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Eksamensnummer:

"1 0o, <#=<4>%?@,+,A>BC<+C%!DC<!E*=B#$+,E+F¥[s=CW)DGD!C=
A. Plast
B. Petroleum

3:NI#=#HEE+,

H:12%!)=+BG=%!#,%E=WEEAC!=C|>%!+C, | BI: B3&
7:111=*0CH-,
B. Lipid

C. Kulhydrat

K:14D*=IB#,AC!)=*LC,%#E!>)M%F+=%C%$%JB*=C=I+!<C!>BN!>)M%EXs:%%$0=!C=!B#$+A,C
A. <20%
B. 20-40 %

3:1IPIQR!S

Q:UD+3$FC,HE!E?$AC,<C!>)M%F+=%C$%IB*=C=!IT#=1>%*=1%C,<C,$!%+3$!,C=DC+,<DGF>¢
U)C=+,CI=#$DGF>%V!*AlF#,I>N$C<C>!>)=C<C!>+Al$# ASQCATBpFC<C=,C

7N7<C*+<LM>%+>F!F#=L+,*B
B. Mukoepidermoidt karcinom

C. Warthins tumor

(:1'5)1%+$!I'WISISEIF*)$#F+C=,C!+!BJ,<TJI$C, | I<D+F$@H>664)%0+3$
A. Adenokarcinom
X N1$#, *LCE$IPG=%!F#=L+ *B

C. Transitiocellulaert karcinom



Eksamensnummer:

Y:U4D+3$FC,!1%M)C!$J, ACF#=L+,*B!>F#3$!J,<C=>?AC>E*=| BZBZHAEC" CR's-1204)
A. Smacellet karcinom
XN7<C,*F#=L+,*B

C. Planocellulaert karcinom

\:I12BEM>CB!C=!F#=#F%C=+>(sA%8)DC<
A. Irreversibel dilatation af bronkier og bronkioler
B. Hypersekretion af bronkialsekret

3:11.<D+<C$>CHE!$IE%DCIC,C!)C=+EC=%!E*=I<C,!%C=B+ #$C!@=*F+*$C

WILD+>I<C=1+IC,1$J, AC@+*)>+!>C>IA=#,J$*BC=IBC<! |SIATH#CEAFGB) CLC$HCE
BN!B+>%G,FOfs. 198)

A. Infektion med Pneumocystis carinii
X" ECF%+*,|BEML*@#L%C=+JB!%J@C=LJ$*>+>

C. Sarkoidose

A2, 1$#DBHS+A, 1% IBI=ANCY!E=#<C!, CI=*C,<*F=+, GHIOB$T+C>$+BTHRES< B>
(s. 204)

7 #=L+ *+<1%JB*=
B. Paragangliom

C. Smacellet karcinom
I

'R:1/J,ACF#=L+*BCEH,+,<<C$C>BHBFC!%**DC=*=<,C<C!AZ4JR=C3(s. 200) !
A. Adenokarcinom og planocellulaert karcinom
X:IBNLC$$C%!*AlBMNLC$SC%

C. Storcellet og smacellet karcinom



Eksamensnummer:

"1+ JCE#F%+* > CF=*>C!>C>!+>G=IDC<!+;Fé¢-28)C=!+
A. Nyre
B. Lunge

3:114IC=,C

'H:13*$+%+>1ISLC=>#I*AIB*=@J>13=*T,|F#,!DG=C!#>>*L+C=C%!BC<!C,|=GFFCICF>%=#+¢
F*B)$+F#%+* QKD $#,<%HC %! THGC>+* C=I+IE*=B(¢#R42)

A. Psoriasis
B. Pyogent granulom

3:N2=M%TCB#!,*<*>JB!

'K:I5B<#,,C$>C,I#EIESC=3$#AC%!)$#<CC)+%C3$!+!<C,!|,C<=CI<CSHE!?>*E#AI>1%*$ILM$+,<
X#==CYeHE#AI>IC=IC%!CF>CB)GSR)I6&

A. Dysplasi

XN-C%#)$#>+!

C. Neoplasi

!
'‘Q:111>CI<*BCB@=#,?>!L*$+%+>IC=IE*=N£>288)%!#E
A. Iskaemi

XNO*F>+,C=

C. Stralebehandling



Eksamensnummer:

(o1 3*$+%+>1ISLC=r>#IC=IF#=#F % C&S >3 %!DC<

7:11*%+,JC=$+AlJ<@=C<C$>C!+ IS IBIL 4$*,

B. @get incidens af colondivertikler

C. Granulomatgs inflammation af colon

'Y:14D+$FC,1#E!,C<C,>%NC,<CIDC,%=+FC$!%JB*=C=!C=l#>>*L+C=CopBCKBESH* @#L %(

A#>%=016:+224)

7:N7<C*F#=L+,*B!

B. Karcinoid (neuroendokrin)

C. Gastrointestinal stromal tumor

I 2)+<J=8 GB#%*B!C=!F#=#F%C=+>CRECHIBIC<

A. Der ses ofte et symptomfrit interval pa mere end 24 timer

B. Ses ofte hos xldre patienter med hjerneatrofi

3:IX$?<,+,AISFM$<C>I*E%CI*DC==+D,+,AI#E!#:IBC,+ AC#BC<+#

'W:IcC,ITM))+A>C%CIN=>#A1%+$1#)*)$Cd+H&sO592 @ =+C=

7:141C=,C+,E#3F%

B. Haemorrhagia cerebri

C. Subaraknoidal blgdning



Eksamensnummer:

'N1cC,ITM))+AC>%CIN=>#A!%+3$!3e;!% IR =00)C=
A. Glioblastomer
X N-CY%#>%#>IC=

C. Meningeomer

HR:N8C<!@C,+A,ITM)C=%C,>&%,?C
A. Fibrinoid nekrose af kar
B. Hyperplastisk forandring af kar

3:NAM#S$+,1#=%C=+*$*>B$C=*>C

H'":1cC,ITM))+AC>%CIN=>#Al1%+3$!@C,+A, TM)@&%6QA 23 +*,!C=
A. Relateret til nyresygdom

XM"<+*)#%+>EWFC,%+C$

C. Relateret til binyresygdom

!
HH:!cC,ID+A%+A>%CIN=>#A!%+3$!I<D+F$+ AI#E!C%!#@<*B+,# 6! #5F)o##,CI=+>BC!C=
7:17%C=*>F$C+*>C

B. Diabetes

C. Hypertension

I

HK:18C<!-f FC@C=A>IBC<+#>F$C=8L5Gp

A. Hyaline aflejringer

XI_#EHESCI=+ AC=

C. Lipid aflejringer



Eksamensnummer:

HQ:IcCIE?=>%CIB+F=*>F*)+>FCIE*=#,<=+ AC=IDC<!C%!#FJ%!BM*F#=<&E 1 B¥=F%!>C>!C
7:'H1%+$!HQ!%+BC=
B. 24 til 48 timer

C. 48 til 72 timer

H(:-MF>*BIF#,1%)>%NI+#$$CIE+=CITIC=%CF#B=C]'BC,!*)>%N=!E*=IL#:\(!S!D&<F*BBC,<C!
(s. 182)
|

A. Hgjre atrium

B. Hgjre ventrikell!!

3:118C,>%=C!#%=+JB



Eksamensnummer:

_590;879;5167829 !

516782! HX!4.c IU"1#$%)*+,%V

70-arig skaldet landmand bliver henvist til hudleege pa grund af flere rgdlige, torre,

skeeldende laesioner i venstre tinding samt et lille sar (1 cm i diameter) ved nzeseflgjen.

Patienten har aldrig tidligere haft hudproblemer.

!
HY:'&4D+$FC,!$G>+*,1U%M)Clb!<+#A,*>CV!IC=ITIR 5=+ AC,'E*=BC,%$+A!CF>CB)C$!
IN]I*AITD*=ITM))+A%!I<D+F$C=!<C,,CI$G>+*,I>+Al%H{$! 5IZH2GhRAHP!

Histologisk type / diagnose: Aktinisk keratose.
% som udvikler sig til hudkreeft: 0,1-10%.

Hudlzaegen behandler leesionen i tindingen med curettage og tager en biopsi fra saret ved

naeseflgjen. Biopsien fra naeseflgjen viser sig at vaere et basocellulaert karcinom.
I

HY :HX#>*L C$$IPG=%!F#=L+,*B!F#,!+,<<C$C>!+IE$C=C!J,<C=%M)C=:1eGD,!<C!K!D+A%+A
*Al<C=C>1%M)+>FCIF$+,+>FCH=GD$EDs&#, | <C!|B#F=*>F*)+>F!>C&I<V
(s. 629) (6 point)!

Undertype 1: Superficiel (multifokal).

Klinisk praesentation: En eller flere rade, skeellende, skarpt afgraensede
plaques, som kan ligne eksem.

Undertype 2: Noduleer (klassisk, mikronoduleer).

Klinisk praesentation: En knudret ofte ulcereret tumor med en voldformet
perlemorsglinsende randzone med tydelig
kartegning.

Undertype 3: Infiltrerende (Non-skleroserende; morfeatype).

Klinisk praesentation: Ikke-ulcereret lys aragtig forandring, som fales fast.



Eksamensnummer:

Det basocellulzere karcinom hos denne patient bliver pa baggrund af klinikken og
det histologiske svar opfattet som en hgjrisikotumor.

HY:KeGD, (|E#F%*C#B1+ <AN=I+IDJ=<C=+, ACAHEYL! @#>*LISESW=L +, *B)E#%%C>!
>*BIC, IT?l=+>+F*06JBks: 630) (5 point)!!
!

Faktor 1: Tumorstgrrelse >2 cm (T2).

Faktor 2: Lokalisation i risikoomradde.

Faktor 3: Histologisk subtype.

Faktor 4: Perineural veekst.

Faktor 5: Recidiv tumor i hoved og hals regionen.

F@rstevalgsbehandling af hgjrisikotumorer er kirurgisk behandling eller straleterapi.
Patienten henvises derfor til plastikkirurgisk afdeling med henblik pa excision af tumor
med peroperativ frysemikroskopiundersggelse.

!
HY:@D#<!C=!E*=<C$C,|DC<IE=M>CB+F=*>F*)+J,<C=>?AC$>C]*Al TD#<!C=!E*=BN$C%!B(
J,<C=>?AC$>C!+<C%#F%JCSEMI%BGECEIT (2 point)!

Fordel: Hurtigt mikroskopisvar inden for en halv time.

Formal: Under operationen at sikre frie resektionsrande.

10



Eksamensnummer:

|
HY:@eGD,!%*DG>C,%$+AC!J$CB)CMDGBEF=*>F*)+J,<C=>?ACRIBL point)!

Ulempe 1: Tidskreevende.
Ulempe 2: Morfologien er ikke sG god som i normalt fikseret og
paraffinindstgbt vaev.

11



Eksamensnummer:

516782/ H\&!6geh_5/56"IUH$HH*+,%V

| forbindelse med kejsersnit pa en 39-arig kvinde findes uterus med flere subsergst
beliggende, velafgraensede tumorer. Gynaekologen beskriver i sin operationsbeskrivelse,

at uterus er deformeret af “"fibromer”.
I

H\:'&!4D#<!C=I<C,!F*==CF%C!T+>%*$* AA XIS @ +>>C!%IB*=C=0!
(s. 377-388) (2 point)!

Svar: Leiomyomer.
!

H\:H8eGD,!(I>MB)%*BC=]!>*BliIE+@=*BC=,Ci'TM))+A%!F#,!A+DC!#,3$C<,+,Al%+3$&!
(s. 378-379) (5 point)!

Symptom 1: Blgdning.

Symptom 2: Tyngdefornemmelse.

Symptom 3: Tryksymptomer.

Symptom 4: Smerter — evt. ved torkvering af subsergst leiomyom.
Symptom 5: Infertilitet, f@dselsproblemer.

12



Eksamensnummer:

5 ar senere beslutter kvinden sig for at blive hysterektomeret (fjernelse af uterus) pga.

symptomer fra “fiboromerne”. Ved makroskopisk undersggelse findes foruden “fibromerne”

et fortykket endometrium.

I

I
H\:K&!7,A+DIC,|+FEQ$#>%+>FIN=>#A]!<C=IF#,|[E*=F$#=C!<C%'E*=%MFFC<C!C,<*BC%=+.
(s.371) (2 point)!

Svar: Endometriehyperplasi (simpel /kompleks hyperplasi — med/uden atypi).

Det viser sig overraskende ved mikroskopi af de udtagne snit, at endometriet er infiltreret af
karcinom.

H\:BAD+$FC, IT+>%*$*A+>F1%6M)CHEBEY, *BIC=1BC>%! TNE)3AR 2 point)!

Svar: Endometrioidt adenokarcinom.

Pget gstrogenpavirkning har stor betydning for udviklingen af endometriekarcinom.

H\:( &7 ,A+D!Q!*DC=*=<,C<CIN=>#AC=]!>*BIBGEALCH)! ?>%=*AC,)ND+=F,+ A&!
(s. 374) (4 point)!

Overordnet arsag 1: Reproduktive forhold (tidlig menarch, sen menopause, fa
svangerskaber).

Overordnet arsag 2: Overveegt.

Overordnet arsag 3: Polycystisk ovariesyndrom.

Overordnet arsag 4: Langvarig Tamoxifenbehandling i forbindelse med brystkraeft.

13



Eksamensnummer:

H\:Y&eGD, 1%*1>IG$<, CIRIB#S+A, C1%M)C=I#E!C,<*BCY%=+CF#=L#FBICHB:-|=C38%L
06+$12>%=*AC,)ND+&E., 378-374) (2 point)

Histologisk type 1: Clear-celle karcinom.

Histologisk type 2: Sergst karcinom.

Pa baggrund af kvindens alder mistaenkes, at det kunne dreje sig om en arvelig form for
kraeft. Kvinden beretter, at der har veeret flere tilfeelde af coloncancer hos yngre personer i
den naermeste familie, hvilket giver overvejelser, om der kunne veere tale om en hereditaer
non-polyposis colorectal cancer(HNPCC)-associeret endometriecancer.

Inden kvinden henvises til genetisk radgivning, har patologen mulighed for at lave en
immunhistokemisk undersggelse, som indirekte tester defekter i bestemte gener gennem
undersggelse af ekspression eller mangel pa ekspression af de proteiner, de koder for.
Metoden er analog til den, der udfgres ved mistanke om HNPCC-associeret colorectal

cancer.
|

H\:\ 8@ D+$FC!A=]))CI#HE!A@ =] +CBT!4e133]'%C>%C>I<CEIE*=&!
(s. 255, s. 374) (2 point):!

Gruppe af gener: DNA mismatch repair gener.

Kvinder med mutationer i tumorsuppressor generne BRCA1 og 2 har ligeledes gget risiko
for at udvikle endometriekarcinom.

!

!
H\:V8eGD,!%=C!?D=+AC!*=A#,C=]|'TD*=I<CHREAPr»Ra#>>*_+C=C<C!L#,8C=C
(s. 378, 386, 419) (3 point)!

Organ 1: Mamma.
Organ 2: Tuba.
Organ 3: Ovarium (pancreas).

14



Eksamensnummer:

516782!HV&.!/2829#$IH)*+,%V

En 68-arig mandlig kronisk alkoholiker indlaegges pa hepatologisk afdeling med ascites.
Udviklingen af ascites ved levercirrose er kompleks og involverer flere mekanismer, som
er indbyrdes afhaengige.

!
HWAEXC>F=+D!F*=%!K!#E!<+>>CIBC<D+=FC,<C!BCF#,+>BC=I#E!@C%M<,+ AlE*=1J<D+F$:
DC<I$CDC=L+&(z*289) (6 point)!

Mekanisme 1: Portal hypertension (intrahepatisk sinusoidal hypertension).

Mekanisme 2: Lavt kolloidosmotisk tryk pga. kronisk leverskade med nedsat
produktion af albumin.

Mekanisme 3: Sekundazer hyperaldosteronisme med gget Na+ reabsorption i
nyren og heraf falgende vandretention (falger af nedsat
intravaskulaert volumen).

| Ipbet af aftenen bliver manden tiltagende cerebralt pavirket og gar til sidst i leverkoma.

!

!
HWE&KC>F=+D!%*BCF#,+>BC=]!TD*=DC<!<C,! *=B#$CHEA+E%, + A#E!>F#<C$+AC!>%*EE
C=IF*B)=*B+%%C=C%!DC<!$CDC=L+==*>C]I*Al>*B!I<C=DC<!@+<=#AC=1%+$!I<D+F$+ Al#
C,LC)T#$*)#%ts&266, s. 289) (4 point)!

Mekanisme 1: Portal hypertension shunter blodet via porto-systemiske vengse
anastomoser uden om leveren.

Mekanisme 2: Sveer nedsat leverfunktion medfdrer nedsat nedbrydning af en
raekke substanser bl.a. stoffer med neurotransmitterlignende
egenskaber.

15



Eksamensnummer:

Forvagten har ved sin objektive undersggelse beskrevet, at manden har bilateral

(dobbeltsidig) gynakomasti.
!

HW:K!4D#<!FJ,,C!DG=C!E*=F$#=+,AC,)N!<C%%C]!>NE=CB%!N=>#AC,'E*=DC,%C>!#%!DC
%+3$!B#,<C,>!$SCDC=>NDs<2B5) (2 point)!

Svar: Nedsat nedbrydning af gstrogen i leveren pga. kronisk

leverinsufficiens.
I

|

!

HW & M,GF*B#>%3+*EW€+*)#%H3R, <=C!%+IEGS<C!F#,N=>#AC, 'iED}>C>:!
T*DC<N=>#Al%+3$!< CU=SRECHSEFFRI<+*)#%H @ +$#% C=#$ AM,GRTB#HHF>, AZ*=!
<C,,CIT*DC<N=>#A]'#,AKHE3+,+>FC!CF>CB}BEFFC=I$C=*_+C=@<C

(s. 415) (5 point)!

Hovedarsag : Hormonal ubalance; gget gstrogen / nedsat androgen aktivitet.
Klinisk eksempel 1: Hormonproducerende testistumor.

Klinisk eksempel 2: Hormonproducerende hypofysetumor.

Klinisk eksempel 3: Misbrug af steroider; andre medikamenter.

Forvagten har i sin objektive undersggelse, udover ascites og gynaakomasti, bemaerket
andre ”stigmata” pa patientens krop, som understgtter indtrykket af kronisk
leverpavirkning.

HW:(1eGD,!(1#,<=CI*@ICF%+DCIEJ,<!U+,>)CF%-+* IC$$C=!)#$)#%+* V]1>*BIF#,|DG=CI=C$#?
F=* +>FI$CDC=E>IEC,>*AlE*=F$#=1<C,|BC=C!>)CL+E+FFC!BCF#,+>BC! @#MA<CBIUN=>#
(s. 265-266, s. 289-290) (10 point)

Objektiv fund 1: Hudblgdninger (blG meerker).

Mekanismen bag: Nedsat produktion af koagulationsfaktorer.

16



Objektiv fund 2:

Mekanismen bag:

Objektiv fund 3:

Mekanismen bag:

Objektiv fund 4:

Mekanismen bag:

Objektiv fund 5:

Mekanismen bag:

Eksamensnummer:

Spider naevi (edderkoppelignende kardilatationer).

Nedsat nedbrydning af gstrogen.

Testisatrofi.

Nedsat nedbrydning af gstrogen.

Splenomegali (palpation af milten under venstre curvatur).

Langvarig kronisk stase i portalkredsigbet.

Caput medusa (overfladiske hudvener pGg maven, som radierer ud
fra umbilicus mod ribbenskurvaturen).

Portal hypertension, som dbner eksisterende kollateraler mellem
det systemiske og portale kredslgb.

Patienten er kendt i afdelingen og har tidligere faet taget leverbiopsier, som har vist

alkoholisk steatohepatitis.

HW &K C>F=+DIF*=%!<C%! T+>%+$HTEIOE!>% CHY* T Q) 270N Y paiat)!

Beskrivelse:

Leverveaev praeget af steatose (fedtdegeneration) og levercelle-
ballooning (hydropdegeneration). Der ses pericellulzer fibrose,
iseer omkring centralvenen samt inflammation i relation til fokale
levercellenekroser (iseer centrilobulzert). Endeligt kan pdvises

Mallory legemer (hyalin degeneration) i levercellerne.

17



Eksamensnummer:

516782!H"&!c2Z"e"0"5e2IHSIKI ) *+,%V

HA:' &NcCE+=iF*=%IF=*>C@&! 23) (2 point)

!
Svar: Nekrose er en ufysiologisk proces efter en akut skade, hvor cellerne dgr med

friggrelse af deres cytoplasmatiske og nuklezere indhold til omgivelserne.

HM:HUIcCE+,FIF*=$CDC=>%C#%*217&!(2 point)

Svar: En abnorm, oftest reversibel ophobning af triglycerider (fedt) i levercellerne.

HMN KECCE+,F!IF*=%!$CDC=LHs=28€)&B point)

!
Svar: En diffus leveraffektion, hvor leverens normale lobulaere struktur er ophaevet pd

grund af fibrose og dannelse af regenererende knuder af leverceller.

HA:@ICCE+]F*=%#<C *BM*{E€&68) (2 point)

Svar: Forekomst af endometrieelementer (kirtler og stroma) i myometriet.

H": (&cCE+,F!IF*=%!C,<*BC%=&(s. 368) (2 point)!

Svar: Forekomst af funktionelt endometrievaev uden for corpus uteri.
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Eksamensnummer:

HAY &ICCE||F*=%!BMC$*B#%s424) (2 point)!

Svar: En multifokal, knoglemarvsbaseret plasmacelleneoplasi med associeret

M-komponent.
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Eksamensnummer:

X"/12c5167829 !

516782!KRe4k2902U"1#$3a)*+,%V

Pa billedet ses snit af myokardiebiopsi fra en patient med aflejring af proteinholdigt
materiale mellem myocytterne.

KR:8eGD,!<CIQIF$#>:6196M)C=I#EIF#=<+*BME#%3-861) (4 point)!

Type 1: Dilateret.

Type 2: Hypertrofisk.

Type 3: Restriktiv.

Type 4: Arytmogen hgjre ventrikel kardiomyopati.

!
20



Eksamensnummer:

KR:@4D+$FC,|F#=<+*BM*)#%+E*=B!D+$!<C=!F$#>>+>F!| DG=CHEEUEBAC, ! C=1#BM$*+<!
*Al=C%!C,34E€%!E*=<C$%!+!TCSOKT HEEYo2 Yk )!

Svar:

Restriktiv kardiomyopati.

KR:R4D+>1<C=!+FFC!D#=1%#$C!*BIF#=<+*BM*)#$tFHSE3C2 C%!E*=CF*B>%#E!E+@=*>C!
UE:CF>:1+IDC,>%=C!DC,%=+FC$>| E*-43G IR\ TD#NID#,<>M,$+A%!=C)=G>C,%C=C]!
TD#<!D+$$C!)#%*AC,C>C,!<C=%+$!DG=UMAMBBF CF*A+>FEIE=C=!FC,<C=!<J!
U,GD,!QW(s. 169-178) (6 point)!

Diagnose:

Patogenese:

/Atiologisk faktor 1:

/Atiologisk faktor 2:

/Atiologisk faktor 3:

/Atiologisk faktor 4:

Aldre myokardieinfarkt.

Koronartrombose p.g.a. aterosklerose.

Hyperlipidaemi (hyperkolesterolaemi (LDL); hyperlipoproteiner).

Diabetes / fedme.

Hypertension.

Rygning.
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Eksamensnummer:

KR:@#D,A+DIKI%M)C=!+,E$#BB#%+* IBC<I=C$#%+*,1%+$I TIC=%C%!*AIF*BIBC<!C%!CF>(
G%+*Bi+1%+$I TDC=I#EI<@B&S0) (6 point)!

Type 1: Endokarditis.

Atiologi: Infektigs: bakteriel, non-infektigs: febris rheumatica.

Type 2: Myokarditis.

Atiologi: Infektigs: viral, borrelia.

Type 3: Pericarditis.

/Atiolog: Infektigs: Virus og bakterier, non-infektigs: neoplastisk, uraemi,
AMI.
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Eksamensnummer:

5167821K'&!/.e6291U"I#$%!"(1)*+,%V

Pa billedet ses snit fra lunge med ophobning af erytrocytter i kapillzererne og
brunpigmenterede makrofager i alveolelumen.!
|

K"' &GD,!TD#<")T*@,+,AC,I#E!TC, T*$<>D+>I<C,!C,CI*Al<C,!#,<C,ILC$$C%M)C!C=1I<%=N
E*F*AITD#<IN=>#AC,*E%C!D+HDEBHC point)!

Celletype 1 er udtryk for: Akut lungestase.
Celletype 2 er udtryk for: Kronisk lungestase.
Arsag: Venstresidig hjerteinsufficiens.
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Eksamensnummer:

K':H&C=IFJ,,C*A>NIT#DCIDG=C%!+,%=##$DC*$G=IDG>FC*)T*@,+,AIBC<I$#D%!)=*%6C-+,
7,A+DI@C%CA,C$>C,|E*=I<C,,C1%M)C!DG>FC]ITD+$FC, I>MA<*BI<C=IHAFE B G=C!%#$C
BC<!%=CHIB)$C=!)NIN=>#AC=I<E€5%+6$891) (5 point)!

Betegnelse for denne type vaeske: Transsudat.

Sygdom: Lungegdem.

Arsag 1: Venstresidig hjerteinsufficiens.
Arsag 2: Overhydrering (evt. nyresvigt).
Arsag 3: Toksisk (irriterende luftarter).

K':K&C=IFJ,,Cl+1>%CIEBAD G=C%!%#$CI*BIC, |IF*B@+ #%+* HEI@$7<,+ AI*Al CF=*06+>FC
#$DC*$C>C)%#:14D+$FC,I>MA<*BIBNY6C!B#, | JHHACTLRR! - $$C!
)#%*AC,03,bG%+$*A+C, I<C=%+HDEB2CQ!point)!

Sygdom: Lungeinfarkt.

Patogenese / ztiologi: Pulmonal embolus, dyb vengs trombose.
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Eksamensnummer:

K" Q8eGD,!QIN=>#AC=1%+$!)J$B* #$! TM)C=%C,>+*,*AITD+$FC!E*=#, <€ MCHREHTHB!
(s. 195) (5 point)

Arsag 1: Tromboembolier.

Arsag 2: Kronisk obstruktiv lungelidelse.

Arsag 3: Lungefibrose.

Arsag 4: Venstresidigt hjertesvigt.

Forandringer i hjertet: Cor pulmonale/hgjresidig ventrikelhypertrofi.
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Eksamensnummer:

516782!KH&!_e56/2!U"1#8%¥+,%V

Billederne er fra acetabulums ledflade, hvor 1 repraesenterer ledbrusk, 2 bruskagtigt

tumorveeyv, der destruerer knogle og vokser ind i ledbrusken og 3 selve tumorvavet der med
forst@rrelse ses at indeholde atypiske bruskceller.

KH:'82=1%JB*=!@C,+A,|C$$CHBEFBA<!>F#$!<C,IF#$<E301-52) (2 point)!

Benign / malign: Malign.

Histologisk type: Kondrosarkom.
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Eksamensnummer:

KH:&'TD+$FC,#$<C=>A=]))CID+3$!<C,,C!%JB*=E*=B! *RIFPR+SEEC #,<=C!%IB*=C=!
U,GD,!HV!BC<!$+A,C,<CH=*A *>CI>C>*EYRTHIEGHA<C,,CI#$<C=>A=1))CO
(s. 551, 545 og 474) (3 point)!!

Aldersgruppe: Voksne og aldre.
Andre tumorer: Metastaser.
Andre tumorer: Myelomatose.

KH:R4D#<CHaC%CA,C$>CREI=DGF>%!)N!F,*A$C,'BC<!C,))G,|@=J>FF#))C]!<C=!
+B+%GE)+EM>C>F+0IC, >
(s. 549) (2 point)!

Betegnelse: Osteokondrom/kartilagings eksostose.

KH:®7,A+D! #D,!*Al@C>F=+D!F*=%Et)$#>%+>FC]![*,E$#BB#%*=+>FC!>MA<*BBC!+!

F.*A$C=,&(s. 539 og 534) (4 point)!!l

Betegnelse / navn: Fibrgs dysplasi.

Beskrivelse: Delvist arvelig vaekstforstyrrelse med erstatning af

knoglestrukturen med fibragst vaev og metaplastiske

knogletrabekler.

Betegnelse / navn: Osteoporose.

Beskrivelse: Delvist “miljg” betinget degenerativ sygdom med nedsat
knogleindhold.
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Eksamensnummer:

KH: @4D#<!E*=>%N>!DC<!*>%C*BMC$+%+>I*Al TD#<!D+$EAF RS =M G%+*
(s. 532) (2 point)!

Hvad forstds ved osteomyelitis: Inflammation i knoglen.

Klassisk aetiologi: Stafylokokker.
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