, kognitivni rychlost a flexibilita, posloupnost
Ukolu, organizace pozornosti, pracovni pamét)

. ZvySena aktivita noradrenergnich neuron je spojena:

s Uzkosti a jejimi vegetativnimi pfiznaky
s reakci ,boj nebo Gték"

se zvySenou ostrazitosti

se v§im uvedenym



16.

a)

Serotoninergni systém hraje d dlezitou roli

pouze v regulaci spanku, chuti k jidlu, motorické aktivity, vnimani bolesti a pfi modulaci
hypothalamo-hypofyzarni osy; vSechny tyto funkce jsou naruSeny v rizné mife v prabéhu
deprese

pouze v regulaci spanku, chuti k jidlu, motorické aktivity a pfi modulaci hypothalamo-
hypofyzarni osy; vSechny tyto funkce jsou naruseny v riizné mife v pribéhu deprese
pouze v regulaci spanku, chuti k jidlu, motorické aktivity; vSechny tyto funkce jsou
naruseny v rizné mife v pribéhu deprese

neplati nic z uvedeného

. Od détstvi do dosp élosti Ize zaznamenat v EEG nasledujici zm ény

vzestup podilu alfa aktivity, Ustup theta a delta aktivity
vzestup podilu theta aktivity, astup alfa a beta aktivity
vzestup theta a beta aktivity na Ukor alfa aktivity
neplati nic z uvedeného

. U zavazné deprese Ize najit mimo jiné nasleduji  ci neuroendokrinni poruchy:

abnormalni denni rytmus kortisolu, nedostate¢na suprese dexamethazonu, snizena
citlivost glukokortikoidnich receptor(, snizené uvolfiovani ACTH v odezvé na CRF
zvySena reakce ristového hormonu na podani clonidinu, hypersuprese dexamethazonu,
snizené hladiny prolaktinu, snizené hladiny estrogent

shizena reakce rustového hormonu na podani clonidinu, nedostate¢na suprese
dexamethazonu, zvySené uvolfiovani ACTH v reakci na CRF, zvySena citlivost
glukokortikoidnich receptor(

nic z uvedeného

. Mezi tricyklicka antidepresiva pat  Fi:

clomipramin, imipramin, amitriptylin, nortriptylin

citalopram, escitalopram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, sertralin,
venlafaxin, duloxetin, milnacipram, bupropion

mianserin, mirtazapin

. Hladina tricyklického antidepresiva v plazm & nekoreluje

s podanou davkou; proto stanoveni hladiny antidepresiva neni klinicky vyznamné
s podanou davkou; koreluje vSak se zavaznosti neZzadoucich pfiznaku

s podanou davkou farmaka ani se zavaznosti vedlejSich pfiznaku

neplati nic z uvedeného

. Mezi ireversibilni inhibitory monoaminooxydazy IMAO pat Fi:

buspiron
tranylcypromin
moclobemid
maprotilin

. Hypsarytmie se vyskytuje

ve véku détském a dorostovém
pouze ve véku détském

ve véku dospélém

neplati nic z uvedeného



. Genomické U €inky antidepresiv vedou k:

trofickym efektlim a synaptickému remodelovani
ke zméné genetického kodu

moznym komplikacim pfi poceti

vysSimu riziku genetickych vad

. Studie EEG ve spanku ukazaly, ze

non REM spanek vyskyt komplext hrot—vina zvySuje
REM spéanek vyskyt komplexd hrot-vina zvySuje

non REM spanek vyskyt komplext hrot—vina snizuje
neplati nic z uvedeného

. Dlouhodobé podavani antidepresiv zvySuje expre  si mozkového neurotrofniho

faktoru BDNF, coZz pomaha:

trofickym G¢inkdm v bunce

neurogenezi

raSeni a zvySenému synaptickému remodelovani
vSemu uvedenému

. GABA A receptor je tvo fen:

tfemi podjednotkami
¢tyfmi podjednotkami
péti podjednotkami
Sesti podjednotkami

. Paralimbicky /orbitofrontalni prefrontalni kortex o dpovida za:

regulaci impulsu, nalady a osobnosti (extenze limbického systému) s ohledem na
motivaéni a kognitivni stav individua

spojeni mezi systémy emocionalniho, kognitivniho, motorického a senzorického
zpracovani — zahrnuta je pozornosti, drive, motivace, pamét a iniciace reci
integraci motorickych a emocionalnich vzorcl do jednotné pohybové odpoveédi

transformaci sensorickych informaci do pfipravy pro pohyb (integrace sensorimotorickych
informaci, formulace behavioralni odpovédi, kognitivni rychlost a flexibilita, posloupnost

Ukolu, organizace pozornosti, pracovni pamét)

. Selektivni inhibitory reuptake serotoninu se uz  ivaji jako

halucinogeny
dysforika
antidepresiva
antipsychotika

. Mezi antidepresiva s dualnim G €inkem pat Fi:

clomipramin, imipramin, amitriptylin, nortriptylin

citalopram, escitalopram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, sertralin,
venlafaxin, duloxetin, milnacipram, bupropion

mianserin, mirtazapin



a)

c)
d)

36.

. Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) etiologicky souvisi s:

hypoaktivitou dopaminergniho systému ve striatu a prefrontalnim laloku
hyperaktivitou dopaminergniho systému ve striatu a prefrontalnim laloku
hypoaktivitou dopaminergniho systému ve striatu a temporalnim laloku
hypoaktivitou dopaminergniho systému ve striatu a okcipitalnim laloku

. ADHD se vyskytuje

pouze u déti pfedSkolniho véku

v détském, méné dorostovém a zfidka i dospélém véku
pouze u déti Skolniho véku

neplati nic z uvedeného

buspiron
tranylcypromin
moclobemid
maprotilin

. Locus coeruleus m Ze byt typicky aktivovan v reakci na:

podani incizivniho antipsychotika

distenzi zaludku, mo¢ového méchyfe nebo stfeva
podani LSD

repetitivni transkranialni magnetickou stimulaci

. Lé€ba antidepresivy vede k:

ke snizené neurogenezi v hippocampu
ke zvySené neurogenezi v hippocampu
k apoptdze bunék hippocampu

nema vliv na buriky hippocampu

. Serotonergni systém:

ma jadro v nucleus ruber

ma své jadro v nuclei raphe

ma své jadro v locus coeruleus

ma své jadro v nucleus suprachiasmaticus

Aktivace serotonergnich receptor 4 v limbickém systému na po
vede:

k Gtlumu

zvySeni Uzkosti

ke zvySeni agresivity
k pfibirani na vaze

. Mezi 5SHT1A-agonisty pat Fi lék, ktery je uzivan jako anxiolytikum:

buspiron
tranylcypromin
moclobemid
maprotilin

. Mezi selektivni a reversibilni inhibitory mono  aminooxydazy (RIMA) pat Fi:

€atku podavéani SSRI



38.

a)
b)
c)
d)

39.

Postsynaptické D2 receptory v mesolimbické drdz e jsou antipsychotiky

aktivovany
blokovany
neovlivnény
metabolizovany

Mezi negativni p Fiznaky schizofrenie pat Fi:

afektivni zploStélost, apatie, anhedonie, ambivalence, ambitendence

bludy, halucinace, psychomotoricky neklid, katatonni pfiznaky, amputace myslenek
hypoprosexie, tangencialni mysleni, zménéna logika, symbolismy

nic z uvedeného

. Z uvedenych tvrzeni je spravné:

alfa aktivita souvisi se stabilitou osobnosti; ¢etna beta aktivita souvisi s vysokym
nabuzenim v ascendentnim retikularnim systému

probandi se stabilni rychlou okcipitalni aktivitou se vyznacuji motorickou zruénosti a
rychlym zpracovanim informaci

skupina osob s vyznacnou ¢etnou theta aktivitou 4 az 5 c/s, ktera je blokovana otevienim
oci, je €astéjSi mezi psychiatrickymi pacienty nez v ostatni populaci

plati vSe uvedené

neplati nic z uvedeného

. Mezi antipsychotika Il.generace serotonin/dopam  inové antagonisty pat Fi:

ziprasidon, risperidon, iloperidol, sertindol

quetiapin, zotepin, olanzapin, clozapin

sulpirid, amisulprid

haloperidol, chlorpromazin, chlorprothixen, tiapridal, melperon

. Receptorovy komplex se sklada ze 3 €asti. Jsou to:

cAMP, fosfolipaza C, tyrozinkindza

rozpoznavaci misto, transdukéni prvek, efektorovy systém
guanilatcyklazy, serinu a G proteinu

z ni¢eho z uvedenych

. Mezi pozitivni p Fiznaky schizofrenie pat Fi:

afektivni zploStélost, apatie, anhedonie, ambivalence, ambitendence

bludy, halucinace, psychomotoricky neklid, katatonni pfiznaky, amputace myslenek
hypoprosexie, tangencialni mysleni, zménéna logika, symbolismy

nic z uvedeného

. REM faze spanku p redstavuje

30 % celkové doby fyziologicky probihajiciho spanku
20 % celkové doby fyziologicky probihajiciho spanku
40 % celkové doby fyziologicky probihajiciho spanku
neplati nic z uvedeného



a)

c)
d)

47.

b)

c)

. Klasicka dopaminovéa hypotéza schizofrenie  Fika, ze:

schizofrenni symptomatologie souvisi se dopaminergni hyperaktivitou v mozku
hyperaktivita dopaminergnich systému spojend se schizofrenii je disledkem zvySeni
citlivosti a po¢tu dopaminovych D, receptord.

tato zvySena aktivita se mize tykat jen urcité oblasti mozku.

nic z uvedeného neplati

. V ontogenezi REM spanku

u novorozence se objevuje podstatné vice REM spanku nez v dospélosti
u novorozence se objevuje podstatné méné REM spanku nezZ v dospélosti
u novorozence se REM spének neobjevuje vibec

REM spéanek se ve vétsi mife objevuje az v puberté

Neurovyvojova hypotéza schizofrenie  Fika, ze:

Osoby se schizofrenii prodélaly poruchu vyvoje mozku desitky let pfed symptomatickou
fazi nemoci. Pfi¢inou mize byt jak poSkozeni mozku, které se v dospélosti vlivem
interakci s dosud neznamymi faktory projevi vznikem psychotickych symptom(, nebo
¢asné poskozeni CNS vede k ovlivnéni dalSiho vyvoje mozku a vzniku nachylnosti ke
schizofrenii v pozdéjSim véku.

Diky pusobeni dvojnych vazeb v komunikaci a nadmérné kritiky doslo k poruse
pfiméfeného vyvoje mozku, ktery je nyni nadmérné zranitelny ke stresu, k rozvoji
onemocnéni dochazi v obdobi kumulovaného zvySeného stresu

Diky hyperprotektivni vychové a nedostate¢né separaci ditéte od matky v rannych

obdobich vyvoje dochazi v obdobi dospivani k nadmérnému stresu z tkolu, které vyzaduji

samostatnost
VSechno uvedené plati.

. Serotonin pat Fi mezi:

katecholaminy

bilkoviny

indolaminy

nenasycené mastné kyseliny

. Mezi incizivni antipsychotika prvni generace pa  t¥i:

perfenazin, prochlorperazin, haloperidol, flufenazin
chlorpromazin, chlorprothixen, levopromazin
risperidon, paliperidol, tiapridal, melperon
thioridazin, fluspirilen, olanzapin, clozapin

. Z evokovanych potencial 4 v psychiatrii se nej €astéji vySet Fuji

vestibularni

kombinované somatosenzorické a optické (vizualni)
akustické

kombinované vestibularni a chutové

. Mezi antidepresiva, s p fimym ovlivn énim receptor G - a2-blokatory - pat Fi:

clomipramin, imipramin, amitriptylin, nortriptylin

citalopram, escitalopram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, sertralin,
venlafaxin, duloxetin, milnacipram, bupropion

mianserin, mirtazapin



d)

. Mezi selektivni inhibitory zp  étného vychytadvani serotoninu (SSRI) pat  Fi:

. Neurotransmise je:

regulace metabolického stavu, syntézy, ukladani a uvolfiovani neuromediator,
pfenos signalu z jednoho neuronu na druhy prostfednictvim chemickych molekul nebo
elektrickym signalem

preusporadani organizace a struktury cytoskeletu

stimulace genové exprese

. Oblast p fedniho cingula odpovida za:

regulaci impulsu, nalady a osobnosti (extenze limbického systému) s ohledem na
motivacni a kognitivni stav individua

spojeni mezi systémy emocionalniho, kognitivnhiho, motorického a senzorického
zpracovani — zahrnuta je pozornosti, drive, motivace, pamét a iniciace fedi

integraci motorickych a emocionalnich vzorct do jednotné pohybové odpovédi
transformaci sensorickych informaci do pfipravy pro pohyb (integrace sensori-
motorickych informaci, formulace behavioralni odpovédi, kognitivni rychlost a flexibilita,
posloupnost Ukolu, organizace pozornosti, pracovni pamét)

. ZvySeni intrasynaptického serotoninu vede k

zvySeni spotfebovaného mnoZstvi potravy
snizeni spotfebovaného mnoZzstvi potravy
nemeéni spotfebované mnozstvi potravy
neplati nic z uvedeného

. U antipsychotik Il. generace byl prokazan:

Gc¢inek na negativni schizofrenni symptomatologii a na zlepSeni kognitivnich funkci
neuroprotektivni G€inek

nizsi vyskyt extrapyramidovych pfiznakt

vSe uvedené

. V etiopatogenezi ADHD hraje roli systém

dopaminergni
serotoninergni
cholinergni

noradrenergni

clomipramin, imipramin, amitriptylin, nortriptylin

citalopram, escitalopram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, sertralin,
venlafaxin, duloxetin, milnacipram, bupropion

mianserin, mirtazapin

. Do neuromodulace pat Fi:

pfenos signalu z jednoho neuronu na druhy prostfednictvim chemickych molekul nebo
elektrickym signalem

zmeéna propustnosti synaptické membrany pro urcité ionty

ovlivnéni efektivity napétové &i iontove fizenych iontovych kanald zménou charakteristiky
toku proudovych tokl skrze tyto kanaly. Neuromodulace je spojena se systémem druhych
posll, zménou citlivosti receptord, preuspofadanim cytoskeletu a stimulaci genové
exprese

ovlivnéni vydeje hormont z endokrinnich zlaz pomoci stimulace vychazejici z nerovové
tkané



59.

Mezi antipsychotika Il. generace ze skupiny MA  RTA (multireceptorovi antagonisté)
patfi:

ziprasidon, risperidon, iloperidol, sertindol

quetiapin, zotepin, olanzapin, clozapin

sulpirid, amisulprid

haloperidol, chlorpromazin, chlorprothixen, tiapridal, melperon

. Aktivace fosfolipaz C pat Fi do retézce:

Citratového cyklu

Adenylatcyklazového prenosového systému
Fosfoinositidového pfenosového systému
Zpétnovazebného ovliviiovani uvolfiovani neuromediatoru

. Dlouhodoba potenciace (LTP) v hippocampu se pro  jevuje:

Zesilenim glutamatergni neurotransmise na NMDA receptoru
Zeslabenim glutamatergni neurotransmise na AMPA receptoru
Zesilenim gabaergniho pfenosu na GABA-A receptoru
Zeslabenim gabaergniho pfenosu na GABA-A receptoru

. Neuroplasticita souvisi s:

se vzestup podilu theta aktivity, istupem alfa a beta aktivity v EEG signalu
se zmeéna propustnosti synaptické membrany pro urcité ionty

zeslabenim glutamatergni neurotransmise na AMPA receptoru

genovou expresi a syntézou proteinud

. Amygdala ma kli €ovou roli ve spust éni:

odménovaci reakce
naucené bezmoci
napodobovaci reakce
reakce ,boj nebo uték"

. Mechanismus U €inku antipsychotik prvni generace je vysv  étlovan:

blokadou pre- i postsynaptickych dopaminovych receptor(i v mesokortikalni draze
blokddou D2 a D3 presynaptickych receptord v nucleus accumbens

blokadou postsynaptickych D2 receptort v mesolimbické draze

blokddou D1 presynaptickych receptort v mesolimbické draze

. Produkce BDNF m GzZe byt ovlivn éna. Je prokazano:

zvySeni produkce BDBF pfi blokadé 5-HT2A a snizeni pfi blokadé D2

zvySeni produkce BDNF pfi blokadé D2 a D3 presynaptickych receptor( a snizeni pfi
blokadé 5-HT1A

zvySeni produkce BDNF pfi blokadé D1 presynaptickych receptord

nic z uvedeného

. Mezi struktury, které souvisi s baZzenim po navy  kové latce pat Fi:

predni cingulum, insula, bed nucleus strie terminalis, centralni thalamicka jadra, nucleus
suprachiasmaticus

nucleus accumbens, medialni prefrontalni kortex, amygdala, hippocampus, ventralni
tegmentalni area

nucleus caudatus, striatum, lateralni prefrontalni kortex, cingulum, nucleus lentiformis
nuclei raphe, locus coeruleus, substancia nigra, orbitofrontalni kortex, lateralni thalamus



67.

a)

c)
d)

68.

a)

b)

a)
b)
c)
d)

73.

Vyraz strachu p Fi Uzkostném zachvatu je zp Gsoben aktivaci eferentniho systému
reakce ,boj nebo Ut ék" z:

n. parabrachialis

n. vagus

lateralniho hypothalamu
n. trigemini a n. facialis

Béhem flashbacku u pacienta trpiciho PTSD dochazi k:

aktivaci amygdaly, pfedniho cingula a kmene (nucleus coeruleus) a naopak k poklesu
aktivity prefrontélniho laloku — regulace ,shora — dolu“ je tim znemoznéna

deaktivaci amygdaly a pfedniho cingula, naopak aktivaci dorsolateralniho prefrontalniho
laloku a hippocampu — neni mozné jasna behavioralni reakce na podnét, vSe probiha jen
ve formé pfedstav

deaktivace amygdaly, pfedniho cingula i prefrontalniho laloku pfi aktivaci kmene —
navozena Uzkost je prozivana formou depersonalizace, nikoliv strachu

aktivaci amygdaly i prefrontélnich lalokd, aktivace hippocampu a okruh(i provozni paméti,
ovSem chybi aktivace kmene — nebezpedi je prozivano jen ve fantazii bez fyziologické
reakce organismu

. U socialni fobii se objevuje na PETu nadm érna klidova aktivace:

pravé amygdaly, hippocampu a PAG

nucleus caudatus a dorsolatelarniho prefrontalniho laloku
locus coeruleus a nuclei raphe

orbitofrontalniho laloku a nucleus caudatus

.V nalezech zobrazovacich metod u OCD bylo zjiS  téno:

zvySeny metabolismus v orbitofrontalnim laloku, nucleus caudatus a prednim cingulu
stejny pokles abnormalné zvySeného metabolismu po antidepresivech i kognitivné
behavioralni terapii

vétsi obsah bazalnich ganglii ve srovnani s kontrolami

vSe uvedené

. Tachykardie, poceni, piloerekce, dilatace zorn ic a zvySeny krevni tlak p Fi

Uzkostném zachvatu je zp udsoben aktivaci eferentniho systému reakce ,boj nebo
uték” z:

n. parabrachialis

n. vagus

lateralniho hypothalamu
n. trigemini a n. facialis

. Amygdala je hyperaktivni u:

hrani€éni poruchy osobnosti
panické poruchy

PTSD

u vSech uvedenych poruch

Nalezy na fMRI ukazuji, Ze pacienti s hrani  €ni poruchou osobnosti reaguji natvd fe

vyjad fujici emoce ve srovnani s kontrolami:

a)
b)
c)
d)

vyrazné vyssi aktivitou amygdaly na vyrazy strachu a smutku

vyrazné nizsi aktivitou amygdaly na vyrazy Stésti

vyrazné vyssSi aktivitou amygdaly na vyrazy strachu, smutku, Stésti i na neutralni tvar
plati a) a b)

10



b)

c)

. Hipocampus je d dlezity pro:

formovani epizodické paméti
spusténi reakce ,boj nebo uték"
koordinaci jemné motorické odpoveédi
Ulekovy reflex

. U posttraumatické stresové poruchy dochazi morf  ologicky ke:

atrofii kGry dorsolateralniho prefrontalniho laloku
zvétSeni nucleus caudatus

zmenseni hippocampu

vSemu uvedenému

. Mechanismus U €inku antipsychotik Il. generace je vysv  étlovan:

blokadou postsynaptickych D2 receptort v mesolimbické draze (potlaceni pozitivnich
symptomu); zvySené uvolfiovanim DA a blokadou 5-HT2A receptort v mesokortikalni
draze (potlaceni negativnich symptomua); a vazba na dalsi receptory (G¢innost v terapii
afektivnich symptom, zlepSeni kognitivnich funkci)

blokddou postsynaptickych D3 receptort v mesokortikalni draze (potlaceni pozitivnich
pFiznak(); snizené uvolfovani DA a blokadou 5-HT2A receptor( v mesokortikalni draze
(potlaceni negativnich symptomu); a vazbou na dalSi receptory G¢innost v terapii
afektivnich symptom{, zlepSeni kognitivnich funkci)

zvySenym uvolfiovanim DA v mesokortikalni draze (ovlivnéni negativnich pfiznaku);
blok&dou D2 receptor(i a 5-HT 1A receptort v mesolimbické draze (ovlivnéni pozitivnich
pfiznaku); a pfipadna vazba na dalSi receptory (G€innost v terapii afektivnich symptoma,
zlepSeni kognitivnich funkci)

nic z uvedeného

Vnitni hodiny jsou lokalizované v:

mezolimbické oblasti

ve ventralni tegmentalni oblasti
v epifyze

v hucleus suprachiasmaticus

78. Vnitini hodiny jsou synchronizovany p  fedevsim pomoci:

a)
b)
c)
d)

79.

m)

n)

0)
p)

80.

a)
b)
c)
d)

sluneéniho svétla a melatoninu
rytmu socialnich aktivit
noc¢niho spanku

rytmu télesné aktivity

Mezi antipsychotika Il. generace - selektivni D 2/3 antagonisty pat Fi:

ziprasidon, risperidon, iloperidol, sertindol

quetiapin, zotepin, olanzapin, clozapin

sulpirid, amisulprid

haloperidol, chlorpromazin, chlorprothixen, tiapridal, melperon

U chronické depresivni poruchy dochazi morfolog icky ke:
atrofii kary orbito-frontélniho laloku
zmenSeni nucleus caudatus

zmenSeni hippocampu
nicemu z uvedeného
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81. Spanek je Fizen:

a) homeostatickym procesem souvisejicim s cyklem spanek/bdéni, kdy se v prabéhu
periody bdéni kumuluje spankovy faktor

b) cirkadiannim procesem fizenym vnitfnimi hodinami z nucleus suprachiasmaticus

c) anijedno neni pravda

d) oboji je pravda

82. V prubéhu spanku dochazi ke st fidani REM a non-REM spanku se 4 spankovymi
stadiemi. U deprese nachazime nej ¢astéji nasledujici nalezy:

a) prodlouzena spankova latence, mensi zastoupeni REM spénku vabec, vyssi zastoupeni
pomaloviného spanku S3 a S4

b) vétsi zastoupeni nonREM spanku ve€er a mensi v rannich hodinach, mensi zastoupeni
REM spanku v prvni poloviné noci

c) vetsi zastoupeni mélkého spanku stadii S1 a S2 v pribéhu celé noci, nedostatek jak
REM spanku tak stadii S3 a S4,

d) zkracena REM latence, vétSi zastoupeni REM spénku v prvni poloviné noci, mensi
zastoupeni pomaloviného spanku (stadia S3 a S4)

83. U zdravého jedince trvd REM latence (doba od  usnuti do prvniho REM spanku)
v praméru:

a) 10-20 minut
b) 20 - 40 minut
c) 40 -50 minut
d) 60 -90 minut

84. REM spanku v pr tbéhu v éku:

a) pribyva

b) ubyva

C) zustava stejné mnozstvi

d) ubyva, ale zGstava nezménény pomér k nonREM spéanku

85. Hladiny melatoninu v pr abéhu v éku

a) se zvySuji od narozeni do puberty, v dospélosti zlstavaji stejné, pak klesaji ve stéafi

b) postupné klesaji v prabéhu véku

c) zUstavaji pfiblizné stejné v pribéhu celého Zivota

d) klesaji i rostou v zavislosti na jinych procesech nez je vék (zejména na roéni sezéné,
téhotenstvi, kojeni a dalSich),

86. Acetylcholin je odbouravan enzymy:

a) acetylcholinesterdzami a ¢aste¢né i butyrylcholinesterazami - jejich zablokovani zlepSi
acetylcholinergni transmisi

b) monoaminooxidazou a ¢aste¢né transformovan N-acetyl-transferazou — jejich
zablokovani zlepsi acetylcholinergni transmisi

c) acetylcholintransferazou a butyrylcholinoxidazou - jejich zablokovani zlepsi
acetylcholinergni transmisi

d) acetylcholinoxiddzou a a ¢aste¢né transformovan N-acetyl-transferazou - jejich
zablokovani zlepsi acetylcholinergni transmisi
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87. Senilni plaky u Alzheimerovy choroby:

a)
b)
c)

d)

88.

a)
b)
c)

d)

89. Mezi inhibitory acetylcholinesteraz nepat  Fi:

a)
b)
c)
d)

90.

a)
b)
c)
d)

obsahuji fragmentované neuritické zakonceni,.

obsahuji mikroglii

jsou tvofené usazeninami beta amyloidu vzniklého z APP plsobenim enzymu gama —
sekretazy

vse vySe uvedené je pravda

Alzheimerovo onemocn éni je spojeno s korovou dysfunkci v mozku,
v zobrazovacich metodach se projevuje:

zejména parietalnim a temporalnim Ubytkem metabolismu

zejména frontalnim a okcipitalnim Ubytkem metabolismus

zejména relativné zvySenou aktivitou podkorovych oblasti pfi relativnim Ubytku korové
aktivity

zejména zvysenim frontalniho a temporalniho metabolismu jako reakci na korovou
dysfunkci

donepezil
memantin
rivastigmin
galantamin

Prionova etiologie je p Fedpokladana u:
Creutzfeld-Jacobovy choroby
Pickovy choroby

Demence s Lewyho télisky
Huntingtonovy chorey
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