


9. PATOLOGIA WATROBY

1. Zwyrodnienie balonowate watroby charakteryzuje sie | 2toksyn i czynnikdw immunologicznych
obrzmieniem hepatocytow  z nieregularnymi
zageszczeniami  cytoplazmy i duzymi, jasnymi
przestrzeniami, wskutek dziatania ...... .

2. Zwyrodnienie pierzaste hepatocytow spowodowane - zatrzymaniem z6tci

jest:

3. Czym sg ciatka Councilmana? -> obraz hepatocytéow w przebiegu martwicy
skrzepowej (hepatocyt zageszcza sie i powstaje
szklista kwasochtonna kula

4. Histologicznym wyktadnikiem ostrej niewydolnosci - nasilona martwica watroby

watroby jest:
5. 40% pacjentéw z przewlekta niewydolnoscig watroby | > P
nie ma objawéw choroby. P/F
6. Przyczyny ostrej niewydolnosci watroby: - leki, toksyna muchomora, WZW A, B
7. Wskaznik Smiertelnosci przewlektej zaostrzonej —>nadkazenie WZW D u pacjentéw z WZW,
niewydolnosci watroby wynosi 50%, a do przyczyn opornos¢ na terapie WZW, posocznica, ostra
naleza: niewydolnos¢ serca, toksyny, zakazenie bakteryjne
u pacjentdw z nowotworami, pierwotnym
stwardniajgcym zapaleniem drdég zétciowych

8. Czym jest z6ttaczka? - Z6tte zabarwienie skéry, twardéwek
spowodowane nagromadzniem bilirubiny w
tkankach

9. Zottaczka pojawia sie, gdy st. Bilirubiny jest > niz? - 2,5 mg/dl

10. Czym jest cholestaza? -> zaburzenie przeptywu z6fci, ktére powoduje
nadmierng retencje bilirubiny oraz innych
sktadnikéw zdétci

11. Choroba hemolityczna noworodkdéw, | 2 przedwatrobowe

autoimmunologiczna anemia hemolityczna, wrodzone
choroby erytrocytéw, dyserytropoeza czy uposledzony
wychwyt to przyczyny przedwatrobowe/
wewnatrz/zewnatrz/watrobowe zéttaczki.

12. Spadek aktywnosci UGT1A1 obserwowany u | = wewngatrzwatrobowa

noworodkdéw, zespole Gilberta, Crigler-Najjar 1, czy
uposledzony transport do kanalika zétciowego u 0séb z
uszkodzong watrobg, z zespotem Dubin-Johnsona czy
Rotora s3 przyczyng przedwatrobowa/wewnatrz/
zewnatrz/watrobowa zéttaczki.

13. Kliniczny obraz cholestaz: - $wiad, kepki z6tte, zaburzenia wchtaniania A, D,K,
wzrost fosfatazy zasadowej

14. Ktore wirusy hepatotropowe sg przyczyng - Bardzo Dtugi Czas trwania

przewlektego zapalenia watroby? (HCV -najczesciej)
15. Ktore wirusy hepatotropowe sg przyczyng ostrego - AcutE
zapalenia watroby?
16. HCV w ....% przechodzi w przewlekte zapalenie, a w - 80%; 20%
....% powoduje marskos¢ watroby.
17. Jak przenoszony jest HBV? —->Birth, Banging, Blood
18. Przyczyny przewlektego zapalenia watroby: —HBV (z lub bez HDV), HCV; autoimmunologiczne

zapalenie watroby, zapalenie toksyczne (polekowe),
idiopatyczne przewlekte zapalenie watroby




19.

Wymien choroby w ktérych wystepujg zmiany
patologiczne odpowiadajgce przewlektemu zapaleniu
watroby:

- pierwotna marskos¢ zétciowa, pierwotne
stwadniajgce zapalenie drég z6tciowych,
autoimmunologiczne zapalenie przewoddéw
z6tciowych, choroba Wilsona, niedobér alfal-
antytrybsyny, przewlekte zapalenie poalkoholowe

20.

Przewlekte zapaleie watroby trwa > niz .... Miesiecy.

26

21.

Objawy kliniczne przewlektego zapalenia watroby:

—>ostabienie, bél pod prawym zebem, zaburzenia
tolerancji pokarmow, zéttaczka, rumien dtoniowu,
pajaczki naczyniowe

22.

Biopsja przezskérna watroby. Po co?

- ocena aktywnosci i zaawansowania choréb
przewlektych watroby, monitorowanie leczenia,
diagnostyka powiekszenia, ocena przy przeszczepie,
diagnostyka przerzutow

23.

Grading w biopsji gruboigtowej watroby ocenia:

- aktywnos¢ martwiczo-zapalng

24,

Staging w biopsji gruboigtowej watroby ocenia:

- naprawe tkanek — wtdknienie

25.

Mutacja biatka ATP7B jest przyczyng choroby:

- Wilsona

26.

Wséréd  wiruséw  hepatotropowych  najwiekszy
potencjat na nowotworzenie i marskos¢ watroby ma:

- HCV

27. Wymien rodzaje martwicy watroby: —>kesowa, rozproszona, mostkujaca (przestowa),
masywna
28. Martwica hepatocytéw w blaszce granicznej (okolicy | 2> kesowej
okotowrotnej) z odczynem zapalnym z komodrek
jednojgdrowych. Opis dotyczy martwicy .......
29. Martwica  $rddzrazikowa  hepatocytdow,  ktdrej | = rozproszonej
towarzyszy odczyn zapalny z komdrek jednojgdrowych.
llos¢ takich ognisk okresla stopient aktywnosci zapalnej
Srdédzrazikowej. Opis dotyczy martwicy ...... .
30. Polega na tworzeniu na tworzeniu mostkdw wrotno- | > mostkujgcej

wrotnych,  wrotno-centralnych  oraz  centralno-
centralnych. Opis dotyczy martwicy ...... .

31.

Dodatkowe barwienie stosowane w marskosci
watroby:

- van Gieson

32.

Jakie wtdknienia wyrézniamy?

->wrotne, okotowrotne, zatokowe, przestowe

33.

Hepatocyty przybierajg wyglad matowego szkia,
zawierajq rownomiernie roztozong, zZiarnista
cytoplazme oraz duze wtrety cytoplazmatyczne. Opis
dotyczy hepatocytéw w przebiegu przewlektego
zapalenia watroby wywotanego wirusem ..... .

- HBV

34.

Hepatocyty ulegajg sttuszczeniu, widoczne sg nacieki
limfocytarne w przestrzeniach wrotnych (niekiedy
grudki chtonne) oraz uszkodzenie przewodéw
z6tciowych. Opis dotyczy hepatocytéw w przebiegu
przewlektego zapalenia watroby wywotanego wirusem

- HCV

35.

Powiktania  watrobowe przewlektego zapalenia
watroby:

- marsko$¢ pozapalna watroby, encefalopatia
watrobowa, nadcisnienie wrotne (zylaki przetyku),
rak watrobowokomoaérkowy

36.

Powiktania pozawatrobowe przewlektego zapalenia
watroby:

—>guzkowe zapalenie tetnic, leukoklastyczne
zapalenie naczyn krwionosnych, ktebuszkowe
zapalenie nerek, polimialgia reumatyczna




37.

Czym sa guzki regeneracyjne?

- réznej wielkosci zgrupowania hepatocytéw
otoczonych przez wtdkniste pasma powstate w
przebiegu przewlektego zapalenia
watroby/marskosci

38.

Na obwodzie wiekszosci guzkéw regeneracyjnych w
marskosci obecne s3:

- Przewodziki watrobowe

39.

Czym jest sttuszczenie watroby?

-> gromadzenie trojglicerydéw w komorkach
watroby

40.

Jakie 3 zmiany morfologiczne sa charakterystyczne dla
sttuszczenia watroby?

—>sttuszczenie, zapalenie alkoholowe lub
sttuszczenie z zapaleniem oraz
widknienie/wtdknienie i marskosé

41.

Czym sg ciatka Mallory’ego?

- kwasochtonne, nieregularne wtrety
cytoplazmatyczne wystepujgce w hepatocytach.
Zbudowane z wtdkienek keratynowych i innych
biatek (filamentéw posrednich) przypominajgce
,,kupke siana”

42.

U kogo ciatka Mallory’ego?

—>alkoholowe zapalenie watroby, cholestaza.
Pierwotna marskos¢ watroby, choroba Wilsona,
niealkoholowe sttuszczenie watroby

43.

Alkohol jest przyczyng drobno/wielkokropelkowego
sttuszczenia watroby.

> wielkokropelkowego

44,

Przyczyny niealkoholowego sttuszczenia watroby:

- otytosé, cukrzyca ll, cigza, dyslipidemia,
nadci$nienie tetnicze, zespét metaboliczny

45.

Niealkoholowe sttuszczenie watroby rzadko prowadzi
do marskosci, co wyklucza prawdopodobienstwo
wystgpienia raka watrobowokomaérkowego. P/F

- F, nie wyklucza; niealkoholowe sttuszczenie
watroby moze prowadzi¢ do raka
watrobowokomaérkowego bez etapu marskosci
watroby

46.

Przyczyny wielkokropelkowego sttuszczenia watroby:

—alkohol, cukrzyca, otytosé, niedozywienie,
przewlekte HCV, zywienie pozajelitowe

47.

Przyczyny drobnokropelkowego sttuszczenia watroby:

—>tetracykliny, zespdt Rey’a, ostre sttusczenie u
ciezarnych, alkohol, salicylany, spichrzanie estréw
cholesterolu

48.

Cechy sttuszczeniowego zapalenia watroby w
mikroskopie:

-> sttuszczenie i zwyrodnieniowe zmiany
wodniczkowem martwica hepatocytéw z naciekami
neutrofili, wiéknienie, ciatka Mallory’ego

49.

Czym jest marskos¢ watroby?

-> Stan czynnos$ciowy watroby, polegajacy na
masywnym wtéknieniu narzadu, powodujacy
przebudowe architektoniczng, spowodowany
utrudnionym i nieprawidtowym przeptywem krwi w
naczyniach krwiono$nych watroby. Jest koricowym
stadium wielu choréb watroby o réznych
etiologiach.

50.

Alkohol, zapalenie, mukowiscydoza, hemochromatoza,
galaktozemia, tyrozynemia, leki, pierwotne zapalenie
drég z6tciowych, cholestaza to gtéowne przyczyny
marskosci watroby u dorostych. Jakie sg przyczyny
marskosci u dzieci?

- hipoplazja atrezja lub agenezja drég zotciowych,
torbiele drog z6tciowych, choroba Wilsona,
niedobdr alfa-1-antytrypsyny

51.

Objawy marskosci sg nastepstwem:

- nadcisnienia wrotnego, postepujacej
niewydolnosci watroby




52.

Objawy marskosci watroby:

->zylaki przetyku, odbytu i caput Medusae,
splenomegalia, wodobrzusze, hipoalnuminemia,
zaburzenia krzepniecia, spadek cholesterolu,
z6ttaczka, hiperestrogenizm rumien dtoni, pajgczki,
zespot w-n

53.

W patogenezie marskosci watroby dochodzi do
przeksztatcania komérek gwiezdzistych (Ito) w ........... .

> miofibroblasty (odpowiedzialne za synteze
kolagenu)

54.

Jakie zmiany obserwujemy w naczyniach watroby w
przebiegu marskosci?

- nieréwnomierny przeptyw, utrata fenestracji i
pogrubienie btony podstawnej srodbtonka zatok,
rozwoj potgczen omijajgcych, nadcisnienie wrotne

55.

Zmiany mikroskopowe obserwowane w marskosci:

—>zmniejszenie ilosci czynnego migzszu, powstanie
mostkow wtdknistych, guzkéw regeneracyjnych

56.

Jakie rodzaje martwicy obserwujemy w przebiegu
marskosci?

—>kesowa i mostkujgca

57.

Czym jest nadci$nienie wrotne kinetyczne?

- ? zwiekszony doptyw krwi do zyty wrotnej
(wrodzone lub nabyte (pourazowe)) potaczenie
tetnicy watrobowej i wrotnej albo tetnicy i zyty
Sledzionowej

58.

Nadcis$nienie wrotne wewnatrzwatrobowe dzieli sie na
przedzatokowe i pozazatokowe. Przedzatokowe
spowodowane jest przez:

- Wrodzone zwtdknienie watroby,
chistosomatosis, fascioloza, nacieki nowotworowe

59.

Nadcisnienie wrotne wewnatrzwatrobowe dzieli sie na
przedzatokowe i pozazatokowe. Pozazatokowe
spowodowane jest przez:

- marskos$¢ watroby, choroba i zespdl Budda-
Chiariego

60.

Powikfania marskosci bedgce przyczyna zgonu:

—>krwotok zylakow przetyku, encefalopatia, rak
watrobowokomdérkowy, zapalenie ptuc lub
otrzewnej, owrzodzenia btony sluzowej

61. Rozpoznanie marskosci watroby stawia sie na | = biopsji gruboigtowej +pomocnicze testy
podstawie wyniku: laboratoryjne
62. Makroskopowo watroba w przebiegu marskosci | Makroskopowo watroba w przebiegu marskosci

zazwyczaj jest pomniejszona/powiekszona, torebka
jest a na przekroju watroba jest
widoczynmi ....... .

zazwyczaj jest pomniejszona, torebka jest
pogrubiata, a na przekroju watroba jest spoista,
twarda z widocznymi guzkami.

63.

Podziat marskosci watroby:

- ¢ Drobnoguzkowa (kilka mm)
* Wielkoguzkowa (kilka cm)
e Mieszana

64.

Jaki jest najczulszy wskaznik diagnostyczny zaburzen
pracy watroby?

—zaburzenia krzepniecia

65.

Wycinek pobrany metodg biopsji gruboigtowej od 40 —
letniego chorego, ktéry zostat przyjety do Kliniki
Internistycznej z powodu postepujgcego ostabienia,
niestrawnosci, standw  podgorgczkowych  oraz
nieznacznego stopnia zazdétcenia powtok skérnych.
Badaniem fizykalnym miedzy innymi stwierdzono
watrobe nieznacznie powiekszong, o nieco wzmozone;j
konsystencji. W badaniu ultrasonograficznym watroby
nie znaleziono zmian ogniskowych. We krwi wykryto
obecnos¢ antygenu HBs. Rozpoznanie:

- przewlekte zapalenie watroby




66. Wycinek watroby mezczyzny 60 letniego, zmartego z | > marskos¢ watroby
powodu zylakéw przetyku. W czasie autopsji
stwierdzono powiekszenie watroby. Powierzchnia
watroby drobnoguzkowa, na przekroju lekko zazétcona
z widocznymi, réznej wielkosci guzkami. Praktycznie nie
znaleziono prawidtowego utkania watroby. Ponadto
stwierdzono wyktadniki morfologiczne nadcisnienia w
dorzeczu zyly wrotnej: splenomegalia, ascites,
gastroenterocolitis catarrhalis, varices oesophagi,
caput Medusae. W Swietle przetyku i zotadka
stwierdzono ciemnowisniowe skrzepy krwi.
Rozpoznanie:

67. Guzki regeneracyjne dzielg sie na: —>osiowe i bezosiowe

68. Czym sg guzki osiowe? —>zawierajg jedng lub wiecej przestrzeni wrotnych
lub zyt centralnych (umozliwia to doptyw krwi i
zapewnia wydolnos¢ narzadu

69. Czym sg guzki bezosiowe? -> guzki, ktdre nie zawierajg ani zyt centralnych, ani
przestrzeni wrotnych

70. W przypadku istnienia guzkdéw osiowych/bezosiowych | 2 bezosiowych
dochodzi do tworzenia sie przetok Ecka.

71. Przewlekta choroba autoimmunologiczna watroby, | = pierwotne zapalenie drég zétciowych
ktérej gtdéwng cechg jest nieropne zapalenie z
niszczeniem matej i Sredniej wielkosci
wewnatrzwatrobowych przewodow zétciowych.

72. Pierwotne stwardniajgce zapalenie drég zétciowych | = wrzodziejgcym zapaleniem jelit
w 70% przypadkdw wspdtistnieje z:

73. Wskaz zdanie fatszywe na temat pierwotnego | > czesciej chorujg kobiety !!
zapalenia droég z6fciowych:
-szczyt zachorowan to 40-50 rok zycia
-czesciej chorujg mezczyzni
-najbardziej charakterystyczng cechg diagnostyczng jest
obecnos¢ przeciwciat mitochondrialnych (AMA)
-przewody zéfciowe sg aktywnie niszczone z obecnoscig
ziarniniakow lub  nie (tzw. Kwitngce zmiany

przewodowe)
-dochodzi do wibknienia mostkujgcego wrotno-
wrotnego

74. Choroba autoimmunologiczna charakteryzujaca sie | = Pierwotne stwardniajgce zapalenie drog
zapaleniem oraz zarostowym odcinkowym | zétciowych (PSC)
wtdéknieniem wewnatrz- i zewngtrzwgtrobowych drég
26tciowych, prowadzac do poszerzenia nieobjetych
procesem zapalnym pozostatych odcinkéw. (objete
zapaleniem wieksze przewody zdétciowe ulegajg

zwezeniu)
75. Na PSC czesciej choruja mezczyzni/kobiety. ->mezczyzni
76. Wtdknienie o uktadzie wtdkien cebuli jest obecne w: | = pierwotnym stwardniejgcym zapaleniem droég

26fciowych

77. Wtdknienie o uktadzie wtdkien cebuli rozwija sie w | >mniejszych
mniejszych/wiekszych przewodach zétciowych.

78. Najczestszy nowotwor fagodny watroby: —>naczyniak krwionosny jamisty

79. Najczestszy pierwotny nowotwor ztosliwy watroby: ->rak watrobowokomaorkowy




80.

Wymien pierwotne nowotwory ztosliwe watroby:

—>rak watrobowokomaorkowy, raki wywodzgce sie z
drég z6tciowych, watrobiak ptodowy,
naczyniakomiesak

81.

Ogniskowy  rozrost  guzkowy to  przykfad
nienowotworowej zmiany guzowatej watroby, ktéra
nie niesie ryzyka rozwoju nowotworu ztosliwego, ale
moze dawac objawy zwigzane z usciskiem. Najczesciej
jest stwierdzana u:

- kobiet w wieku reprodukcyjnym

82.,,Modelowy” pacjent z rakiem | = 6-7 dekada zycia, mezczyzna, otyty pijacy alkohol,
watrobowokomaoérkowym: szlugolubny
83. Gtéwne czynniki ryzyka raka | 2 HBV, przewlekte choroby watroby (HCV,

watrobowkomodrkowego:

alkoholowe), karcynogeneza w watrobie
spowodowana substancjami zawartmi w
pozywieniu (aflatoksyny)

84.

Wyrézniamy dwie formy dysplazji komérek watroby.
Zmiany zbudowane z duzych i zmiany zbudowane z
matych komadrek. Ktéra z tych form dysplazji uwazana
jest za stan przedrakowy?

—>zmiany zbudowane z matych komaérek

85. Gruczolaki watrobowokomérkowe rzadko/czesto | > rzadko
ztosliwieja.
86. Jaka zmiana prekursorowa jest gtdwng drogg rozwoju | = guzki dysplastyczne

raka watrobowokomoérkowego?

87.

Marskos$¢ to stan przedrakowy. P/F

—F, marskos¢ watroby nie jest uznawana za stan

przedrakowy, poniewaz oba te procesy zachodzg

zazwyczaj réwnoczesnie przez lata, a nie wynikajg
jeden z drugiego.

88.

obrazie
trzech

Rak watrobowokomorkowy w
makroskopowym wystepuje gtéwnie w
postaciach:

-> guzowatej, rozlegtego nacieku, rozsianych
licznych drobnych guzkow

89.

Typy raka watrobowokomérkowego w obrazie
mikroskopowym:

- beleczkowy, pseudogruczotowy, mieszany,
niskozréznicowany

90.

Wyrézniajacym sie wariantem kliniczno-
patologicznym raka watrobowokomorkowego jest
................ . Wystepuje z rowng czestoscig u mezczyzn
i u kobiet, zwykle miedzy 20 a 40 rokiem zycia. Nie ma
zwigzku z marskoscig czy innymi czynnikami rozwoju
raka. Tworzy zwykle pojedynczy guz z przenikajgcymi
pasmami tkanki tacznej, powierzchownie
przypominajgcy ogniskowy rozrost guzkowy. Budujg
go dojrzate, wieloboczne komorki zlokalizowane w
gniazdach lub beleczkach, oddzielonych blaszkami z
gesto upakowanych wigzek kolagenu. Posiada lepsze
rokowanie niz inne czes$ciej wystepujgce warianty.

- rak widknisto-blaszkowy

91.

Najczesciej stosowanym, ale nieswoistym markerem
raka watrobowokomarkowego jest:

—>alfa-fetoproteina

92.

Czynniki ryzyka raka przewododw zétciowych:

—>zapalenie drég zétciowych ze stwardnieniem,
choroba wtéknisto-wielotorbielowata drog
26fciowych, zakazenia przywrami

93.

Rak przewoddw zofciowych jest zwigzany z infekcjami
wirusowymi i marskoscig watroby. P/F

>F

94.

Czym sg guzy Klatskina?

—>rak przewodéw zétciowych pozawgtobowowych




95. Najczestsze nowotwory watroby to:

- przerzuty (najczesciej przewdd pokarmowy,
pozniej ptuca, sutek, nerki)

96. Najczestsza lokalizacja kamieni zétciowych:

—>pecherzyk z6tciowy

97. Wiekszos¢ kamieni zétciowych to kamienie:

- cholesterolowe (sg jeszcze barwnikowe,
mieszane)

98. Czynniki ryzyka kamicy:

—>zasada 4P (4F) — ptec piekna, ptodna, pulchna,
po40

99. Gtéwna przyczyna ostrego kamiczego zapalenia
pecherzyka zétciowego:

—> 90% - zamknieciem pecherzyka na poziomie na
poziomie szyi lub przewodu pecherzykowego

100. Substancjg ktéra niszczy btone sluzowa w przebiegu
ostrego zapalenia p.zotciowego jest:

-lizolecytyna

101. Przewlekty stan zapalny pecherzyka z kamica jest
uwazany za stan przedrakowy. P/F

>p

102.Jakie s3 powiktania zapalenia  pecherzyka | 2 ropniak, perforacja pecherzyka, przetoki,
z6tciowego? zapalenie drég z6tciowych, zapalenie trzustki
103. Mikroskopowy  obraz  zapalenia  pecherzyka | 2 naciek limfocytarny, granulocyty, wtdknienie,

26tciowego:

moze powstac¢ wodniak pecherzyka, nadzerki,
wybroczyny

104. Przewlekty stan zapalny pecherzyka z kamicg
uwazany nie jest za stan przedrakowy. P/F

- F, jest uwazany za stan przedrakowy

105. Wiekszos$z rakdéw pecherzyka zéfciowego to:

—>gruczolakoraki

106.Rak  p.zétciowego  czesciej  wystepuje u
kobiet/mezczyzn.

—>kobiet

107. T1i T2 raka pecherzyka z6tciowego

- T1 - naciek na blaszke wtasciwg lub miesnidwke
(w wiekszosci przypadkéw wyleczalny)

T2 — naciek na tkanke tgczng okotomiesniowsq (5-
letnie przezycie -45-70%)

108. W przebiegu ostrego zapalenia watroby mozemy
zaobserwowaé zwyrodnienie ..... .

->balonowate

109.




10. PATOLOGIA TRZUSTKI

110. Woyspy Langerhansa petnig funkcje
zewnatrz/wewnatrzwydzielniczg i wydzielajg ...... .

> wewnatrzwydzielniczg, insulina, glukagon,
somatostatyna

111. Komorki zrazikowe, przewodziki i przewody nalezg
do czesci zewnatrz/wewngatrzwydzielniczej trzustki i
odpowiadajg za synteze ..... .

- zewngatrzwydzielniczej; enzymy trawienne

112. Mukowiscydoza predysponuje do metaplazji. P/F

>p

113. Najczestsza choroba dziedziczona recesywnie
(1:2500 urodzen) to ..... :

->mukowiscydoza

114. Przyczyng mukowiscydozy jest mutacja w obrebie
genu ........

-> CFTR (najczesciej delF508)

115. Najczestsza choroba wsréd letalnych choréb
uwarunkowanych genetycznie w populacji rasy biatej
to:

->mukowiscydoza

116. Jednostka chorobowa o podfozu genetycznym,
zwigzana z nieprawidtowgq synteza btonowego kanatu
chlorkowego. Skutkuje nagromadzeniem sie gestej,
lepkiej wydzieliny w wielu lokalizacjach,
doprowadzajgc do powaznych konsekwencji. Opis
dotyczy:

->mukowiscydozy

117. Pot chorych na mukowiscydoze charakteryzuje sie
wysokim stezeniem:

—>chlorku sodu

118. Do najwazniejszych objawdw klinicznych
mukowiscydozy nalezg:

—>nawracajace zapalenia ptuc, niewydolnos¢
trzustki

119. Do odlegtych nastepstw mukowiscydozy nalezg
rozstrzenie oskrzeli i lewokomorowa niewydolnos¢
serca. P/F

—F, prawokomorowa niewydolnos¢ serca

120. Chorzy na mukowiscydoze mezczyzni cierpig na
bezptodnosé, co jest spowodowane wrodzonym
brakiem .......

—>nasieniowoddéw

121. U noworodkdéw charakterystycznym objawem jest:

- niedroznos¢ smotkowa (zespot dystalnej
niedroznosci jelit)

122. Najczestsza wrodzona wada trzustki to:

- trzustka dwudzielna

123. Nieprawidtowos¢, ktora polega na tym, ze trzustka
catkowicie otacza dwunastnice nosi nazwe:

- trzustki piers$cieniowatej (objawy to wzdecia i
wymioty)

124. Wrodzona trzustka ektopowa (najczesciej
asymptomatyczna) najczesciej jest zlokalizowana w:

- zotgdku i dwunastnicy

125. Wrodzona wada trzustki, ktéra wynika z
nieprawidtowego rozwoju przewoddw trzustkowych
to:

- torbiele trzustki

126. Metaboliczne przyczyny OZT:

- alkohol (najczestsza przyczyna),
hiperlipoproteinemia, hiperkalcemia, leki

127. Mechaniczne przyczyny OZT:

—>kamienie zétciowe (najczestsza przyczyna),
uszkodzenia urazowe, uszkodzenia jatrogenne

128. Mutacje w genach trypsynogenu kationowego
PRSS1 i inhibitora trypsyny SPINK1 mogg by¢
przyczyng wystapienia:

- 0ZT

129. Naczyniowe przyczyny OZT:

> wstrzas, zmiany miazdzycowo-zatorowe, guzkowe

zapalenie tetnic

130. Jakie infekcje sprzyjajg rozwinieciu sie OZT?

- Coxackie, $winka, HIV, CMV, glistnica




131. W pierwszych 24h OZT odnotujemy wysokie
stezenie ....... , @ po 72-96h rosnie stezenie ....... .

- W pierwszych 24h OZT odnotujemy wysokie
stezenie amylazy, a po 72-96h rosnie stezenie
lipazy.

132. Obraz makroskopowy OZT:

—trzustka obrzeknieta, wykazuje czerwonoczarne
obszary krwotoczne przetykane ogniskami
z6ttobiatej i kredowej martwicy ttuszczowej

133. Morfologicznym wyktadnikiem OZT, spowodowany
oddziatywaniem zbyt wczesnie aktywowanych lipaz na
tkanke ttuszczowg Srddtrzustkowa, okototrzustkows,
jamy brzusznej i podskdrng jest:

—>martwica Balsera

134. Hipokalcemia w OZT spowodowana jest:

—>taczeniem sie WKT z wapniem (tworzg sie biate,
nierozpuszczalne sole w miejscu powstania)

135. Najciezsza postac OZT to:

—>martwica krwotoczna trzustki (dochodzi do
zlewania sie obszarow martwicy tk.ttuszczowej i
martwicy migzszu)

136. Zraziki, przewody, wysepki Langerhansa ulegajg
martwicy z krwotokami spowodowanymi
uszkodzeniem $cian naczyn przez uaktywnione
wewnatrztrzustkowo enzymy trzustkowe. Widoczna
jest rozlegta martwica enzymatyczna tkanki ttuszczowej
i zmydlenie. Opis dotyczy:

> martwicy krwotocznej trzustki w przebiegu OZT

137. tagodne/ ostre OZT cechuje sie ogniskowg martwica
ttuszczu okotfotrzustkowego i okotozrazikowego oraz
zapaleniem srédmigzszowym.

- tagodne

138. Powiktadnia OZT:

- niewydolno$¢  wielonarzgdowa  (oddech.,
krgzeniowa, nerek), ropnie trzustki pseudotorbiele
trzustki, DIC, pekniecie sledziony

139. Czy pseudotorbiele trzustki sg wyscielone | 2 nie
nabtonkiem?
140. Najczestsza przyczyng przewlektego zapalenia | 2alkohol

trzustki jest:

141. Obraz kliniczny PZT?

—2>bdl brzucha, stolce ttuszczowe. Cukrzyca, utrata

masy ciafa
142. Czym jest steatorrhea? —>stolce ttuszczowe
143. Do nieodwracalnego uszkodzenia gruczotu dochodzi | 2PZT
w OZT/PZT.
144. Pseudohyperplazja  wysp Langerhansa  jest | 2 PZT

obserwowana w OZT/PZT.

145. Obraz mikroskopowy PZT:

> wtdknienie, przewlekte zapalenie, zanik zrazikow i
przewodow (s3 tez obszary, gdzie budowa zrazikowa
jest zachowana), poszerzone przewody

146. Podziat nowotwordw trzustki:

- nowotwory torbielowate, nowotwory lite (rak
trzustki, naciekajgcy przewodowy gruczolakorak
trzustki)

147. Zmiany przednowotworowe raka trzustki:

> wewnatrzprzewodowe  nowotwory  trzustki,
nowotwory Sluzowe torbielowate,
wewnatrzprzewodowe brodawkowate nowotwory
$luzowe

148. Najczestsza zmiana przedrakowa raka trzustki:

> wewnatrzprzewodowe nowotwory trzustki




149. Nowotwory torbielowate trzustki
wszystkich nowotworow trzustki, a
wszystkich torbieli trzustki to nowotwory.

stanowia ...%
do ...%

2><5%, 5-15%

150. Jakie nowotwory torbielowate trzustki wyrézniamy?

—torbielakogruczolaki  surowicze, = nowotwory
Sluzowe  torbielowate, = wewnatrzprzewodowe
brodawkowate nowotwory $luzowe

151. Morfologicznie ztozony jest z szesciennych komodrek
bogatych w glikogen otaczajgcych torbiele zawierajgce
stomkowy ptyn. Stanowi 25% wszystkich nowotworéw
torbielowatych trzustki. Czesciej chorujg kobiety, a
predyspozycjg jest mutacja genu VHL (von Hippel-
Lindau). Opis dotyczy:

—>surowicze torbielakogruczolaki

152. Lokalizujg sie w trzonie lub ogonie trzustki. Wnetrze
torbieli wypetnia sluz, torbiel wyscielona walcowatym
nabtonkiem z gestokomdérkowym podscieliskiem.
Obecna jest dysplazja. 95% wystepuje u kobiet a 1/3
tych nowotworéw moze by¢ zwigzana z inwazyjnym
rakiem gruczotfowym. Opis dotyczy:

- nowotwordéw Sluzowych torbielowatych

153. Podscielisko torbieli jest gestokomdrkowe i
przypomina zrab jajnika. Opis dotyczy:

- $luzowych nowotwordw torbielowatych

154. Lokalizuje sie w gtowie trzustki w przewodach
trzustkowych, brak komdrkowego podscieliska, obecna
dysplazja. Wystepuje czesciej u mezczyzn, ma zwigzek
z inwazyjnym rakiem gruczofowym. Mutacja genu
GNAS jest predyspozycja.

> wewnatrzprzewodowe brodawkowate

nowotwory $luzowe

155. Czynniki ryzyka raka gruczotowego trzustki:

—>szlugi, przewlekte zapalenie trzustki, cukrzyca,
wrodzone zapalenie trzustki

156. Jakie s3 genetyczne raka

gruczotowego trzustki?

czynniki  ryzyka

-> o Dziedziczny rak piersi lub jajnika (mutacja genu
BRCA2)

0 Zespot Peutza-Jeghersa

0 Zespot Lyncha (HNPCC)

o Rodzinna polipowatosd gruczolakowa (FAP)

157. 60% rakéw gruczotowych trzustki wywodzi sie z
gtowy/trzonu/ogona.

> gtowy

158. Raki trzustki zazwyczaj pozostajg diugo nieme. W
stadiach bardziej zaawansowanych jednym z
pierwszych objawdéw jest bdl, poniewaz rak trzustki
wykazuje tropizm do:

> nerwow

159. Czes¢ rakéw trzustki wywotuje silng reakcje

delmoplastyczng, ktéra polega na:

- wtdknieniu podscieliska nowotworu

160. Najczestszy nowotwor czesci wewngtrzwydzielniczej
trzustki to:

—>insulinoma (z komérek B)

161. Nowotwory z komorek wysp najczesciej lokalizujg sie
w gtowie/trzonie/ogonie.

—trzonie i ogonie

162. Wszystkie nowotwory z komédrek wysp trzustki
uwazane sg za potencjalnie ztosliwe z wyjatkiem ...... .

—>insulinoma

163. Wyspiak z komorek G to: —gastrinoma

164. Woyspiak z komorek D1 to ->VIPoma

165. Woyspiak z komodrek A to: - glucagonoma
166. Woyspiak z komodrek PP to: - Somatosatinoma




167. Najwazniejszg przyczyng smierci u chorych z MEN1
jest zajecie trzustki, gdzie dochodzi do rozwoju:

> wyspiakéw

168. Czy wielko$¢ wyspiaka koreluje z czynnoscig | 2 nie
hormonalng guza?
169. Podscielisko wyspiaka moze zawiera¢ amyloid lub | 2P

masy szkliste, a w obraie guza pod mikroskopem mozna
odnalez¢ ciata ptaszczkowate. P/F

170. Najczesciej dotkniete mutacjami raku

trzustki:

geny w

- KRAS, CDKN2A/p16, SMAD4, TP53

11. PATOLOGIA UKtADU DOKREWNEGO

171. Najczestsza przyczyna nadczynnosci przysadki:

-> gruczolak wytwarzajacy hormony, pochodzacy z
przedniego ptfata

172. Czym jest zespdt Sheehana?

—>martwica poporodowa przedniego ptata
przysadki (podczas cigzy dochodzi do rozrostu i
przerostu komorek wydzielajgcych prolaktyne bez
zwiekszenia doptywu krwi --> niedokrwienie)

173. Gruczolaki przysadki stanowig ...%nowotworw
wewnatrzczaszkowych.

-2>10%

174. Za formy rodzinne gruczolakéw przysadki
odpowiadaja:

—>MEN1, CDKN1B, PRKAR1A, AIP

175. Czym jest MEN1?

- zespot mnogiej gruczolakowatosci
wewnatrzwydzielniczej typu 1

176. W 80% gruczolaki przysadki sg/nie sg czynne
hormonalnie.

2>s3

177. Wsrdd gruczolakorakéw przysadki najczesciej
obserwujemy gruczolaki ...... , @ najrzadziej ........ .

- najczesciej prolaktynowe a najrzadziej
tyreotropowe

178. Cechy mikroskopowe gruczolakéw przysadki:

2> monomorfizm komérkowy, galaretowate i skape
podscielisko, niski indeks mitotyczny, brak wyraznej
siateczki retikulinowej

179. Co odréznia gruczolaka od prawidtowego utkania
przysadki?

->monomorfizm komdrkowy i brak siateczki
retikulinowej

180. Czy gruczolak przysadki wywotuje efekt masy?

- tak makrogruczolaki wywotujg efekt masy (duze
sg zazwyczaj gruczolaki kwasochtonne i
barwnikowe)

181. Gruczolak kortykotropowy moze by¢ niemy lub
powodowac hiperkortyzolemie objawiajgca sie klinicznie
jako:

—zespot Cushinga i zespdt Nelsona, przebarwienia
skory

182. Czym jest zespdt Nelsona?

—zespot objawow spowodowanych gwattownym
rozwojem  duzych agresywnych gruczolakdow
kortykotropowych przysadki, po chirurgicznym
obustronnym usunieciu kory nadnerczy. Zespét
wynika z utraty kontroli  nadnerczowych
kortykosteroidow na  istniejgcego  wczesniej
mikrogruczolaka kortykotropowego. Z powodu
braku nadnerczy, nie rozwija sie hiperkortyzolemia,
moze wystepowac efekt masy.

183. Wymien zespoty tylnego ptata:

- moczéwka prosta, zespoét nadmiernego
wydzielania ADH (SIADH/zesp6t Schwartza-Barttera)

184. Wymien rodzaje moczoéwki proste;j:

-> centralna (niedobdr wazopresyny), nerkowa (brak
wrazliwosci k.nerkowych na wazopresyne)




185. Czym sg wole?

—~>kazde powiekszenie
niezaleznie od przyczyny

gruczotu  tarczowego

186. Jakie sg rodzaje wola (ze wzgledu na morfologie)?

- rozlane(migzszowe) (réGwnomierne powiekszenie
catej tarczycy) i guzkowe (powiekszenie tarczycy
idzie w parze z tworzeniem sie guzka lub guzkéw)

187. Jakie sg rodzaje wola ze wzgledu na patogeneze?

2endemiczne (za mato jodu w jedzeniu) i
sporadyczne (kobiety i osoby w okresie pokwitania)

188. Objawy wola:

- dusznos¢, dysfagia, zespot zyty gtdwnej gornej,

189. Nawracajgce epizody hiperplazji i inwolucji
doprowadzajg do bardziej nieregularnego powiekszenia
tarczycy, okreslanego jako

—>wole guzkowe

190. Praktycznie kazde dtugotrwate wole rozlane
przeksztatca sie w wole wieloguzkowe. P/F

>p

191. Pecherzyki wola sg wyscielone sttoczonymi
komoérkami  cylindrycznymi, ktére moga tworzy¢
brodawkowate rozrosty podobne do wystepujgcych w
chorobie Gravesa. Opis dotyczy wola
guzkowego/rozlanego

->wole rozlane

192. Jak dochodzi do powstania wola wieloguzkowego? —>wole rozlane -> wole kolowidowe ->wole
wieloguzkowe
193. Cechy mikroskopowe dtugotrwatego wola: —>zmiay wsteczne — wylewy krwi, wtdknienie,

zwapnienie, torbiele

194. Wysciotke pecherzykéw wola guzkowego stanowi:

- nieaktywny nabtonek

195. Pecherzyki woli guzkowych sg/nie sg wypetnione
koloidem.

2>s3

196. Najczestsza przyczyna tyreotoksykozy:

- nadczynnosé tarczycy

197. Trzy najczestsze przyczyny tyreotoksykozy zwigzane
z nadczynnoscig gruczotu:

—>choroba Graves, nadczynne wole wieloguzkowe,
nadczynny gruczolak tarczycy

198. W przebiegu choroby Gravesa dochodzi do ........
tarczycy.

—>rozrostu

199. Objawy nadczynnosci tarczycy:

—~>nadmierne pocenie, utrata masy ciatg mimo
apetytu, wzmozona perystaltka, biegunki
ttuszczowe, kotatanie serca, tachykardia, drzenia,
nadpobudliwos¢, chwiejnos¢ emocjonalna, szeroko
rozstawione oczy, obrzek przedgoleniowy (Graves)

200. Rozwinieta oftalmopatia tarczycowa z
towarzyszacym wytrzeszczem oczu jest cecha spotykang
tylko w chorobie Gravesa. P/F

>p

201. Najczesciej spotykany rodzaj endogennej
nadczynnosci tarczycy to:

—>choroba Gravesa

202. Choroba autoimmunologiczna wywotana obecnoscia
przeciwciat przeciw receptorom TSH. Wystepuje triada
objawéw — tyreotoksykoza, oftalmopatia, dermopatia
(obrzek przedgoleniowy).

—>choroba Gravesa

203. Choroba Gravesa jest przyktadem nadwrazliwosci
typu ....

el

204. Na chorobe Gravesa czesciej chorujg ..... miedzy 20
a 40r.z. . Genetycznym czynnikiem ryzyka jest haplotyp

-> kobiety; HLA-DR3




205. W mikroskopowym obrazie tarczycy zaréwno u
chorych na Gravesa jak i chorych na raka brodawkowatego
obecne sg brodawki. Jak je réznicowad?

- u chorych z Gravesem brodawki nie majg rdzenia
widknisto-naczyniowego

206. Obraz makroskopowy w Gravesie:

- powiekszona, ale gtadka

207. Opisz obraz mikroskopowy koloidu w Gravesie:

—>koloid wewnatrz swiatta pecherzyka jest blady z
muszelkowatym obramowaniem

208. Czym jest choroba Plummera?

> wole wieloguzkowe toksyczne (nie towarzyszy jej
otfalmopatia ani dermopatia jak w GB)

209. Najczestsza przyczyna niedoczynnosci tarczycy w | 2>przewlekte limfocytowe zapalenie tarczycy
rejonach, gdzie jod jest pod dostatkiem: (Hashimoto)
210. Choroba Hashimoto zwigzana jest z nadwrazliwoscig | 21V

typu:

211. Pecherzyki tarczycowe s3g atroficzne i wyscielone
przez komarki Hurthle’a (komorki oksyfilne). Jest to obraz:

—>choroby Hashimoto

212. Choroba autoimmunologiczna spowodowana przez
odpowiedZ immunologiczng na autoantygeny tarczycy.
Prowadzi do niedoczynnosci. Opis dotyczy:

- Hashimoto

213. Pacjenci z zapaleniem tarczycy Hashimoto czesto
majg inne choroby autoimmunologiczne oraz zwiekszone

- F, Pacjenci z zapaleniem tarczycy Hashimoto
czesto majg inne choroby autoimmunologiczne oraz

ryzyko rozwiniecia sie chioniaka nieziarniczego 1z | zwiekszone ryzyko rozwiniecia sie chtoniaka

limfocytow B, ktory zwykle powstaje poza tarczycy. P/F nieziarniczego z limfocytow B, ktory zwykle powstaje
wewnatrz tarczycy.

214. W jakiej chorobie autoimmunologicznej dochodzi do | Hashimoto

metaplazji oksyfilnej?

215. W przebiegu choroby Hashimoto tarczyca moze by¢ | =P, ale rzadko

pomniejszona i atroficzna w wyniku nasilonego

widknienia. P/F

216. Hashimoto - tarczyca jest | >powiekszona i twarda

pomniejszona/powiekszona i miekka/twarda.

217. GB — tarczyca jest pomnijszona/powiekszona i | = powiekszona i miekka

miekka/twarda

218. Obraz mikroskopowy tarczycy z Hashimoto: —rozlany naciek migzszu przez jednojadrowe
komorki  zapalne (mate limfocyty, komorki
plazmatyczne i dobrze rozwiniete osrodki

namnazania); pecherzyki tarczycowe sg atroficzne i
wyscielone przez komérki nabtonkowe wyrdzniajace

sie obfitg, kwasochtonng ziarnistg cytoplazmg,
okreslane jako komdrki Hirthla lub komorki
oksyfilne

219. W przebiegu de Qurevain dochodzi do rozlania | = ziarniniakdw i komdrek olbrzymich

koloidu co pobudza tworzenie:

220. Jaka jest patogeneza podostrego zapalenia tarczycy? | 2 poporodowe zapalenie tarczycy, zaburzenia

autoimmunologiczne

221. Wiekszos¢ (90%) nowotwordw tarczycy stanowi:

—>gruczolak pecherzykowy

222. Wiekszos¢ (85%) nowotwordw ztosliwych tarczycy
stanowi:

—gruczolakorak brodawkowaty

223. Szczegdlnie podejrzane o proces nowotworowy
guzki tarczycy sa:

—>pojedyncze, u oséb <20, >70 r.z, u meiczyzn,
syncygraficznie ,Zimne”, u 0so6b po
napromieniowaniu szyi

224. Czynniki
tarczycy:

zwiekszajgce ryzyko ztosliwosci guzka

- +wywiad. Rodzinny, szybki wzrost, powiekszone
w.chfonne szyi, chrypka, zaburzenia potykania




225. W przedoperacyjnym réznicowaniu guzkdéw tarczycy
zastosowanie znajduje:

- BACC

226. Skala Bethesda

—>guzy w obrebie tarczycy

227. Il w skali Bethesda:

—>zmiana tagodna

228. V w skali Bethesda:

—>podejrzenie raka, VI - rak

229. Najczestsze nowotwory ztosliwe uktadu

dokrewnego:

—raki tarczycy

230. Rak tarczycy, ktéry nie wywodzi sie z komodrek
pecherzykowych:

—>rak rdzeniasty

231. Wymien raki tarczycy:

—>brodawkowaty,
rdzeniasty

pecherzykowy, anaplastyczny,

232. Brak cech charakterystycznych w raku
brodawkowatym tarczycy by BACC wystarczyta do
diagnozy. P/F

- F, obecne charakterystyczne cechy jagdrowe

233. Z niedoborem jodu w diecie zwigzany jest rak ..... —>pecherzykowy
tarczycy.
234. Z ekspozycjg na promieniowanie jonizujgce zwigzany | = brodawkowaty

jestrak...... tarczycy.

235. Stany predyspozycji do raka brodawkowatego:

—>ekspozycja na promieniowanie, zesp6t Cowdena,
zespot Gardnera

236. Rak brodawkowaty tarczycy jest/nie jest czynny | = nie jest

hormonalnie.

237. Cechy mikroskopowe raka brodawkowatego | ->brodawki prawdziwe z rdzeniem, ciata
tarczycy: ptaszczkowate w rdzeniach brodawek, angioinwazja,

obraz pustego jadra (oczy sierotki marysi),
pseudoinkluzje, bruzdy jadrowe (grooves-ziarno
kawy), dachérkowate uktadanie sie jader

238. Cechy jadrowe komdrek nowotworowych w raku
brodawkowatym tarczycy:

- obraz pustego jadra (oczy sierotki marysi, typu
matowego szkfa), pseudoinkluzje, bruzdy jadrowe
(grooves — ziarno kawy), dachérkowate uktadanie sie
jader

239. Najlepsze rokowanie wsrdd rakow brodawkowatych | 2 otorebkowany  (wyrdézniamy  jeszcze  typy
ma ty[: pecherzykowy i tall cel)

240. Najgorsze rokowanie wséréd rakow brodawkowatych | =>tall cel

ma typ:

241. Aby odrdézni¢ raka pecherzykowego od gruczolaka
pecherzykowego tarczycy nalezy:

- doktadnie zbadac torebke nowotworu i sprawdzié
czy jest ona nacieczona.

242. Najbardziej agresywny rak tarczycy:

—anaplastyczny

243. Rak tarczycy wydzielajgcy kalcytonine, moze by¢
zwigzany z zespofami MEN, w podscielisku obecne ztogi
amyloidu, dlatego stosuje sie barwienie czerwienig Kongo.

—>rak rdzeniasty

244. Gtéwng  przyczyng pierwotnej  nadczynnosci | = gruczolak przytarczyc

przytarczyc jest:

245, Najczestsza przyczyna niemej klinicznie | 2 nadczynnos¢ przytarczyc

hiperkalcemii:

246. Pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc jest | > PTH

spowodowana nadmiernym wydzielaniem:

247. Objawy nadczynnosci przytarczyc: —hiperkalcemia, erozja kosci ze ztamaniami
patologicznymi, guzy brunatne kosci, kamica
nerkowa, zwapnienia przerzutowe, zwapnienia

nerek




248. Gruczolak przytarczyc jest dobrze/zle odgraniczony,
twardy/miekki i brunatny.

—>dobrze odgraniczony, miekki

249. Obraz mikroskopowy gruczolaka przytarczyc:

- ucisniete utkanie, komdrki wykazujg niewielki do
wielkiego pleomorfizmu (nawet komérki dziwaczne-
atypia endokrynna), rzadko mitozy, brak tkanki
ttuszczowej

250. Hiperplazja przytarczyc dotyczy komdrke gtéwnych, | >glikogenem
rzadziej komorek wodojasnych. Przy hiperplazji komoérek

wodojasnych sg one obtadowane ....

251. Przy raku przytarczyc niemozliwe jest rozpoznaniena | 2P

podstawie cech cytologicznych. P/F

252. Czym jest wtorna nadczynnosé przytarczyc?

- kazde schorzenie z przewlekta hipokalcemia
(niewydolnos¢ nerek, biegunka ttuszczowa)

253. Nadczynnosé trzeciorzedowa przytarczyc to:

- nieleczona wtdrna nadczynno$é przytarczyc

254. DiGeorge’e a przytarczyce:

- niedoczynnos¢ (bo wrodzony brak przytarczyc)

255. Ksiezycowa twarz i byczy garb to objawy: - Cushinga
256. Zespot Conna —>hiperaldosteronizm pierwotny
257. W 60-70% przypadkdéw zespotu Cushinga stwierdza | >rozlany

sie rozlany/guzkowy rozrost kory nadnerczy.

258. Przy rozroscie guzkowym kory nadnerczy dochodzi
do hiperplazji i hipertrofii strefy
pasmowatej/siatkowatej/ktebkowate;.

- pasmowatej i siatkowate]j (bogate w lipidy)

259. Nowotwodr 10% to

guz chromochtonny nadnerczy
(10%pozanadnerczowo, 10%obustronnie,
10%ztosliwe, 10%rodzinnie, 10%daje wznowy, 10% u
dzieci))

260. Nowotwoér zbudowany z komodrek syntezujgcych
katecholaminy. Cytoplazme komdrek nowotworowych
mozna barwi¢ ptynem Zenckera lub srebrzy¢. Chodzi o:

- guz chromochtonny

261. Skad nazwa guz chromochtonny?

- Inkubacja $wiezej tkanki guza w roztworze
dwuchromianu potasu, zmienia kolor tego
nowotworu na ciemnobrazowy

262. Rozpoznanie ztodliwej postaci
chromochtonnego opiera sie wytgcznie n

guza

—>stwierdzeniu przerzutéw

263. Nowotwor ztosliwy rdzenia nadnerczy wystepujacy u
dzieci:

- nerwiak zarodkowy wspoétczulny

264. Pseudorozetki Homera-Wrighta —>typowa cecha nerwiaka zarodkowy wspétczulnego

265. Bluberry muffin effect - przerzuty nerwiaka do skory

266. Zespot 3xP —>MEN 1 — wyspiaki trzustki (Pancreas), pierwotna
nadczynnos$¢ Przytarczyc, gruczolaki Przysadki

267. Zespot Wermera ->MEN1

268. MEN Il — mutacja ...

2> RET

269. MEN lla najczesciej zajete narzady:

- rak rdzeniasty tarczycy, guz chromochtonny,
pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc

270. Zespot Sipple’a

—>MEN lla

271. MEN llb najczesciej zajete narzady:

- rak rdzeniasty tarczycy, guz chromochtonny,
marfanoidalna budowa ciata, nerwiakowtékniaki

272. Zespo6t Williamsa-Pollocka

—>MEN Ilb

273.




12. GROWA | SZYJA

274. Jest odczynem proliferacyjnym (zmiang odczynowa)
na dziatanie miejscowych czynnikéw uszkadzajgcych
(przewlekty proces zapalny). Te guzy nienowotworowe
obserwowane s3 tylko w obrebie dzigset, czedciej u
kobiet. Opis dotyczy:

- nadzigslask olbrzymiokomarkowy (ziarniniak
olbrzymiokomérkowy naprawczy obwodowy)

275. Cechg charakterystyczng wszystkich nadzigslakéw

—>nadmierny przerost $luzéwki

jest:

276. Zmiany przedrakowe nowotwordw ztosliwych jamy | > leukoplakia, erytroplakia, leukoplakia kitowa,
ustnej: rogowacenie podjezykowe

277. Stany przedrakowe nowotwordw ztosliwych jamy - liszaj ptaski, zesp6t Plummera-Vinsona, toczen
ustnej: rumieniowaty ogniskowy, skora pergaminowa

278. 95% rakow jamy ustnej to ........... , a pozostatg cze$¢ | 295% rakéw jamy ustnej to raki ptaskonabtonkowe,

w duzej mierze stanowiq .......... .

a pozostatg czes¢ w duzej mierze

gruczolakoraki slinianek .

stanowig

279. Czynniki ryzyka raka ptaskonabtonkowego jamy
ustne;j:

- szlugi, alko, hpv, niedobdr zelaza

280. Jakie miejsca w jamie ustnej sg najbardziej
narazone na raka ptaskonabtonkowego?

—brzuszna pow. jezyka, dno jamy ustnej, warga
dolna, podniebienie miekkie, dzigsta

281. Obraz makroskopowy raka ptaskonabtonkowego
jamy ustnej:

- poczatkowo twarda, pertowa blaszka
(chrupowate zgrubienie btony $luzowej), ktére
przechodzi w forme owrzodzenia o nieregularnych,
stwardniatych lub obwatowanych granicach

282. Przerzuty raka ptaskonabtonkowego jamy ustnej:

> wezty chtonne szyi, wezty chtonne $rédpiersia,
ptuca, watroba

283. Zmiana o charakterze zapalnym (nienowotworowa).
Dzielimy je na alergiczne i niealergiczne oraz mnogie i
pojedyncze. Mikroskopowo sktadajg sie z nabtonka
typu oddechowego (moze wystepowac metaplazja lub
owrzodzenie). Mozna zaobserwowac zmiany
obrzekowe, przekrwienie czy nacieki eozynofilowe,
k.plazmatycznych, neutrofile. Opis dotyczy:

- polipdw jamy nosowej

284. Co sprzyja owrzodzeniu polipéw?

—>nawracajgce zakazenia bakteryjne

285. Biologiczne czynniki ryzyka raka nosogardta i
migdatkéw podniebiennych:

—>EBV, HPV

286. Histologiczne warianty raka ptaskonabtonkowego
nosogardta:

- Rak ptaskonabtonkowy rogowaciejgcy
Rak ptaskonabtonkowy nierogowaciejgcy
-zréznicowany
-niezréznicowany

287. Najczestszy typ histologiczny raka
ptaskonabtonkowego nosogardfa:

- ptaskonabtonkowy nierogowaciejacy
niezréznicowany

288. Histologiczny typ raka ptaskonabtonkowego
nosogardta, ktéry jest najsilniej zwigzany z EBV:

- ptaskonabtonkowy nierogowaciejgcy
niezréznicowany

289. Histologiczne typy raka ptaskonabtonkowego
najsilniej zwigzane z HPV:

—>rogowaciegcy i ptaskonabtonkowy
nierogowaciejacy zréznicowany

290. Obraz mikroskopowy raka ptaskonabtonkowego
nierogowaciejgcego niezréznicowanego:

—>duze komadrki nabtonkowe o duzych
kwasochtonnych jadrach, rozrost syncytialny, naciek
limfocytéw (bo EBV)

291. Ktéry typ histologiczny raka nosogardta przypomina
mikroskopowo raka wywodzgcego sie z nabtonka
przejsciowego?

--> ptaskonabtonkowy nierogowaciejgcy
zréznicowany




292. Rak nosogardta wykazuje/nie wykazuje wrazliwosci
na radioterapie.

> wykazuje (podobno tylko rogowaciejacy nie)

293. Stan przedrakowy raka krtani:

—>guzki krtaniowe, brodawczaki krtani, leukoplakia,
modzelowatos¢ krtani, przewlekte zapalenia krtani

294. Miekkie przypominajgce maliny naro$la na strunach
gtosowych prawdziwych to:

—>brodawczaki krtani

295. Brodawczaki krtani s3 powodowane przez:

SHPV typ 6, 11

296. Brodawczaki krtani rzadko/czesto ulegaja
przeksztatceniu w zmiany ztosliwe.

->rzadko

297. Jak zapobiec nawracajgcej brodawczakowatosci u
dzieci?

—>szczepionka na HPV

298. Najczestszy nowotwor gtowy i szyi:

- rak krtani

299. Czynniki ryzyka raka krtani:

—>szlugi, alko, azbest (+zwigzek z HPV w 15% -
wtedy lepsze rokowanie)

300. Najczestszy typ raka krtani:

->ptaskonabtonkowy

301. Anatomicznie krtan zbudowana jest z trzech czesci
(nadgtosniowej, gtosni i podgtosniowej). Tak samo
dzielimy raki tego narzadu. Najczesciej spotykane sg
raki:

—>gtosniowe

302. Objawy raka krtani:

- chrypka, bdl, dusznosci

303. Raki gtosniowe krtani rzadko/czesto dajg przerzuty.

—>rzadko bo stabe unaczynienie limfatyczne

304. Raki nadgtosniowe rzadko/czesto dajg przerzuty.

- czesto (do regionalnych w.chtonnych szyjnych)

305. Nowotwory podgtosniowe majg tendencje do
klinicznego utajenia/dajg objawy.

->maja tendencje do utajenia

306. Wyktadniki mikroskopowe raka krtani:

- cechy raka ptaskonabtonkowego, oprdcz tego
inwazja wskazana przez desmoplazje wokot
ztosliwych komodrek z rogowaceniem na obwodzie

307. Petna nazwa swinki:

—>nagminne zapalenie $linianki przyusznej

308. Nagminne zapalenie slinianki przyusznej powoduje
powiekszenie powiekszenie wszystkich gruczotéw
$linowych, ale najczesciej dotyczy przyusznic. P/F

>p

309. Nagminne zapalenie Slinianki przyusznej ma
zazwyczaj ciezszy przebieg u dzieci/dorostych.

—>dorostych

310. Najczestsza zmiana zapalna slinianek:

—torbiel $luzowa gruczotu slinowego

311. Przyczyna torbieli $luzowej gruczotu slinowego:

—>blokada lub uszkodzenie przewoddw gruczotow
$linowych powodujgcych wyciek sliny do
okolicznego zrebu tgcznotkankowego

312. Charakterystyczny objaw torbieli sluzowej gruczotu
slinowego:

—>obrzek wargi dolnej

313. W przebiegu nagminnego zapalenia Slinianki
przyusznej dochodzi/nie dochodzi do zropnienia.

—>nie dochodzi (Gruczoty Slinowe nigdy nie ulegaja
zropieniu)

314. Bakteryjnemu zapaleniu slinianek zwtaszcza ulegajg
$linianki ........ .

- podzuchwowe

315. Przyczyny przewlektego niespecyficznego zapalenia
$linianki:

—~>kamica slinianek, wrodzone uszkodzenia
przewodoéw, po radio

316. Woyktadniki mikroskopowe przewlektego
niespecyficznego zapalenia $linianki:

> wtdknienie, naciek z limfocytow i plazmocytéw,
zniszczenie zrazikow, metaplazja
$luzowokomoérkowa lub ptaskonabtonkowa

317. Do jakiego rodzaju metaplazji dochodzi w $liniance
przyusznej ujetej chirurgicznie?

->metaplazji ptaskonabtonkowej




318. Chorobie towarzyszy widknienie oraz zarostowe
zapalenie naczyn. Zwiekszona liczba komorek
plazmatycznych produkujacych 1gG4 w tkankach jest
rozpoznawczg cechg tej choroby. Jak sie nazywa?

—>choroba zwigzana z IgG4 (XD)

319. Autoimmunizacyjna choroba przewlektfa
charakteryzujgca sie suchoscig oczu i ust, ktére sg
spowodowane przez immunologicznie wywotane
zniszczenie gruczotéw tzowych i slinowych. Zaktada sie,
ze choroba spowodowana jest autoimmunologiczng
reakcjg komérek T CD4+, a u chorych wykrywa sie
swoiste przeciwciata Ro/SS-A i Ro/SS-B. Opis dotyczy:

—>zespotu Sjorgrena

320. Pacjenci z zespotem Sjogrena majg 40-krotnie
wyzsze ryzyko rozwoju:

->chtoniakéw B-komérkowych

321. Wiekszo$¢ nowotwordw tagodnych $linianek | = gruczolak wielopostaciowy
stanowi:

322. Nowotwodr ztodliwy  ktéry najczesciej dotyka | = rak sluzowo-naskérkowy
$linianek:

323. Wymien 2 nowotwory tagodne Slinianek:

—gruczolak wielopostaciowy, guz Warthina

324. Wymien 2 nowotwory ztosliwe slinianek:

—>rak $luzowo-naskérkowy, rak
zrazikowokomorkowy

325. Najczestszy nowotwor Slinianek:

—>gruczolak wielopostaciowy

326. Najczesciej nowotwory gruczotéw slinowych dotycza
Slinianki:

- przyusznej (pdzniej podzuchwowa)

327. Prawdopodobienstwo  wystgpienia  ztosliwego
nowotworu gruczotow Slinowych jest
wprost/odwrotnie  proporcjonalne do  wielkosci
gruczotu.

- odwrotnie

328. Najczesciej ztosliwy nowotwér Slinianek dotyczy
Slinianki:

- podjezykowej

329. Synonimy do gruczolaka wielopostaciowego:

—gruczolak mieszany, guz mieszany tagodny

330. Gruczolak wielopostaciowy wykazuje réznicowanie
nabtonkowe i mezenchymalne — sktada sie z:

—>mieszaniny komérek przewodowych
(nabtonkowych) i mioepitelialnych

331. Najbardziej charakterystyczna cecha gruczolaka
wielopostaciowego:

->wysokie zréznicowanie

332. Rozpoznanie gruczolaka wielopostaciowego:

—>BACC

333. Czesto po usunieciu gruczolaka wielopostaciowego
obserwuje sie wznowy, poniewaz:

> wytwarza guzki satelitarne

334. Markery immunohistochemiczne gruczolaka

wielopostaciowego:

- CK(+), EMA(+), wimentyna(+), CEA(+), aktyna
miesni gtadkich(+), GFAP(+), S-100(+).

335. Rak gruczotowato-torbielowaty wywodzi sie z | = rezerwowych przewoddw wyprowadzajgcych
komoérek: Slinianek, ktére moga sie réznicowacé w kierunku
komdrek mioepitelialnych, jak i nabtonka
przewodow.
336. Najbolesniejszy z guzéw slinianek to: —>rak gruczotowato-torbielowaty (bo nacieka pnie
nerwowe)
337. Ktéry z nowotwordw Slinianek nacieka pnie | 2 rak gruczotowato-torbielowaty
nerwowe?

338. Gruczolak wielopostaciowy i rak gruczotowato-
torbielowaty czesciej wystepuje u kobiet/mezczyzn.

—>kobiet




339. Obraz mikroskopowy raka

torbielowatego

gruczotowato-

- zbudowany z komodrek gruczotowych i
zmodyfikowanych komorek mioepitelialnych o
tréjkatnym ksztatcie z ciemnym, okragtym jadrem i
obfitg cytoplazma

340. Szkliwiak to nowotwor tagodny/ztosliwy

- miejscowo ztosliwy

341. Najczesciej wystepujacy typ nowotworu | = Zebiak
zebopochodnego to:
342. Torbiel zebopochodna powstajgca w wyniku | 2>torbiel korzeniowa (moze powstac ziarnina)
zapalenia:
343. Natogowy palacz, pijacy. Obraz mikroskopowy | =keratyna
pochodzi z guzka krtani. Czym jest kwasochtonna
substancja?
344. Zespdt Sjoegrena najczesciej wspdftistnieje z: 2>RZS
345. Zespdt Mikulicza dotyczy: —$linianek

346. Czym jest zespot Mikulicza?

- wariant zespotu Sjogrena (symetryczne
powiekszenie gruczotéw tzowych i Slinowych bez
zespotu suchosci)

347. Guz Pindborga to zmiana ztosliwa/tagodna.

> miejscowo ztodliwa (nowotwor
zebowego, obecne sg ztogi amyloidu)

pochodzenia

348. Guz Abrikosowa to nowotwor tagodny/ztosliwy jamy
ustnej. Wywodzisie z ...... .

- tagodny, ostonek nerwow

349.




13. PATOLOGIA UKtADU POKARMOWEGO

350. 95% nowotwordw jamy ustnej stanowiq ...., a 5%
stanowig ...... .

95% - raki ptaskonabtonkowe,
5% - gruczolaki slinianek

351. Wyrdzniamy dwie Sciezki patogenetyczne
powodujgce raka ptaskonabtonkowego jamy ustnej. Sg
to:

- ekspozycja na czynniki rakotwdrcze (alko i tyton)
—>mutacja Tp53 i Ras (reg. Proliferacje)
- zakazenie HPV = nadekspresja biatka p16

352. Najczestsza lokalizacja raka ptaskonabtonkowego
jamy ustnej:

—>wystepuje na brzusznej powierzchni jezyka, dnie
jamy ustnej, podniebieniu miekkim, dzigstach

353. Biaty guz o watowatych brzegach, czesto na podtozu
erytroplakii i leukoplakii — opis dotyczy:

—-> Raka ptaskonabtonkowego jamy ustnej

354. Czym sg leukoplakie, erytroplakie?

- plaskowate zmiany btony Sluzowej, ktére moga
zeztosliwiec

355. Podaj synonim do leukoplakii

—>rogowacenie biate

356. Podaj przyktad leukoplakii jamy ustnej:

—>zmiany przedrakowe raka ptaskonabtonkowego
jamy ustnej
- zmiany nienowotworowe. (hiperkeratoza)

357. Powstaje w wyniku przewlektego draznienia bton
$luzowych. Makroskopowo sg to pojedyncze lub
mnogie, drobne lub zlewajgce sie ze sobg biate plamy,
ktdrych granice sg lub nie sg ostro ograniczone od
otoczenia. Zmiany te dzielimy na homogenne i nie
homogenne. Mikroskopowo stwierdza sie cechy
hiperkeratzy parakeratozy i akantozy z czestg
neoplazjg sSrodnabtonkowsa.

- leukoplakie

358. Ktére leukoplakie majg duze ryzyko progresji do
raka?

—>Te o strukturze nie homogennej — brodawkujgcej
lub guzkowej

359. Kazde ognisko leukoplakii musi by¢ traktowane jako
zmiana przedrakowa az do wykluczenia przez badanie
histopatologiczne. P/F

>p

360. Czesciej wystepuje leukoplakia/erytroplakia

- Leukoplakia

361. Transformacji nowotworowej czesciej ulega
leukoplakia/erytroplakia

-> Erytroplakia

362. Jest czerwonym, aksamitnym i ptaskim (niekiedy z
widoczng nadzerkg) obszarem btony $luzowej.
Mikroskopowo widoczne liczne poszerzone naczynia
krwionos$ne, s$cieoczaty nabtonek (stad czerwona
barwa) oraz cechy neoplazji wewnatrznabtonkowe;j
(SIN) duzego stopnia. Czesto w brzegach zmiany
wystepuje inwazyjny rak ptaskonabtonkowy. Opis
dotyczy:

- Erytroplaki

363. W obrazie histologicznym raka ptaskonabtonkowego
jamy ustnej zauwazymy:

- perty rakowe i gniazda komorek rakowych

364. Jakie zapalenia przetyku wyrdzniamy

- refluksowe zapalenia przetyku
eozynofilowe zapalenie przetyku
przetyk Barreta

365. Czym jest GERD?

Refluksowe zapalenie przetyku

366. Jaka jest patogeneza GERD?

—zarzucanie sokow zotgdkowych (alko, tyton,

otytos¢, cigza, przepuklina)




367. Objawy GERD? (KLINIKA) - regurgitacja - bierne cofanie sie kwasnej tresci
zofadkowej
Ataki bolu (podobne jak w klatce piersiowej
Dysfagia

368. Jakie sg powikfania GERD? - owrzodzenia, krwiste wymioty, smoliste stolce,
przetyk barretta, zwezenie przetyku, zanikowe
zapalenie bfony s$luzowej gardta i nosa, zespot
rzekomo-astmatyczny, nawracajgce odoskrzelowe
zapalenie ptuc

369. Czym jest przetyk Barretta? - metaplazja jelitowa w pokrytej normalnym
nabtonkiem wielowarstwowym ptaskim btonie
$luzowej przetyku

370. Jaka jest morfologia zaawansowanego GERD? - eozynofilie, neutrofilie

371. Przetyk Baretta zwieksza ryzyko wystgpienia ..... . - Gruczolakoraka przetyku

372. Makroskopowo widac taty czerwonej btony sluzowej
rozciggajgce sie w goére od pofaczenia zotgdkowo-
jelitowego. Mikroskopowo w wycinku z przetyku
zaobserwowano komoérki majgce wyraznie $luzowe
wakuole, barwigce sie na bladoniebieski kolor,
nadajgce ksztatt kielicha pozostatej cytoplazmie. Jakiej
patologii dotyczy opis i jak nazywajg sie opisane
komorki?

- przetyku baretta; komorki kubkowe

373. Jakie komorki sg charakterystyczne dla przetyku
Baretta?

- komorki kubkowe

374. Wymien 3 dodatkowe barwienia na przetyk Baretta:

- PAS, btekit alcjanu, mucykarmin

375. Przetyk Barretta nie jest zmiang przedrakowa, ale
zwieksza ryzyko rozwoju gruczolakoraka przetyku. P/F

- F, Przetyk Barretta jest zmiang przedrakowg, ktéra
zwieksza ryzyko rozwoju gruczolakoraka przetyku.

376. Wymien tagodne nowotwory mezenchymalne
przetyku:

- miesaki gtadkokomérkowe (najczesciej!!!), guzy
stromalne (GIST), wtdkniaki, ttuszczaki, naczyniaki

377. Patogeneza raka  pfaskonabtonkowego oraz
gruczolakoraka jest odmienna, jedyne wspdlne czynniki
ryzyka ...... oraz ........ .

- palenie tytoniu, przbyta radioterapia

378. Czynniki ryzyka gruczolakoraka przetyku:

- GERD, przetyk Baretta, szlugi, otytos¢, radio

379. Najczestsza lokalizacja gruczolakoraka przetyku:

- 1/3 dolna przetyku

380. Guz przybiera postaé egzofitycznych mas, rozlegtego
nacieku lub owrzodznia i szerzy¢ sie w gtgb Sciany.
Wida¢ $luz wydzialny przez komoérki nowotworowe i
uformowane przez nie gruczoty. W okolicy obecne
komoérki kubkowe. Opis dotyczy:

-> gruczolakoraka przetyku

381. Wymien czynniki ryzyka raka pftaskonabtonkowego
przetyku:

- alko, oparzenia przetyku, zespdét Plummera-
Vinsona, czeste spozywanie gorgcego, przebyta radio

382. Czym jest odynofagia?

- bol przy przetykaniu

383. Rak ptaskonabtonkowy przetyku najczesciej
lokalizuje sie w ...... , @ rozpoczyna sie od zmiany in situ
w postaci ....... .

- Srodkowej 1/3 przetyku; dysplazji nabtonka
wielowarstwowego btony sluzowej

384. Wczesna zmiana ma wyglad matego, szarobiatego
zgrubienia podobnego do ptytki. W pdzniejszym okresie
najczesciej przybiera ona postac:

- polipowatg
naciekajgca)

(pdzniej kolejno: wrzodziejaca,

385. Wyrdzniamy trzy typy raka

ptaskonabtonkowego przetyku:

histologiczne

- brodawkowaty, wrzecionowaty, bazoidalny




386. Rak ptaskonabtonkowy jest/ nie dobrze

zréznicowany,

jest

- Cecha rakow przetyku jest to, ze sg umiarkowanie
lub dobrze zréznicowane

387. Obraz mikroskopowy, rzeczy charakterystyczne dla
raka ptaskonabtonkowego przetyku:

—->perty rakowe, mostki miedzykomérkowe

388. Rakigdrnej 1/3 przetyku najczesciej przerzutujg do:

- w.chtonnych szyi

389. Raki srodkowej 1/3 przetyku najczesciej przerzutuja
do:

> weztéw srddpiersiowych, przytchawiczych i
tchawiczo-oskrzelowych,

390. Raki dolnej 1/3 przetyku najczesciej przerzutujg do:

- w. chtonnych zotgdkowcyh i trzewnych

391. Czym jest eozynowe zapalenie przetyku?

Przewlekta choroba immunologiczna indukowana
przez alergeny pokarmowe oraz wziewne. Klinicznie
charakteryzuje sie objawami dysfunkcji przetyku
(uczucie zatrzymania pokarmu, dysfagia), a
histologicznie — naciekiem zapalnym sciany przetyku,
w ktérym dominujg eozynofile.

392. Jakie zapalenia ostre zotgdka wyrdzniamy? - krwotoczne, wrzodziejgce, wywotane przez
h.pylori

393. Jakie zapalenia przewlekte zotgdka wyrdzniamy? - zakaine, idiopatyczne, autoimmunologiczne,
refluksowe

394. Najczestszy typ przewlektego zapalenia zofadka u
0s0b niezakazonych h.pylori to?

- autoimmunologiczne zanikowe zapalenie btony
$luzowej zotadka

395. Najczestsza przyczyna zanikowego zapalenia zotgdka

- autoimmunologiczna

396. Przyczyny przewleklych zapalen zotadka:

- h.pylori, autoimmunologiczne zanikowe zapalenie

b.Sluzowej zotadka, NLPZ, uszkodzenie
popromienne, przewlekty refluks
397. 80% przypadkéw przewlektego zapalenia zotgdka | 2P
wywotanego zakazeniem h. pylori jest bezobjawowa.
P/F
398. Kluczowym eznymem h. pylori, ktéra zwiekszajgc pH | 2 ureaza

zotgdka chroni bakterie jest ..... .

399. Najlepsza do oceny diagnostycznej przewlektego
zapalenia zotgdka jest biopsja z okolicy ........ , poniewaz

—jamy odzwiernika, poniewaz H. Pylori wykazuje
tropizm do nabtonka doteczkéw zotgdkowych
(okolica odwiernika)

chtoniaka, gdyz:

- dochodzi do wytworzenia grudek chtonnych z
centrami rozmnazania — tkanki limfatycznej btony
Sluzowej (MALT)

401. W endoskopii widoczne pogrubiate, obrzekniete i
usztywnione fatdy, nadzerki oraz przekrwienie btony
$luzowej. W przypadkach przewlektych S$luzowka
usiana jest grudkami ze wspdtwystepujgcymi
obszarami metaplazji jelitowej — gtéwnie w okolicy
przedodZwiernikowej. Jest to opis makroskopowy:

—Zapalenie zotgdka wywotane H.pylori

402. Mikroskopowe stowa klucz dla zapalenia zotgdka
wywotanego H.pylori:

—>neutrofilowy naciek zapalny blaszki wtasciwej,
ropnie kryptowe (neutrofile gromadzg sie w
doteczkach zotgdkowcyh), grudki chtonne z centrum
namnazania (MALT), nagromadzenie
podnabtonkowych komoérek plazmatycznych w
warstwie powierzchownej blaszki wiasciwej,
metaplazja jelitowa (k.kubkowe, panetha)

403. Czemu w przebiegu zapalenia zotgdka (h.pylori)
zwiekszone jest ryzyko gruczolakoraka zotadka?

- dochodzi do zaniku b.$luzowej i metaplazji
jelitowej




404. Dwa dominujgce czynniki
zofadka:

choroby wrzodowej

—>h.pylori, NLPZ

405. Jakie wrzody zofadka wyrézniamy?

- stresowe, Curlinga, Cushinga

406. Czym sg wrzody Curlinga?

- wrzody obecne w proksymalnym odcinku
dwunastnicy, zwigzane z ciezkimi oparzeniami i
urazami

407. Czym sg wrzody Cushinga?

- wrzody obecne w zotadku, dwunastnicy lub
przetyku 0sob z zaburzeniami
wewnatrzczaszkowymi, ktére wykazujg duze ryzyko
perforacji

408. Jaki jest kluczowy czynnik patogenezy choroby
wrzodowej zotagdka i dwunastnicy?

->nadkwasota zotgdkowa

409. Wrzdd dwunastnicy wystepuje czesciej u oséb z
grupg krwi .... .

20

410. Czym jest zespot Zollingera-Ellisona?

- rzadka choroba, w przebiegu ktérej dochodzi do
powstawania uporczywych nawracajgcych wrzodow
trawiennych. Jego przyczyna jest guz nowotworowy
produkujgcy gastryne, ktéra zwieksza produkcje
kwasu solnego w zotgdku

411. Wrzody: duze, pojedyncze, zlokalizowane najczesciej
w opuszce dwunastnicy, o wyraznych brzegach i
btyszczacym dnie. Widoczny ubytek, naciek zapalny i
martwica skrzepowa. Opis dotyczy wrzodu ostrego/
wrzodu w chorobie wrzodowej.

- wrzodu w chorobie wrzodowej

412. Wrzody: mate, mnogie, brak charakterystycznej
lokalizacji, stabo odgraniczone, widoczny naciek
zapalny, brak zmian martwiczych. Opis dotyczy wrzodu
ostrego/ wrzodu w chorobie wrzodowe;.

- wrzodu ostrego

ulegac
wrzod

413. Wrzdéd zotadka moze (ale rzadko)
transformacji nowotworowej, natomiast
dwunastnicy nie ulega zeztosliwieniu. P/F

>p

414. Najczesciej wystepujacy nowotwor ztosliwy zotadka,
stanowigcy ponad 90% wszystkich rakéw to:

—>gruczolakorak zotadka

415. Gruczolaki prawie zawsze powstajg na podtozu:

—>zapalenia przewlektego z zanikiem i metaplazja
jelitowa

416. Rozwojowi  gruczolakoraka  Zofadka
niedokwasowa/nadkwasota zotgdka.

sprzyja

- niedokwasota

417. Jaki czynnik genetyczny sprzyja rozwojowi raka
zofadka typu rozlanego?

- mutacja genu CDH1, kodujgcego E-kadkeryne
odpowiedzialng za adhezje komodrek

418. Mutacja genu APC, wystepujgca u pacjentéw z
rodzinng polipowatoscig gruczolakowg predysponuje

—>gruczolakoraka zotgdka typu jelitowego

do rozwoju:

419. 10% gruczolakorakéw zwigzanych jest z infekcjg EBV | P
P/F

420. Gruczolakoraki zoftagdka zwigzane z EBV majg | P

tendencje do lokalizowania sie w proksymalnej czesci
zofadka, majg rozlany typ budowy 2z naciekiem
limfocytarnym. P/F




421. Do zmian przedrakowych gruczolakoraka zotadka

- zanikowe zapalenie zotadka, stan po resekcji

zaliczamy: zofadka, gruczolaki, choroba Menetriera, przewlekty
wrzdd i blizna powrzodowa
422. Woczesny rak zotgdka jest ograniczony do .............. , Z | = btony $luzowej lub Sluzowej i podsluzowej

zajeciem weztéw lub nie( nie jest to potrzebne do
rozpoznania). Rak zaawansowany nacieka pozostate
warstwy zotagdka

423. Wag. Klasyfikacji Laurena wyrdézniamy nastepujgce
typu gruczolakorakéw zotadka:

- typ jelitowy (epidemiczny), rozlany (endemiczny)
i mieszany

424. Typ gruczolakoraka zofadka, gdzie guz jest dobrze
odgraniczony i zréznicowany o strukturze podobnej do
nabtonka jelitowego zwigzany z metaplazjg i H.pylori.
Komodrki nowotworowe wypetnione sg S$luzem, a
Swiatto gruczotéw substancjg sluzowaq. Opis dotyczy:

—typu jelitowego

425. Typ rozlany gruczolakoraka zotgdka poprzedzajg | 2 F, typu rozlanego nie poprzedzajg zmiany
zmiany przedrakowe takie jak gruczolaki i przewlekte | przedrakowe
wrzody. P/F

426. 15% gruczolakorakéow zotagdka stanowi typ | 2 mieszany
jelitowy/rozlany/mieszany

427. Guz cechuje sie naciekajagcym typem wzrostu, | 2rozlanego

zbudowany jest z rozproszonych komérek z duzymi
wakuolami $luzowymi, ktére rozpierajg cytoplazme i
przemieszczajg jagdra na obwdd - tzw. komorki
sygnetowate. Nowotwor czesto wywotuje
desmoplazje, ktéra usztywnia $ciane zotadka -
nieelastyczna, pogrubiata $ciana daje obraz ,,skorzanej
butelki” okreslanej jako linis plastica. Opis dotyczy

typu:

428. Typ rozlany — przyczyny

- czynniki genetyczne, (czesciej u kobiet jc)

429. Markerem rakow zotgdka jest:

2> CA72-4

430. Czym jest cecha T klasyfikacji TNM gruczolakorakéw
zotadka?

- gtebokos¢ naciekania

431. Czym jest cecha N klasyfikacji TNM gruczolakorakéw
zotgdka?

- obecnos$¢ przerzutéw w weztach chtonnych

432. Wskaz zdanie fatszywe dotyczgce polipdw:

a. Najczesciej dotyczg zotadka

b. Wystepujg gtéwnie u oséb miedzy 50-60 r.z.

c. Powstajg na podtozu przewlektego zapalenia zotadka,
ktdre zapoczatkowuje uszkodzenie oraz odczynowg
hiperplazje

d. Ryzyko dysplazji
wiekszych niz 4 cm

wzrasta w przypadku polipow

- d, ryzyko wzrasta w przypadku polipédw wiekszych
niz 1,5 cm.

433. Polipy z gruczotow trawiennych dna zotgdka
wystepuja rzadko, z wyjatkiem oséb cierpigcych na
rodzinng polipowatosd gruczolakowatg (FAP). P/F

>p

434, Chtoniaki pierwotne stanowig 5% nowotworéw
zofadka. Najczestszy typ chtoniaka zofadka to:

- chioniak B-komdrkowy
przewlektym przebiegu

strefy brzeinej o




435. Enteropatia zwigzana z odpowiedzig
immunologiczng, ktéra  powstaje w  wyniku
przyjmowania bogatych w gluten pokarméw

zbozowych (pszenica, zyto, owies, jeczmien). Opis
dotyczy:

—>celiakii (enteropatia glutenowa)

436. U o0s6b chorych na celiakie zaprezentowanie
deaminizowanej gliandyny komérkom prezentujgcym
antygen (APC) zawierajgcym receptory HLA DQ 2 lub
DQ8 powoduje:

-  wytworzenie  przeciwciat  (transaminaza,
deaminowana gliandyna, endomysium)

437. Markery diagnostyczne celiakii:

> tTg, AGA, EMA

438. Obraz mikroskopowy w celiakii:

- $rdodnabtonkowa limfocytoza, hiperplazja krypt
jelitowych, zanik kosmkéw

439. Powiktania celiakii:

- chtoniak z komodrek T, gruczolakorak jelita
cienkiego

440. Idiopatyczne (nieswoiste) zapalenia jelit to
przewlekte choroby powstajgce w wyniku zaburzen:

- odpowiedzi immunologicznej btony $luzowej

441. Przyktady idiopatycznego zapalenia jelit:

- choroba Crohna, wrzodziejgce zapalenie jelita
grubego, nieokreslone zapalenie jelita grubego

442. ,,Modelowy” pacjent z nieswoistym zapaleniem jelit:

—>kobieta rasy biatej, 20-30 r.z.

443, Wadliwe oddziatywanie miedzy gospodarzem a jego
mikroflorg jelitowa powodujgce uszkodzenie nabtonka
i nieprawidtowg odpowiedZz immunologiczng to
prawdopobna patogeneza nieswoistych zapalen jelit.
Do czynnikdéw ryzyka IBD zaliczamy:

- cz.genetyczne (HLA, DR1, DR2, DR3, DR7, DQ4,
NOD2/CARD

Cz. Srodowiskowe (palenie papieroséw, dieta,
,hipoteza oparta na higienie zycia”)

Cz. Imunologiczne

444. Palenie tytoniu—...... ryzyko choroby Lesniowskiego-
Crohna, ...... ryzyko colitis ulcerosa

- Palenie tytoniu — zwieksza ryzyko choroby
Lesniowskiego-Crohna, zmniejsza ryzyko colitis
ulcerosa

445. W chorobie Crohna dominuje zapalenie:

- ziarniniakowe

446. Chorobe Crohna od wrzodziejgcego zapalenia jelita
odrdzniajg nastepujace cechy:

- jest petnoscienne, zmiany sg odcinkowe, moga
dotyczy¢ kazdego odcinka p.pokarmowego

447. Najczestszg lokalizacjg choroby Crohna jest:

- czesé koncowa jelita kretego, zastawka kretniczo-
katnicza i katnica,

448. Zmiany skaczgce s3 charakterystyczne dla

ch.Crohna/wrzodziejgcego zapalenia jelita grubego:

—>choroby Crohna

449. Cechy widoczne w badaniu endoskopowym u
pacjenta z Crohnem:

- Owrzodzenia $luzéwki przypominajace afty,
taczace sie w serpentyny uktadajgce sie wzdtuz osi
dtugiej jelita

- Wybrukowana powierzchnia btony sluzowej jelita

450. ,,Petzajacy ttuszcz” w odniesieniu do choroby Crohna
to:

- tkanka ttuszczowa krezki pokrywa dookota
zewnetrzng powierzchnie jelit

451. Mikroskopowe cechy aktywnej choroby Crohna:

—>naciek neutrofili, ropnie kryptowe, destrukcja
architektury btony sluzowej, metaplazja z komadrek
Panetha

452. Gdzie w ch.Crohna wystepuje metaplazja z komédrek
Panetha?

- w lewej potowie okreznicy

453. Czy brak ziarniniakéw wyklucza ch. Crohna?

- nie, ziarniniaki wystepujg u 35% chorych

454. Czy w ch. Crohna mozemy zauwazy¢ komorki
Langhansa?

->Najak

455. Powiktania jelitowe ch.Crohna:

- przetoki wewnetrzne, ropnie miedzypetlowe,
okotoodbytnicze, zwezone Swiatto jelita, masywny
krwotok, perforacja z zapaleniem otrzewnej




456. Objawy pozajelitowe ch.Crohna:

—>zmiany kostno-stawowe (wedrujgce zapalenie
stawdw), zmiany w watrobie (nawet rak), zmiany
oczne (zapalenie teczoéwki, naczynidwki), zmiany
skérne (rumien guzowaty)

457. Diagnostyka Crohna:

- endoskopia (pomocniczo markery zapalne,
przeciwciata ASCA, wzrost kalprotektyny,
laktoferytyny w kale)

458. Wrzodziejgce zapalenie jelita grubego najczesciej | = odbytnicy i esicy
dotyczy:
459. WZJG szerzy sie w sposob ciggty/skaczacy: - ciaggly
460. W WZJG owrzodzenie dotyczy: - btony Sluzowej
461. Owrzodzenia btony $luzowej, polipy rzekome | 2WZJG

(pseudopolipy), zanik haustracji, skrécenie i zwezenie
jelita (obraz rury) to obraz mikroskopowy:

462. We WZJG moga by¢ obecne ziarniniaki, a zapalenie
ograniczone jest do btony Sluzowej i powierzchownej
warstwy btony podsluzowej. P/F

-> F, ziarniniaki nie wystepujg

463. We WZJG proces zapalny i mediatory reakcji zapalnej
mogg uszkadza¢ btone miesniowg witasciwg i zaburzac
przewodnictwo nerwowo-miesSniowe, prowadzgc do
poszerzenia Swiatta jelita i powstania:

—>toksycznego jelita olbrzymiego

464. Zmiany histologiczne obserwowane we WZJG:

- naciek neutrofili, ropnie kryptowe i
miedzykryptowe, znieksztatcenia krypt, metaplazje
nabtonkowe

465. Przeciwciata pANCA wystepujg u 60% pacjentow z:

-> WZJG

466. Przeciwciata ASCA wystepujg u 60% pacjentéw z:

—>ch. Crohna

467. Powikfania pozajelitowe WZJG sg takie same jak w
przypadku choroby Crohna. Do powiktan
pozajelitowych WZJG naleza:

- polipowato$¢ zapalna, megacolon toxicum, rak
j.grubegoo, perforacja, krwotoki, zwezenia, ropnie,
szczelina odbytu

468. Krwawienie czesciej w : WZJG/ChLC >WZJG

469. BOl brzucha czesciej w : WZJG/ChLC —->ChLC

470. Przetoki czesciej w : WZJG/ChLC ->ChLC

471. Zajecie odbytnicy czesciej w : WZJG/ChLC >WZJG

472. Zmiany okotoodbytowe czesciej w : WZJG/ChLC ->ChLC

473. Zwezenie jelita czesciej w : WZJG/ChLC —>ChLC

474. Najczestszy powdd choroby niedokrwiennej jelit to: | ->zaawansowana miazdzyca

475. Najczestszy nowotwor ztosliwy przewodu | > gruczolakorak jelita grubego
pokarmowego:

476. ,,Modelowy” pacjent z gruczolakorakiem jelita | 260-70 lat mezczyzna
grubego:

477. U miodych gruczolakorak jelita grubego jest
uwarunkowany genetycznie lub stanowi powiktfanie:

- przewlektych stanéw zapalnych jelit np. WZJG

478. Jakie sg szlaki patogenezy gruczolakoraka jelita
grubego?

—>szlak gruczolak-rak (APC/ B-katenina)

Szlak zmian zgbkowanych

Szlak zwigzany z niestabilnosciag mikrosatelitarna
(zespot Lyncha)

479. Za 80% sporadycznych gruczolakorakéw j.grubego
odpowiedzialny jest szlak:

-> szlak gruczolak-rak (APC/ B-katenina)




480. Omow szlak szlak gruczolak-rak (APC/ B-katenina)
(btw szlak ten wystepuje w polipowatosci rodzinnej)

—>obie kopie genu APC (supresora kateniny) s3
inaktywowane—wieoetapowe mechanizmy-->
gruczolak--> rak inwazyjny

481. Na czym polega szlak zmian zgbkowanych w
patogenezie gruczolakoraka j.grubego?

- hipermetylacja obszaru promotora genu MLH1

482. Objawy kliniczne charakterystyczne dla

gruczolakorakéw katnicy i lewej cze$ci okreznicy:

- niedokrwistosé, zmeczenie

483. Objawy kliniczne charakterystyczne lewej czesci
okreznicy:

—>krew utajona, zmiana rytmu wyprdznien

484. Skala Dukesa oraz skala AJCC stuzy ocenie:

- stagingu raka jelita grubego

485. Gdzie najczesciej przerzuty daje rak jelita grubego?

- watroba

486. Guzy proksymalnej czesci jelita rosng
dystalnej czesci jelita majg tendencje do
obraz ........

Guzy proksymalnej czesci jelita rosng polipowato, a
guzy dystalnej czesci jelita majg tendencje do
pierscieniowatego wzrostu tworzg obraz kétka do
haftowania serwetki (tamborek).

487. Mikroskopowy obraz gruczolakoraka jelita grubego:

->walcowate komorki przypominajgce dysplastyczny
nabtonek (charakterystyczny dla gruczolakorakéw),
naciek wywotuje reakcje despoplastyczng
podscieliska, ktdra jest odpowiedzialna za ich
charakterystyczng duzg spoistosé

488. Nowotwoér, w ktorego przebiegu pod mikroskopem
mozemy zaobserwowac reakcje desmoplastyczng to:

—>gruczolakorak jelita grubego

489. Czym jest rakowiak (nazwa nieaktualna)?

- Poprawniej — guz neuroendokrynny, powstajgce
w narzgdach neuroendokrynnych i na podtozu
zréznicowanego pod wzgledem neuroendokrynnym
nabtonka przewodu pokarmowego (np. komoérki G)

490. Najczestsza lokalizacja guzéw neuroendokrynnych?

—>przewdd pokarmowy (a tu jelito cienkie(czcze)),
pozniej ptuco

491. Guzy endokrynne s3g zlokalizowane S$rédsciennie,
tworzgc drobne zmiany polipowate. Nowotwory te sg
zazwyczaj koloru zé6ttego lub brgzowego. P/F

>p

492. Zespot rakowiaka zwigzany jest wydzielaniem przez
guza:

—>substancji wazoaktywnych — serotoniny

493. Objawy zespotu rakowiaka:

- zaczerwienienie skory twarzy, biegunka, dusznos¢
astmatyczna

494. Guzy endokrynne przewodu pokarmowego o
najgrszym rokowaniu sg zlokalizowane w:

—>srodkowym odcinku cewy jelitowej (jelito czcze,
krete)

495. Histologiczne sg zbudowane z wysp, beleczek, pasm,
gruczotow lub ptatéw ztozonych z jednolitych komdrek
ze skapa, rézowa, ziarnistg cytoplazmg i okraggtym lub
owalnym nakrapianym jgdrem komdrkowym. Opis
dotyczy:

—>guzdw endokrynnych

496. Czym jest GIST?

->Nowotwory podscieliskowe przewodu
pokarmowego — nowotwoér wywodzacy sie z tkanki
mezenchymalnej. W przewodzie pokarmowym
najczesciej jest to tkanka podscieliskowa, stad guzy
te maja nazwe GIST (Gastrointestinal Stromal Tumor)

497. Najczestszy nowotwor

brzusznej to:

mezenchymalny jamy

2>GIST

498. GIST najczesciej lokalizuje sie w:

- zotgdku




499. Patogeneza GIST zwigzana jest z mutacja:

- ¢-KIT (genu kodujacego kinaze tyrozynow3)

500. Uznaje sig, ze GIST wywodzi sie z:

“>komorek Cajala (lub komodrek rozrusznika,
miesnidwki przewodu pokarmowego)

501. Marker diagnostyczny GIST:

2>c-KIT

502. Mate GIST sg nieme kliniczne, duze mogg dawac
objawy zwigzane z rozmiarem guza tj.:

—>niedroznos¢ p.pokarmowego, krwawienia

503. Agresywniejszy jest GIST: zotgdka/jelita cienkiego

—jelita cienkiego

504. W endoskopowym badaniu przetyku widac
pierscienie,  przetyk  wyglada jak  tchawica.
Najprawdopodobniej pacjent ma:

—>eozynowe zapalenie przetyku

505. Zespdt Plummera-Vinsona jest cynnikiem ryzyka
....... , W jego przebiegu wystepuje niedobor ..... .

—>raka ptaskonabtonkowego przetyku, zelaza

506. W autoimmunologicznym  zapaleniu  zotadka
wystepuje niedobdr ......

- witaminy B12

507. Sydney system stuzy do oceny zmian zapalnych w
obrebie ..... .

—>zotfadka

508. Najczestsze typy polipow zotadka:

- hiperplastyczne, polipy Elster’a (dna zotadka)

509. Najczestszy typ polipéw jelita grubego:

-> polipy gruczolakowe

510. Czym jest HNPCC (zespdt Lyncha)

—>dziedziczny niepolipowaty rak jelita grubego

511. Wiekszos¢ przypadkéw HNPCC jest zwigzana z
mutacjg genu:

—->MSH2, MLH1

512.




14.POLIPY JELITA GRUBEGO

513. Okragte lub owalne uwypuklenie btony sluzowe;j to:

- polip

514. Rodzaje polipow:

- zapalne, hamartomatyczne, nowotworowe,
hiperplastyczne

515. Rodzaje polipéw hiperplastycznych: —>drobnopecherzykowey, bogaty w komérki
kubkowe

516. Wymien zmiany zgbkowane: —>polip hiperplastyczny, siedzgca zmiana
zgbkowana, siedzgca zmiana zgbkowana z dysplazjg,
tradycyjny gruczolak zgbkowany, gruczolak z
dysplazja

517. Jakie typy gruczolaka wyrdzniamy: - cewkowy, kosmkowy, cewkowo-kosmkowy

518. Wymien zmiany hamartomatyczne: - polipy mtodzienicze, polipy Peutza-Jeghersa,
zespot Cowdena, zespodt Gorlina

519. Najczestsza forma polipéw hamartomatycznych: - polipy mtodziencze

520. Najczestsza lokalizacja polipdw —->odbytnica (najczestszy objaw = krwawienie z

hamartomatycznych:

odbytu)

521. Nienabtonkowe polipy jelita grubego:

—>tagodne nowotwory mezenchymalne (ttuszczaki,
miesaki, neriwakowtdkniaki), nowotwory
neuroendokrynne, GIST, polipy lifoidalne, chtoniaki

522. Polipy hiperplastyczne stanowig okoto ....% polipéw
jelita grubego.

-230

523. Zmiany zgbkowane sg objawowe/bezobjawowe.

—>bezobjawowe

524. Polipy te wykazujg nadmierng, ale prawidtowa
proliferacje, s3 mate zwykle do 5mm. Lokalizujg sie
gtownie w obrebie lewej potowy okreznicy, czesciej u
mezczyzn po40r.z. .

—>polipy hiperplastyczne

525. Polipy drobnopecherzykowe (hiperplastyczne)
wykazujg mutacje ......, a polipy bogate w komaorki
kubkowe wykazujg mutacje ..... .

-> Polipy drobnopecherzykowe (hiperplastyczne)
wykazujg mutacje BRAF, a polipy bogate w komorki
kubkowe wykazujg mutacje KRAS .

526. Polip drobnopechrzykowy jest/nie jest uznawany za
zmiane przednowotworowa.

- jest

527. Polip drobnopechrzykowy jest uznawany za zmiane
przednowotworowg, poniewaz:

- poprzedza rozwoj siedzacego polipa
zgbkowanego

528. Obecne sg krypty lejkowate zwezajace sie ku dotowi
ze strefg proliferacji w podstawnej czesci. Opis
dotyczy polipow:

- hiperplastycznych typ drobnopecherzykowy

529. Czasem na powierzchni takiego polipa widoczna jest
»Cczapeczka” sluzu. Sg trudne diagnostycznie, bo
przypominajg prawidtowg btone $luzowa. Chodzi o

polipy:

—>bogate w komérki kubkowe

530. Polipy czesciej wystepujgce u kobiet, wieksze od
hiperplastycznych, cehcujgce sie nieprawidtowg
proliferacjg prowadzaca do zaburzen
architektonicznych. Znacznie podwyzszajg ryzyko raka,
sg zlokalizowane gtéwnie po prawej czesci okreznicy.
Krypty sg wyraznie poszerzone, majg ksztatt buta lub
butelki, zgbkowania sg zlokalizowane w catej krypcie.
Moze by¢ dysplazja. Chodzi o polipy:

—>siedzgce zmiany zgbkowane

531. Siedzace zmiany zgbkowane czesto wykazuja
obecnos¢ mutacji:

- BRAF, niestabilno$¢ mikrosatelitarna




532. Zaraki prawej potowy okreznicy sg gtéwnie
odpowiedzialne:

—>siedzgce zmiany zgbkowane

533. Uwaza sie je za zmiany prekursorowe dla raka jelita
grubego prawej potowy okreznicy rozwijajgcego sie na
szlaku neoplazji zgbkowanej i by¢ moze do rozwoju
raka dochodzi tu w krdtszym czasie niz w przypadku
szlaku supresorowego.

—>siedzgce zmiany zgbkowane

534. Najrzadsza zmiana zgbkowana jelita gruczego:

—>tradycyjny gruczolak zgbkowany

535. Zmiana zgbkowana wystepujgca u starszych
pacjentéw, gtownie w lewej potowie jelita gubego.
Widoczne wyraZzne zgbkowanie, cechy dysplazji
przewaznie matego stopnia.

—>tradycyjny gruczolak zgbkowany

536. W obrebie tradycyjnego gruczolaka zgbkowanego
stwierdza sie wiele zmian genetycznych, np. mutacje
genu p53, niestabilno$é mikrosatelitarng, mutacje
genow KRAS i BRAF. Jest uwazany za prekursora raka
jelita grubego rozwijajgcego sie na drodze neoplazji
zgbkowanej. Opis dotyczy:

—>tradycyjny gruczolak zgbkowany

537. Nowotwory tagodne z nabtonka przewodu
pokarmowego, o budowie cewkowej lub kosmkowej,
bez cech architektury zgbkowanej. Najczestsze w
jelicie grubym, na catej jego dtugosci. Rozwijajg sie u
dorostych >50, w wiekszosci bezobjawowe. Opis
dotyczy:

—>gruczolaki konwencjonalne

538. Wiekszo$¢ rakow jelita grubego rozwija sie z 2>P
gruczolakow. P/F
539. Stopnie dysplazji rozrézniamy w zmianach —>gruczolakach

zgbkowanych/gruczolachach/zmianach zgbkowanych i
gruczolakach.

540. Najczesciej diagnozowane polipy u dzieci: - polipy mtodzienicze

541. Polipowatos¢ mtodziencza — kiedy? - najczesciej miedzy 1 a 10 r.z., szczyt zachorowan
2-4r.z., czesciej u chtopcow

542. Jak dziedziczona jest mtodziericza polipowatos¢? —autosomalnie dominujgco (moze by¢
spontaniczna)

543, Kryteria rozpoznania polipowatosci mtodzienczej: —>wiecej niz 5 polipdw w j.grubym, obecnos¢

polipodw poza j.grubym, dowolna liczba polipéw u
0s0b z rodzinnym wystepowaniem choroby

544. Pojedyncze polipy nie majg zwigzku z rakiem, ale
chorzy z polipowatoscig majg wieksze ryzyko rozwoju
raka jelita grubego, dwunastnicy i zotgdka. P/F

>p

545. Na przekroju polipéw widoczne sg torbielowate
przestrzenie (ser szwajcarski) wypetniony $luzem.
Obfite podscielisko ze stanem zapalnym, czasem
nadzerki. Mogg wystepowaé zmiany reaktywne i
regeneracyjne maskujgce dysplazje. Opis dotyczy:

- polipdw mtodzienczych

546. Pojedyncze polipy Peutza-Jeghersa sg
czeste/rzadkie.

—>rzadkie

547. Objawy choroby Peutza-Jeghersa:

—>dziesigtki polipéw w catym p.pokarmowym,
plamy barwnikowe na btonach sluzowych (kawa z
mlekiem)




548. Obecnos¢ polipdw Peutza-Jeghersa zwykle
diagnozowana jest ok. ..... r.z., a zmiany barwnikowe
sg obecne od urodzenia lub pojawiajg sie okoto 2 r.z. .

—>25r.2.

549. Objawy Peutza-Jeghersa u dzieci:

> wegtobienie i niedroznosé jelita

550. WSsrdd dorostych z zespotem Peutza-Jeghersa u
okofto ....% rozwijajg sie raki przewodu pokarmowego,
narzadu rodnego i sutka.

273%

551. Ryzyko rozwoju nowotworu u chorych na Peutza-
Jeghersa:

-293%

552. Polipy zlokalizowane w kazdej czesci
p.pokarmowego, najczesciej w jelicie cienkim.
Widoczny rozrosniety ,karykaturalny” nabtonek,
widoczne pasma tkanki miesniowe] gtadkiej, cehcy
nadzerki i regenracji w polipie. Dysplazja nie wystepuje,
krypty sg normalne, zachowana architektura
gruczotowa (cewy).

- polip Peutza-Jeghersa




