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¢) Oznaczenie odpowiedzi nastgpuje przez zamazanie olowkiem 2B lub 3B calej powierzchni
prostokata wybranej przez Ciebie odpowiedzi. Pamigtaj, ze od poprawnosci zamazania pola w duze;
mierze zalezy poprawno$¢ odczytu podanej przez Ciebie odpowiedzi. Przyktady poprawnego
zamazywania pola mozesz zobaczy¢ powyzej.

d) Proponujemy, aby w czasie rozwigzywania testu najpierw zaznacza¢ odpowiedz delikatna kropkq
Gdy przekonasz sig, ze dobrze wybratas/e$, zakreshisz silmie cale pole. Jezeli chcesz zmiemé
odpowiedz, wymaz gumka owe WCZE:GIHCJSZG zaznaczenie 1 wprowadz nowg, zgodng ze swo_]q wiedzg,
wiasciwg odpowiedz. Gdy upewnisz sie, ze karte z odpowiedziami wypelnitad/e$ poprawnie, zamaz
starannie prostokaty.

Niedopuszczalne jest zniszczenie karty, jej uszkodzenie (zalamanie, zagiecie) zarysowanie brzegu
karty, gdyz moze to by¢ przyczyna zlego jej odezytu.

e) Wybilera) zawsze tylko jedna odpowiedz. Zakresleme wigce] niz jedne] odpowiedzl powoduje jej
niezaliczenie.

f) Na caly egzamin masz 3 godziny. Jezeli nie bedziesz traci¢ czasu na prozno, na pewno zdazysz
odpowiedziec.

g) Jezelh ukonczysz rozwigzywanie zadan wczesnie), mozesz odda¢ karte odpowiedzi
Przewodniczacemu Komisji 1 opusci¢ sale. Wraz z karta odpowiedzi zwracasz rowniez broszurke
z zadaniami, ktora jest drukiem scistego zarachowama.

h) Porozumiewanie si¢ z sgsiadami oraz korzystanie z jakichkolwiek materiatéw pomocniczych pocigga
za sobg dyskwalifikacje 1 ocen¢ niedostateczng z egzaminu.

Twoj zestaw zadan testowych zostal oznaczony jako WERSJA 1. W zwiazku z tym przypominamy Ci, ze
Two) numer karty winien by¢ nieparzysty. Dla potwierdzenia tego, ze rozwigzujesz wersje | w wierszu 7
ornej czesci karty zakre$lono pole z eyfra 1. Prawidlowe zaznaczenie widaé na rysunku nizej
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Nr 1. U chorego na przewlektg biataczke eozynofilowa i z obecno$ciag onkogenu
ETV6-PDGFRp w leczeniu | linii nalezy zastosowac:

A. nilotynib.

B. pegylowany interferon alfa.
C. dazatynib.

D. imatynib.

E. mepolizumab.

Nr 2. W przypadku pacjenta z powtarzajgca sie hipereozynofilig we krwi obwodo-
wej (~2x10%1) bez cech uszkodzenia narzadowego i obecnosci klonalnych
zaburzen cytogenetycznych postepowaniem z wyboru jest:

A. prednizon.

B. obserwacja.

C. hydroksymocznik.
D. imatynib.

E. deksametazon.

Nr 3. Zastosowanie imatynibu u pacjenta z przewlekta biataczkg eozynofilowg
| obecnoscig onkogenu FIP1L1-PDGFRe umozliwia uzyskanie catkowite] remisji
hematologicznej i molekularnej odpowiednio u nastepujgcego odsetka chorych:

A. 50% i okoto 20%.
B. 100% i okoto 90%.
C. 100% I ckoto 50%.
D. 70% i okoto 60%.
E. 30% 1 okoto 10%.

Nr 4. Najczestszg przyczynag zgonu u chorych z zespotem hipereozynofilowym
jest:

A. wstrzas septyczny.

B. ostra niewydolnos¢ nerek.

C. zator tetnicy ptucnej.

D. wtérny nowotwor.,

E. zawat miesnia sercowego.

Nr 5. Poliklonalna hipergammaglobulinemia, zwiekszone stezenie IgE oraz atopia
W wywiadzie sg charakterystyczne dla:

A. eozynofilowej ziarniniakowatosci z zapaleniem naczyn (z. Churga-Strauss).
B. wariantu mieloproliferacyjnego zespotu hipereozynofilowego.

C. zespotu Sjogrena.

D. wariantu limfocytowego zespotu hipereozynofilowego.

E. chioniaka limfoblastycznego T-komoérkowego z rearanzacjg FGFR1.
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Nr 6. Transplantacja allogeniczna u chorego na ostrg biataczke limfoblastyczng
B-komorkowa nie jest wskazana gdy:

A. wyjsciowa leukocytoza jest > 30 x107/.

B. minimalna choroba resztkowa po indukcji wynosi < 0,1%.

C. minimalna choroba resztkowa po konsolidacji wynosi = 0,01%.
D. obecna jest t(4;11).

E. obecna jest 1(9;22).

Nr 7. Wskazaniem do podania rytuksymabu u pacjenta z ostrg biataczka
limfoblastyczng B-komoérkowg jest ekspresja antygenu CD20 na co najmniej:

A. 100% komorek biataczkowych.
B. 70% komorek biataczkowych.
C. 30% komorek biataczkowych.
D. 20% komodrek biataczkowych.
E. 5% komorek biataczkowych.

Nr 8. W przypadku pacjentki z ostrg biataczkg limfoblastyczng B-komorkowa
rozpoznang w |l trymestrze cigzy nalezy zaproponowac:

A. tylko kortykosteroidy.

B. tylko pulsy cyklofosfamidu.

C. standardowe leczenie indukujgce.

D. indukcje remisji bez antracyklin.

E. indukcje remisji bez alkaloidow vinca.

Nr 9. U chorego z ostrg biataczkg limfoblastyczna, obecnoscig BCR-ABL
| zajeciem osrodkowego uktadu nerwowego, nalezy zastosowac nastepujacy
Inhibitor kinazy tyrozynowej:

A. nilotynib.  B. bosutynib. C. imatynib.  D. dazatynib. E. sorafenib.

Nr 10. W przypadku zajecia osrodkowego uktadu nerwowego w przebiegu ostrej
biataczki limfoblastycznej nalezy unika¢ jednoczasowego podawania lekow
dokanatowych z:

1) pegylowang asparaginaza;

2) nelarabing;

3) dazatynibem:;

4) blinatutumabem;

5) inotuzumabem;

6) fludarabing.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1,2. B. 4,5. C.24. D. 5,6. E. 1,3.
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Nr 11. U chorych zakwalifikowanych do transplantaciji autologicznych komoérek
krwiotworczych do czynnikow ryzyka niepowodzenia chemomobilizacji komorek
krwiotworczych naleza:

A. starszy wiek chorego, niedobor zelaza, wczesniejsze leczenie rituksymabem
lub obinutuzumabem.

B. niedobér zelaza, pte¢ meska, starszy wiek chorego, rozpoznanie szpiczaka
plazmocytowego, wczesniejsze dtugotrwate leczenie bortezomibem, lub
cytarabing.

C. dtugotrwate stosowanie melfalanu, analogdéw puryn, lub pochodnych platyny,
dlugotrwate stosowanie lenalidomidu, zajecie szpiku procesem chorobowym.

D. starszy wiek chorego, dtugotrwate stosowanie glikokortykosteroidow, przebyte
wirusowe zapalenie watroby, wczesniejsza radioterapia.

E. wystgpienie ciezkiej cytopenii po chemomoblizacji, zwtaszcza matoptytkowoscl,
rozpoznanie szpiczaka plazmocytowego, wczesniejsze dtugotrwate leczenie
bortezomibem.

Nr 12. W przypadku chemomobilizacji pobranie autologicznych komorek
krwiotwdrczych z krwi obwodowej metodg leukaferezy rozpoczyna sie:

A. w okresie wzrostu liczby neutrofildw po okresie neutropenii | potwierdzeniu, ze
liczba krgzgcych we krwi komorek o fenotypie CD34+ wynosi co najmniej 5/pl.

B. w okresie wzrostu liczby neutrofilow po okresie neutropenii i potwierdzeniu, ze
liczba krgzacych we krwi komérek o fenotypie CD34+ wynosi co najmniej 10/ul.

C. w okresie wzrostu liczby neutrofilow po okresie neutropenii i potwierdzeniu, ze
liczba krgzgcych we krwi komoérek o fenotypie CD34+ wynosi co najmniej 15/pl.

D. w okresie wzrostu liczby neutrofildw po okresie neutropenii i potwierdzeniu, ze
liczba krgzgcych we krwi komorek o fenotypie CD34+ wynosi co najmniej 30/pl.

E. w okresie wzrostu liczby neutrofili powyzej 4000/ul, a liczby ptytek krwi powyzej
50 G/L, nawet jesli liczba krgzacych we krwi komorek o fenotypie CD34+nie
ulegta wzrostowi.

Nr 13. W odniesieniu do czgsteczek uktadu HLA (Human Leukocyte Antigens;
Ludzkie Antygeny Leukocytarne) najmniejszy wptyw na wyniki transplantacii
allogenicznych krwiotworczych komorek macierzystych przypisuje sie
niezgodnosci miedzy biorcg | dawcg w zakresie:

A. HLA-A. B. HLA-B. C. HLA-DR. D.HLA-DQ. E. HLA-DP.

Nr 14. W terapii pierwszej linii ostrej choroby przeszczep przeciw gospodarzowi
w stopniu 2-4 nalezy do leczenia inhibitorem kalcyneuryny dotgczyc:

A. sirolimus.

B. mykofenolan mofetilu.

C. fotofereze zewnagtrzustrojows.

D. metylprednizolon w dawce 1 mg/kg m.c. podawany co 12 godzin.

E. wysokie dawki glikokortykosteroiddw, tj. np. metylprednizolon 10-20 mg/kg m.c.

na dobe.
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Nr 15. U pacjentki lat 48 z ostrg biataczkg promielocytowa w drugiej remisji
hematologicznej (CR2), z niewykrywalnym genem PML/RARalfa w badaniu
molekularnym, dla ktorej wsrod cztonkow rodziny dostepny jest jedynie dawca
haploidentyczny w dalszym postepowaniu:

A. nalezy niezwtocznie przeprowadzi€ transplantacje haploidentycznych
krwiotworczych komorek macierzystych od dawcy rodzinnego.

B. nalezy przeprowadzi¢ przeszczepienie od dawcy niespokrewnionego zgodnego
w zakresie HLA jezeli okaze sie dostepny, a w razie braku takiego dawcy
przeprowadziC przeszczepienie od rodzinnego dawcy haploidentycznego.

C. nalezy zastosowac przeszczepienie autologicznych komorek krwiotwoérczych,
a przeszczepienie allogenicznych komorek krwiotwérczych pozostawic jako
opcje terapeutyczng w szczegolnych przypadkach, np. w przypadku
nieudanego pobrania autologicznych komorek krwiotworczych.

D. nie nalezy przeprowadzac transplantacji komoérek krwiotwoérczych, poniewaz
chora nie posiada zgodnego w zakresie HLA dawcy rodzinnego, a
transplantacja autologicznych komorek krwiotworczych nie jest wskazana.

E. nalezy zastosowac leczenie podtrzymujgce remisje, poniewaz nie ma wskazan
do transplantacji komorek krwiotworczych.

Nr 16. Do czynnikéw, ktore zwiekszajg ryzyko wystapienia choroby przeszczep
przeciw gospodarzowi nalezy pte¢ dawcy i/lub biorcy, jesli:

A. dawca jest kobietg, niezaleznie od pftci biorcy.

B. dawca jest kobietg, a biorca mezczyzng.

C. dawca jest mezczyzng, a biorca kobiets.

D. dawcg jest mezczyzna, niezaleznie od pici biorcy.

E. pteC chorego i dawcy nie ma wptywu na ryzyko choroby przeszczep przeciw
gospodarzowi.

Nr 17. Zakazenie adenowirusem u chorych po transplantacji allogenicznych
komorek krwiotworczych moze wywotywac:

A. zapalenie drog oddechowych, zapalenie jelit, zapalenie wagtroby, zapalenie
nerek i drog moczowych.

B. biegunke, rumien na skorze i limfocytoze.

C. biegunke, rumien na skorze, zapalenie spojowek.

D. powiekszenie weztdw chtonnych, zapalenie slinianek, zapalenie zatok.

E. krwotoczne zapalenie pecherza moczowego, krwotoczne zapalenie osierdzia
| Srodmigzszowe zapalenie ptuc.

Nr 18. W przypadku przeszczepienia choremu z grupg krwi AB Rh-dodatni allo-
genicznych komorek krwiotwdrczych od dawcy z grupg krwi A Rh-dodatni
stwierdza sie:
A. duzg niezgodnos¢ w uktadzie ABO.
B. matg niezgodnos¢ w uktadzie ABO.
C. jednoczesnie duzg i matg niezgodnosc¢ w uktadzie ABO.
D. zgodnosc¢ w uktadzie ABO poniewaz dawca i biorca posiadajg antygen A.
E. nie kategoryzuje sie niezgodnosci w uktadzie ABO, poniewaz niezgodnosc taka
nie ma wptywu na powiktania | przezycie po transplantaciji. Cem:
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Nr 19. U chorego z grupa krwi AB Rh-ujemny we wczesnym okresie po trans-
plantacji allogenicznych komorek krwiotworczych od dawcy z grupg krwi A Rh-
dodatni, przed uzyskaniem rekonstytucji krwiotworzenia nalezy przetaczac
nastepujgce sktadniki krwi:

A. koncentrat krwinek czerwonych grupy A Rh-ujemny, koncentrat ptytek krwi AB
Rh dodatni lub ujemny, osocze O.

B. koncentrat krwinek czerwonych grupy AB Rh-ujemny, koncentrat ptytek krwi A
Rh ujemny, osocze A.

C. koncentrat krwinek czerwonych grupy O Rh-ujemny, koncentrat ptytek krwi O
Rh dodatni lub ujemny, osocze AB.

D. koncentrat krwinek czerwonych grupy A Rh-ujemny, koncentrat ptytek krwi AB
Rh-ujemny, osocze AB.

E. koncentrat krwinek czerwonych grupy A Rh-ujemny, koncentrat ptytek krwi AB
Rh dodatni lub ujemny, osocze A.

Nr 20. Krew pepowinowg jako zrédto komorek krwiotwdrczych do allogenicznej
transplantacji cechuje w poréwnaniu ze szpikiem i krwig obwodowa:

A. szybszy dostep do produktu komorkowego, umozliwiajacy szybka organizacje
transplantacji, wieksza tolerancja immunologiczna, mniejsze ryzyko choroby
przeszczep przeciw gospodarzowi, wyzsza komorkowosg, krotszy czas do
rekonstytucji krwiotworzenia po transplantacii.

B. szybszy dostep do produktu komoérkowego, umozliwiajgcy szybkg organizacje
transplantacji, mniejsza tolerancja immunologiczna, wyzsze ryzyko choroby
przeszczep przeciw gospodarzowi, wyzsza komorkowosc, krotszy czas do
rekonstytucji krwiotworzenia po transplantacii.

C. trudny administracyjnie dostep do produktu komoérkowego, uniemozliwiajgcy
szybka organizacje transplantacji, nizsza tolerancja immunologiczna, wyzsze
ryzyko choroby przeszczep przeciw gospodarzowi, nizsza komorkowosc,
diuzszy czas do rekonstytucji krwiotworzenia po transplantacii.

D. trudny administracyjnie dostep do produktu komorkowego, uniemozliwiajgcy
szybkg organizacje transplantacji, wyzsza tolerancja immunologiczna, nizsze
ryzyko choroby przeszczep przeciw gospodarzowi, wyzsza komorkowosc,
krotszy czas do rekonstytucji krwiotworzenia po transplantacii.

E. szybszy dostep do produktu komdorkowego, umozliwiajacy szybka organizacje
transplantaciji, wieksza tolerancja immunologiczna, mniejsze ryzyko choroby
przeszczep przeciw gospodarzowi, nizsza komorkowosc, dtuzszy czas do
rekonstytucji krwiotworzenia po transplantacii.

Nr 21. Zgodnie z obowigzujacymi zaleceniami u chorych na chtoniaka
grudkowego, w ograniczonym stopniu zaawansowania, bez niekorzystnych
czynnikoéw prognostycznych, w pierwszej kolejnosci nalezy zastosowac:

A. radykalng radioterapie. D. ibrutynib.
B. immunochemioterapie obinutuzumab-bendamustyna. E. idelalizyb.
C. immunochemioterapie rytuksymab-bendamustyna. EE
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Nr 22. U chorych na chitoniaka grudkowego, w llI/IV stopniu wg klasyfikacji
Lugano wskazaniem do rozpoczecia leczenia nie jest:

A. choroba weztowa = 7 cm.

B. niedokrwistos¢ < 10 g/dL.

C. aktywnos¢ LDH mieszczaca sie w granicach normy.

D. wysiek optucnowy.

E. wszystkie powyzsze stanowig wskazanie do rozpoczecia leczenia.

Nr 23. U chorych z podejrzeniem nawrotu chtoniaka grudkowego:

A. nalezy niezwtocznie rozpoczg¢ ratunkowg immunochemioterapie, gdyz kazde
opoznianie leczenia wigze sie z istotnie krotszym przezyciem catkowitym.

B. w pierwszej kolejnosci nalezy histologicznie udokumentowac nawroét chtoniaka
grudkowego.

C. przed rozpoczeciem leczenia nalezy pobrac krew na oznaczenie HLA pacjenta,
w celu doboru dawcy komorek krwiotwoérczych.

D. nalezy oceniC wystepowanie wskazan do rozpoczecia leczenia np. wg GELF.

E. w przypadku choroby zlokalizowanej nalezy skierowaé¢ chorego na ratunkowa
radioterapie.

Nr 24. Leki ukierunkowane molekularnie, zarejestrowane do leczenia chorych na
chtoniaka grudkowego, to:

A. inhibitory kinazy tyrozynowej Brutona (BTK).

B. inhibitory kinazy seroninowo-treoninowej BRAF.
C. inhibitory biatka antyapoptytocznego BCL2.

D. inhibitory kinazy fosfatygyloinozytolowej 3 (PI3K).
E. przeciwciata monoklonalne anty-CD30.

Nr 25. Leczenie podtrzymujgce z zastosowaniem rytuksymabu u chorych na
chtoniaka grudkowego po zakonczonej immunochemioterapii pierwszej linii:

A. prowadzi sie przez okres 3 lat, stosujac rytuksymab w dawce 375 mg/m? co 8
tygodni.

B. wigze sie z wydtuzeniem przezycia catkowitego chorych na chtoniaka
grudkowego.

C. stosuje sie u chorych, ktérzy osiggneli co najmniej stabilizacje choroby.

D. prowadzi sie przez okres 2 lat, stosujgc rytuksymab w dawce 375 mg/m? co 8
tygodni.

E. jest bezwzglednie wskazane u wszystkich chorych na chtoniaka grudkowego
po zakonczeniu immunochemioterapii.
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Nr 26. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace typu dwunastniczego chtoniaka

grudkowego:

A. najczesciej przebiega z zajeciem szpiku kostnego.

B. wigze sie z niekorzystnym rokowaniem.

C. mnigj niz 10% przypadkow moze ulegac progresji do postaci weztowej.

D. najczesciej wystepuje u dzieci.

E. czesto rozpoznawany jest u chorych po laparotomii wykonywane| z powodu
perforacji jelita cienkiego.

Nr 27. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce chioniakow pozaweztowych
strefy brzeznej typu MALT:

A. najczesciej rozwijaja sie w obrebie tkanki ptucnej.

B. u chorych z ograniczong postacig chtoniaka w pierwszej linii leczenia stosuje
sie iImmunochemioterapie, takg jak w przypadku chioniaka grudkowego.

C. wlasciwym indeksem prognostycznym, podobnie jak w przypadku chtoniaka
grudkowego, jest FLIPI.

D. nie ma mozliwosci uzyskania regresji chtoniaka pod wptywem
ukierunkowanego leczenia przeciwdrobnoustrojowego.

E. mogg powstawac w zwigzku z zakazeniami bakteryjnymi lub chorobami
autoimmunizacyjnymi o charakterze miejscowym.

Nr 28. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace chtoniaka sledzionowego strefy
brzezne;j:

A. wymaga leczenia w przypadkach objawowych.

B. w pierwszej kolejnosci u chorych HCV-pozytywnych wymaga leczenia
przeciwwirusowego.

C. u chorych HCV-negatywnych stosuje sie immunoterapie rytuksymabem.

D. w postaciach zaawansowanych wymaga zastosowania immunochemioterapii.

E. wszystkie wymienione sg prawdziwe.

Nr 29. Mutacjami charakterystycznymi dla chorych na makroglobulinemie
Waldenstroema sa:

A. MYD881 CXCRHA.
B. FLT31 EZHZ.

C. BCL21 MYC.

D. NOTCH1.

E. EZH21 TP5S.

Nr 30. Zespodt Bing-Neel to zajecie osrodkowego uktadu nerwowego w przebiegu:

A. chioniaka DLBCL. D. chtoniaka HGBL DH/TH.
B. chtoniaka limfoplazmocytowego. E. ostrej biataczki limfoblastycznej.

C. chtoniaka ptaszcza.
CCi

Prawa
zastrzezone




hematologia -11 - WERSJA I
wiosna 2021

Nr 31. Do biataczek z dojrzatych limfocytéw nie zalicza sie:

A. biataczki wiochatokomorkowe;.

B. biataczki prolimfocytowe;.

C. biataczki/chtoniaka T-komorkowego dorostych.
D. biataczki z duzych ziarnistych limfocytow.

E. biataczki limfoblastycznej T-komorkowe;.

Nr 32. Zapadalno$¢ roczna na przewlekta biataczke limfocytowg w Europie

WYNOSI:
A. ok. 1-2/100 000. D. ok. 15-20/100 000.
B. ok. 4-5/100 000. E. powyzej 20/100 000.

C. ok. 10-12/100 000.

Nr 33. Najczestszym objawem przewlektej biataczki limfocytowej w badaniu
przedmiotowym jest/sa:

A. splenomegalia. D. zajecie pierscienia Waldeyera.
B. limfadenopatia. E. nacieki w obrebie skory.
C. hepatomegalia.

Nr 34. Do ustalenia rozpoznania przewlekitej biataczki limfocytowej wystarczy
ocenic nastepujgce antygeny:

A. CD19, CD79b, CD20, CD23, tancuchy kappa i lambda.
B. CD19, CD5, CD20, CD38, tancuchy kappa i lambda.

C. CD19, CD49d5, CD20, CD23, tancuchy kappa i lambda.
D. CD19, CD5, CD20, ZAP-70, tancuchy kappa i lambda.
E. CD19, CD5, CD20, CD23, tahcuchy kappa i lambda.

Nr 35. Do najczestszych aberracji cytogenetycznych ocenianych metodg FISH u
chorych na przewlektg biataczke limfocytowg zalicza sie:

A.del(17p). B.del(11g).  C.trisomie 12. D.del(13g). E. del(5q).

Nr 36. Przed podaniem leczenia u chorego na przewlektg biataczke limfocytowa

bez obecnosci del(17p) w badaniu FISH nalezy wykona¢ badanie mutacji TP53

poniewaz:

A. jest jedynym niekorzystnym czynnikiem rokowniczym w tej biataczce.

B. moze wystepowac u okoto 5% chorych, u ktérych nie stwierdza sie del(17p) w
badaniu FISH.

C. zwieksza site niekorzystnego znaczenia rokowniczego trisomii 12.

D. badanie to nie powinno by¢ wykonywane, poniewaz nie ma znaczenia
rokowniczego.

E. badanie nie powinno by¢ wykonywane poniewaz przy braku del(17p) nie

stwierdza sie mutacji TP53.
CCir
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Nr 37. Ryzyko progresji monoklonalnej limfocytozy B-komérkowej (MBL) do
przewleklej biataczki limfocytowej wynosi:

A. 20%/rok. B. 15%/rok. C. 10%/rok. D. 5%/rok. E. 1-2%/rok.

Nr 38. Wskazaniem do zastosowania immunochemioterapii u chorych na
przewlekig biataczke limfocytowg nie jest:

A. wystepowanie objawow B.

B. znaczne > 10 cm powiekszenie weztow chtonnych.

C. niedokrwistos¢ z Hb < 10 g/dl spowodowana nacieczeniem szpiku przez
komorki biataczkowe.

D. matoptytkowos¢ immunologiczna < 100 000/ul reagujaca na
glikokortykosteroidy.

E. bezobjawowa splenomegalia 2 6 cm ponizej lewego tuku zebrowego.

Nr 39. Ktérego z nizej wymienionych lekéw nie stosuje sie w leczeniu chorych
na przewlektg biataczke limfocytowg?

A. ibrutynibu. D. wemurafenibu.
B. akalabrutynibu. E. idelalizybu z rytuksymabem.
C. wenetoklaksu.

Nr 40. W leczeniu pierwszej linii u chorych na biataczke wiochatokomérkowa
rekomenduje sie:

A. wemurafenib.

B. rytuksymab w monoterapii.
C. kladrybine w monoterapii.
D. obinutuzumab.

E. ibrutynib.

Nr 41. Optymalne leczenie pierwszej linii 70-letniego chorego na
Zaawansowanego chtoniaka z komorek ptaszcza (stadium 1V), bez znaczgcych
schorzen wspotistniejgcych obejmuje:

A. R-CHOP.

B. R-CHOP i leczenie podtrzymujace rytuksymabem.

C. R-FC.

D. R-FC i leczenie podtrzymujgce interferonem alfa.
E. DA-EPOCH-R.

Nr 42. Do kryteriéw diagnostycznych limfohistiocytozy hemofagocytowej (HLH)
nalezg nizej wymienione, z wyjatkiem:

A. goraczki. D. hipertrojglicerydemii.

B. hiperleukocytozy. E. hiperferrytynemii.

C. splenomegalii.

c<Cin
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Nr 43. W leczeniu chorych na ziarniniaka grzybiastego (mycosis fungoides) w
stadiach zaawansowanych Il i [V majg zastosowanie nastepujgce leki:
1) interteron alfa;
2) beksaroten;
3) polatuzumab wedotyny;
4) brentuksymab wedotyny;
5) obinutuzumab.
Prawidtowa odpowiedz to:
A. 1,3. B. 2,3. C.25. D. 3,5. E.1,24.

Nr 44. W przypadku chtoniaka rozlanego z duzych komoérek B (DLBCL) w
ograniczonym stadium klinicznego zaawansowania | (bez zmiany masywnej)
optymalne leczenie obejmuje:

A. R-CHOP x 8.

B. R-CHOP x 6 i napromienianie uzupetniajgce w dawce 30 Gy.

C. R-CHOP x 4 i napromienianie uzupetniajgce w dawce 30 Gy.

D. R-CHOP x 4.

E. radioterapie hiperfrakcjonowana pdl rozszerzonych z objeciem okolicy zajete;
w dawce 30 Gy.

Nr 45. Profilaktyka zajecia osrodkowego uktadu nerwowego u chorych na
chioniaka rozlanego z duzych komorek B (wysokie dawki dozylne metotreksatu
lub leczenie dokanatowe) powinna byc zastosowana w przypadku:

1) pierwotnego chtoniaka jadra;

2) masy bulky w srodpiersiu;

3) zajecia przez chtoniaka nerki/nadnercza;

4) lokalizacji chtoniaka w kosciach;

5) pierwotnego chtoniaka piersi o wysokim ryzyku |P]I.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1,2. B.24. C.45. D. 1,3,5. E. 1,3,4.

Nr 46. Leczenie chorych na chioniaka sledzionowego strefy brzeznej obejmuje:
1) leczenie przeciwwirusowe o ile wspotistnieje infekcja HCV;
2) interferon alfa;
3) monoterapie rytuksymabem;
4) rozwazenie splenektomii w razie nieskutecznosci rytuksymabu;

5) autotransplantacje komaérek krwiotworczych po uzyskaniu remisiji.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1.2. B. 2,3. C. 1,34 D. 1,3,5. E. 2,5

c<Cin
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Nr 47. W przypadku chioniaka Burkitta:
1) zespot lizy guza moze wystgpic nawet przed rozpoczeciem chemioterapii
z powodu intensywnej proliferacji komorek i nasilonej apoptozy;
2) iIstotnym elementem programu leczenia jest metotreksat w wysokich
dawkach w 24-godzinnym wlewie dozylnym:;
3) po uzyskaniu remisji choroby jest wskazana konsolidacja z zastoso-
waniem autotransplantacji komorek krwiotworczych;
4) w przypadku braku remisji metaboliczne] po 3 cyklach chemioterapii w
badaniu PET wskazane jest napromienianie okolicy aktywne] zmiany;
5) w przypadku nawrotu choroby leczeniem z wyboru jest zastosowanie
inhibitora kinazy tyrozynowej Brutona.
Prawidiowa odpowiedz to:

A.1,2. B. 2,4. C.4,5. D. 1,3,5. E. 2,3/4.

Nr 48. Chemioterapia wielolekowa i konsolidacja remisji z zastosowaniem

wysokodawkowe| chemioterapii z autotransplantacjg komorek krwiotworczych sg

wskazane w pierwszej linii leczenia chorych na nastepujgce chtoniaki z limfocytow

T, zwyjatkiem:

A. chtoniaka z obwodowych limfocytow T inaczej nieokreslonego.

B. angioimmunoblastycznego chioniaka z komorek T.

C. anaplastycznego chioniaka z duzych komoérek ALK ujemnego.

D. anaplastycznego chioniaka z duzych komérek ALK dodatniego bez czynnikow
ryzyka IPL.

E. pozaweztowego chtoniaka z komaorek NK/T typu nosowego.

Nr 49. Szczepienie przeciw COVID-19 z zastosowaniem szczepionki zawieraja-
ce] MRNA u chorego po allotransplantacji komoérek krwiotwérczych z powodu
ostrej biataczki limfoblastycznej przy nieobecnosci choroby graft-versus-host:

A. nie powinno by¢ w ogole wykonane.

B. moze by¢ wykonane po uptywie 12 miesiecy od przeszczepienia.

C. moze by¢ wykonane po uptywie minimum 3 miesiecy od przeszczepienia w
razie duzej czestosci zakazen w populacji lub 6 miesiecy od przeszczepienia
jezeli czestos¢ zakazen jest niska.

D. moze byC wykonane bezposrednio po infuzji limfocytow dawcy.

E. moze by¢ wykonane w ostonie kortykosteroidu stosowanego przez 5 dni po
szczepieniu.

Nr 50. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczace przeciwciata polatuzumabu
wedotyny:
1) w skojarzeniu z bendamustyng i rytuksymabem jest wskazany w leczeniu
chorych na nawrotowego/opornego chtoniaka rozlanego z duzych komorek
B, ktdrzy nie kwalifikujg sie do autotransplantacji komorek krwiotworczych:;
2) jest przeciwciatem dwuswoistym anty-CD19/anty-CD3;
3) jest przeciwciatem anty-CD79b sprzezonym z toksyng komorkows;
4) powoduje znamienng poprawe przezycia catkowitego chorych;
5) powoduje wystagpienie zespotu uwalniania cytokin.
Prawidiowa odpowiedz to:

A.1,2. B.2,4. C.4,5. D. 1,3,4. E. 125 eI
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Nr 51. Zespdt mielodysplastyczny z obecnoscig pierscieniowatych sideroblastéow

mozna rozpoznac gdy:

A. stwierdza sie co najmniej 10% pierscieniowatych sideroblastow.

B. stwierdza sie co najmniej 5% pierscieniowatych sideroblastow i obecnosc
mutacji SF3B1.

C. stwierdza sie co najmniej 5% pierscieniowatych sideroblastow.

D. stwierdza sie co najmniej 5% pierscieniowatych sideroblastow i obecnosc
mutacji SRSF2.

E. stwierdza sie co najmniej 15% pierscieniowatych sideroblastéw oraz co
najmniej 5% blastow w szpiku kostnym.

Nr 52. W leczeniu pierwszej linii objawowe]j niedokrwistosci u chorych na zespoty
mielodysplastyczne nizszego ryzyka mozna zastosowac:

A. lenalidomid, erytropoetyne, luspatercept.

B. lenalidomid, erytropoetyne, leki hypometylujace, KKCZ.
C. encorton, leki hypometylujgce, alloHSCT.

D. cyklosporyne, erytropoetyne, pegfilgrastim.

E. enasidenib, luspatercept, venetoclax.

Nr 53. Wskaz fatszywe stwierdzenie dotyczace zespotéw mielodysplastycznych
(MDS):

A. zapadalnosc¢ roczna w Europie to 4-5 przypadkéw na 100 000 mieszkancow.
B. czescie) dotyczy kobiet niz mezczyzn.

C. w momencie rozpoznania u ok. 80% chorych stwierdza sie niedokrwistose¢.
D. powiekszenie watroby i sledziony wystepuje rzadko.

E. MDS transformuje do ostrej biataczki szpikowej.

Nr 54. U 30-letniej ciezarnej w 20. tygodniu cigzy stwierdzono pancytopenie.
W wyniku przeprowadzonej diagnostyki stwierdzono ostrg biataczke szpikowa,
niesklasyfikowang: AML NOS, 46 XX, FLT3-ITD(+), NPM1 (+). Jakie
postepowanie nalezy zaproponowac pacjentce?

A. terminacje cigzy i kwalifikacje do leczenia indukujgcego daunorubicyna +
cytarabina + midostauryna.

B. podanie pomimo cigzy leczenia daunorubicyna + cytarabina + midostauryna.

C. podanie pomimo cigzy leczenia daunorubicyna + cytarabina.

D. odroczenie leczenia do czasu planowanego zakonczenia cigzy | wowczas
podanie leczenia indukujgcego daunorubicyna + cytarabina + midostauryna.

E. odroczenie leczenia do 30. tygodnia cigzy, indukcja porodu i wéwczas podanie
leczenia indukujacego daunorubicyna + cytarabina + midostauryna.

c<Cin
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Nr 55. Ktére z wymienionych ostrych biataczek szpikowych zalicza sie do grupy
korzystnego rokowania cytogenetyczno-molekularnego wg European
LeukemiaNet (ELN) 20177

1) AML t(15;17) PML-RARA,;

2) AML z mutacjg RUNXT;

3) AML 1(8;21) RUNXT-RUNXT1TT,;

4) AML z mutacjg NPM1 bez FLT3-ITD;

5) AML 1(9;22) BCR-ABLT;

6) AML inv (16) CBFB-MYH 11,

7) AML 1(6;9) DEK-NUPZ214;

8) AML kariotyp prawidtowy.
Prawidiowa odpowiedz to:

A.1,2,46. B. 2,3,4,8. C.25,7,8. D. 1,3,5,6. E. 1,3,4,6.

Nr 56. Jakie w swietle aktualnych wytycznych bedzie optymalne leczenie ostre;]
biataczki szpikowej posredniego ryzyka cytogenetyczno-molekularnego wg ELN
2017 u 60-letniego chorego z indeksem choréb towarzyszgcych HCT-Cl=2,
ECOG 17

A. leczenie indukujgce (daunorybicyna 45 mg/m?, 3 dni + arabinozyd cytozyny
100 mg/m?, 7 dni); 2 cykle leczenia konsolidujgcego (arabinozyd cytozyny 1000
mg/m?, 2 dni); podtrzymywanie (niskie dawki arabinozydu cytozyny).

B. leczenie indukujgce (daunorybicyna 60 mg/m?, 3 dni + arabinozyd cytozyny
200 mg/m#, 7 dni); allo-HSCT od dawcy niespokrewnionego.

C. leczenie indukujgce (daunorybicyna 60 mg/m?, 3 dni + arabinozyd cytozyny
200 mg/m#, 7 dni); 2 cykle leczenia konsolidujgcego (arabinozyd cytozyny 1000
mg/m?, 2-3 dni); obserwacja.

D. leczenie indukujgce (daunorybicyna 90 mg/m?, 3 dni + arabinozyd cytozyny
100 mg/m?, 7 dni); 2 cykle leczenia konsolidujgcego (arabinozyd cytozyny 100
mg/m?, 2 dni); obserwacja.

E. leczenie lekami hypometylujacymi do czasu progresii.

Nr 57. Wskaz, w ktorym przypadku mozna rozpoznac catkowitg remisje u
chorego na ostrg biataczke szpikowa:

A. odsetek blastow w szpiku kostnym < 5%, brak danych na chorobe
pozaszpikowa, ptytki = 80 G/L, neutrofile = 1500 G/L.
B. odsetek blastow w szpiku kostnym < 1%, pojedyncze komorki z pateczkami
Auera, brak danych na chorobe pozaszpikowa, ptytki 2 100 G/L, neutrofile
= 1500 G/L.
C. odsetek blastow w szpiku kostnym < 5%, odsetek blastow w krwi obwodowej
< 5%, brak danych na chorobe pozaszpikows, ptytki = 100 G/L, neutrofile
= 1000 G/L.
D. odsetek blastow w szpiku kostnym < 5%, brak danych na chorobe
pozaszpikowa, ptytki 2 100 G/L, neutrofile = 1000 G/L.
. P - - 0/ S . _ la > N /1
E. odsetek blastow w szpiku kostnym < 5%, ptytki =2 50 G/L, neutrofile = 50 CEry
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Nr 58. Wskaz leczenie indukujace pierwszej linii stosowane u chorych na ostrg
biataczke limfoblastyczng:

A. glikokortykosteroidy, winkrystyna, antracyklina, asparaginaza, rytuksymab
w przypadku biataczek CD20+ oraz leczenie dokanatowe (metotreksat).

B. glikokortykosteroidy, cyklofosfamid, arabinozyd cytozyny, asparaginaza,
rytuksymab w przypadku biataczek CD20+.

C. glikokortykosteroidy, winkrystyna, antracyklina, asparaginaza/erwinaza,
rytuksymab w przypadku biataczek CD20+ oraz leczenie dokanatowe
(metotreksat, arabinozyd cytozyny, deksametazon).

D. blinatumumab w przypadku biataczki B-komorkowej oraz leczenie dokanatowe
(metotreksat).

E. nelarabina w przypadku biataczki T-komodrkowej oraz leczenie dokanatowe
(metotreksat, arabinozyd cytozyny, deksametazon).

Nr 59. W przypadku chorego lat 50 z rozpoznang ostrg biataczka limfoblastyczng
B-komadrkowg Ph (+), ECOG=1, HCT-CI=0 rekomenduje sie w leczeniu T linii:

A. leczenie indukujgco-konsolidujgce z nastepczym allo-HSCT.

B. leczenie indukujgco-konsolidujgce w potgczeniu z imatynibem z nastepczym
allo-HSCT.

C. leczenie indukujgco-konsolidujgce w potgczeniu z imatynibem z nastepczym
auto-HSCT.

D. leczenie indukujgco-konsolidujgce w potaczeniu z dazatynibem z nastepczym
auto-HSCT.

E. leczenie indukujgco-konsolidujace w potgczeniu z dazatynibem z nastepczym
leczeniem podtrzymujgcym.

Nr 60. Wskaz fatszywe stwierdzenie dotyczace monitorowania choroby
resztkowej (MRD) u chorych na ostrg biataczke limfoblastyczng Ph(-):

A. odbywa sie po zakonczeniu kazdego etapu leczenia indukujaco-konsolidujgcego, a
nastepnie co okoto 3 miesigce przez 3 lata od rozpoznania.

B. MRD monitoruje sie w szpiku kostnym.

C. MRD monitoruje sie za pomoca cytometrii przeptywowej z czutoscig 10~ -10™.

D. MRD monitoruje sie za pomocg reakcji polimerazy tancuchowej z czutoscig 10™.

E. MRD monitoruje sie w szpiku kostnym Iub krwi obwodowe;.

Nr 61. Do badan czynnosci komdrek fagocytujacych zalicza sie:
1) ocene obecnosci czgsteczek adhezyjnych metodg cytometri
przeptywowe;;
) test chemiluminescencii;
) cytometryczny test wybuchu tlenowego;
) ocene aktywnosci peroksydazy granulocytow;
5) ocene aktywnosci PAS w blastach;
6) ocene aktywnosci sktadowych dopetniacza.
Prawidtowa odpowiedz to:
A.tylkko3. B.1,3,5. C.2.3,6. D.1,2,34. E. wszystkie wymienicce

2
3
4
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Nr 62. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce niedoboroéw odpornosci:

A. pierwotne niedobory odpornosci to choroby diagnozowane we wczesnym
dziecinstwie.

B. do czestych powiktan leczenia immunoglobulinami nalezy matoptytkowosc
autoimmunologiczna.

C. u pacjentow z pierwotnymi niedoborami odpornosci typowa jest nadptytkowos¢
Zwigzana z wtornym witoknieniem szpiku.

D. do powiktan leczenia immunoglobulinami nalezy niedokrwistosé
immunohemolityczna.

E. prawdziwe sg odpowiedzi A i D.

Nr 63. Objawy niedoboru odpornosci z przewagg defektu humoralnego to:
1) czeste infekcje dolnych drog oddechowych;
2) czeste infekcje gornych drég oddechowych;
3) nawracajgce zapalenia zatok przynosowych;
4) czeste zapalenia ucha;
5) nawracajace biegunki;
6) zapalenie opon mdézgowo-rdzeniowych:;
/) sepsa meningokokowa;
8) zapalenia o etiologii Pneumocystis jiroveci.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1,2,3,4,5. B. 1,2. C.6.,7. D. 6,7,8. E. wszystkie wymienione.

Nr 64. W celu rozpoznania niedoboru odpornosci z przewagg defektu komorek
fagocytujgcych niezbedne sg badania:

A. ocena sktadowych dopetniacza.

B. test AH50.

C. ocena fagocytozy za pomocg cytofluorymetrii przeptywowej przy uzyciu
fluoryzujacych kulek lateksu.

D. immunoelektroforeza biatek osocza.

E. prawdziwe sg odpowiedzi B i D.

Nr 65. Wtérny niedobor odpornosci z przewaga niedoboru immunoglobulin moze
sie pojawi¢ po zastosowaniu nastepujacych lekow, z wyjatkiem:

A. eculizumabu. D. imatynibu.
B. ibrutynibu. E. prawdziwe sg odpowiedzi A | B.
C. rytuksymabu.

Nr 66. W leczeniu wtérnej limfohistiocytozy hemofagocytowej (HLH) stosuje sie
nastepujgce opcje terapeutyczne, z wyjatkiem:

A. sterydoterapii.

B. etopozydu.

C. transplantacji allogenicznych komaérek macierzystych hematopoezy.
D. warfaryny.

E. wlewow immunoglobulin.

c<Cin
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Nr 67. Kryteria rozpoznania limfohistiocytozy hemofagocytowej (HLH) obejmuija:
1) wysokie stezenie triglicerydow; 5) niedokrwistosc;
2) niskie stezenie fibrynogenu;  6) niskie stezenie sCD25;
3) wysokie stezenie fibrynogenu; 7) zmniejszong aktywnos¢ komorek NK;
4) wysokie stezenie sCD25; 8) zwiekszenie aktywnosci komodrek NK.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1,3,4,5. B.1,2,4,57. C.25,6. D.1,2458. E.14,7/.

Nr 68. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace szczepien u pacjentdow po
transplantacji krwiotworczych komorek macierzystych:

A. nalezy zastosowac co roku szczepienie przeciwko grypie, pozostate
szczepienia sg przeciwwskazane u pacjentow po transplantacji macierzystych
komorek krwiotworczych.

B. zaleca sie szczepienia przeciw meningokokom u chorych po transplantac;i
komorek allogenicznych, jesli majg przeciwwskazania do szczepienia przeciw
pneumokokom.

C. u pacjentow, u ktérych po transplantacji wystagpito GvHD, przeprowadzenie
szczepien jest przeciwwskazane.

D. zaleca sie szczepienia przeciw pneumokokom szczepionkg skoniugowang
- wskazane jest podanie 1 dawki szczepionki.

E. zaleca sie szczepienia przeciwko pneumokokom szczepionkg skoniugowang
- wskazane podanie 3 dawek w odstepie miesigca.

Nr 69. U pacjenta z przewlektg biataczka limfocytowg zalecane jest przeprowa-
dzenie szczepien przeciw grypie oraz przeciwko pneumokokom w przypadku:

1) pacjentow pozostajgcych w obserwacji;

2) pacjentow w trakcie leczenia rytuksymabem;

3) pacjentow w trakcie regularnej suplementacji immunoglobulin;

4) w przewlektej biataczce limfocytowej nie zaleca sie szczepien na grype.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.12. B. 1,3. C. tylko 1. D. 1.4. E. tylko 4.

Nr 70. Profilaktyka powiktan infekcyjnych u chorych z przewlektg biataczka
limfocytowg obejmuje:
1) szczepienia przeciw grypie;
2) szczepienia przeciw meningokokom;
3) szczepienia przeciw pneumokokom;
4) antybiotykoterapie profilaktyczng penicyling u chorych otrzymujgcych
leczenie;
5) zapobieganie infekcjom Pneumocystis jiroveci u wszystkich chorych;
6) profilaktyke infekcji grzybiczych flukonazolem u chorych otrzymujgcych
leczenie.
Prawidtowa odpowiedz to:

A. tylko 1. B. 1,3. C.1,4,5. D. 2,5. E. 5,6.
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Nr 71. Wskaz falszywe stwierdzenie dotyczgce niedokrwisto$ci megaloblastycz-
nej z niedoboru witaminy B12 w chorobie Addisona-Biermera:

A. zaburzenia neurologiczne moga by¢ pierwszym objawem klinicznym tego
niedoboru I niekiedy sg nieodwracalne.

B. odpowiednio wysokie dawki witaminy B12 w formie doustnej mogg ulec
przyswojeniu pomimo braku czynnika wewnetrznego (IF) i wykazywac
skutecznosc leczniczg.

C. oznaczenie surowiczego stezenia kwasu metylomalonowego moze byc¢
przydatne w roznicowaniu pomiedzy niedoborem witaminy B12 a niedoborem
kwasu foliowego.

D. surowicze stezenie witaminy B12 powyzej dolnej granicy wartosci
referencyjnych wyklucza chorobe Addisona-Biermera.

E. u chorych z ciezkim niedoborem witaminy B12 moze na poczatku leczenia
substytucyjnego wystapic hipokaliemia.

Nr 72. Surowicze stezenie rozpuszczalnego receptora dla transferyny (sTfR)
moze by¢ podwyzszone:
1) w niedoborze zelaza jeszcze przed ujawnieniem sie niedokrwistosci;
2) w przewlekte] hemolizie;
3) po ostrym, masywnym krwotoku;
4) w czystej aplazjl czerwonokrwinkowe).
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1i12. B.113. C.2i13. D.1,2i3. E. wszystkie wymienione.

Nr 73. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace niedokrwistosci autoimmunohe-
molitycznej z przeciwciatami typu zimnego:

A. splenektomia jest zazwyczaj mato skuteczna, natomiast w ciezkich przypad-
kach moze mieC zastosowanie plazmafereza w celu doraznego zmniejszenia
miana autoprzeciwciat.

. bezposredni test antyglobulinowy pozwala wykryC na powierzchni krwinek
sktadnik dopetniacza C3.

. Zimne aglutyniny sg skierowane przeciwko antygenowi | lub i.

. Obecnosc zimnych aglutynin w surowicy moze, przy oznaczeniu morfologii w
analizatorze automatycznym, spowodowac fatszywe zawyzenie wartosci MCV.

. wszystkie wymienione.

m OO @

Nr 74. W leczeniu plamicy zakrzepowej matoptytkowej (TTP) o typowym
przebiegu nie ma / nie majg zastosowania:

A. plazmafereza.

B. Swiezo mrozone osocze.

C. glikokortykosteroidy.

D. przetoczenie koncentratu krwinek ptytkowych.

E. wszysikie wyzej wymienione procedury majg zastosowanie w leczeniu TTP.
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Nr 75. Wskaz fatszywe stwierdzenie dotyczgce wrodzonej plamicy zakrzepowe;
matoplytkowej (zespdt Upshawa-Shulmana):

A. stezenie antygenu ADAMTS13 moze byc¢ prawidtowe lub obnizone.

B. podstawg molekularng sg mutacje genu ADAMTS13 zlokalizowanego na
chromosomie 9g34.

C. choroba dziedziczy sie autosomalnie dominujgco.

D. u noworodkow gtownym objawem jest hiperbilirubinemia, a u starszych dzieci
czesto wystepuje matoptytkowosc.

E. choroba moze sie zamanifestowac po raz pierwszy w wieku dorostym,
np. podczas cigzy lub infekcji.

Nr 76. Obnizenie $redniej objetosci erytrocytow moze wystapi¢ w przebiegu:
1) niedoboru zelaza;
2) niedokrwistosci chorob przewlektych;
3) talasemii;
4) wrodzonej niedokrwistosci sideroblastyczne;.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.tylko1. B.1i2. C.1,2i3. D.1,2i4. E. wszystkie wymienione.

Nr 77. Wskaz falszywe stwierdzenie dotyczace sferocytozy wrodzonej:

. test wigzania eozyno5’'maleimidu (test EMA) moze by¢ stosowany jako badanie
przesiewowe w rozpoznawaniu sferocytozy wrodzone.

. patognomoniczne dla tej choroby jest wystepowanie sferocytow we krwi
obwodowe].

. dziedziczenie choroby moze miec charakter autosomalny dominujgcy lub
recesywny.

. U niektérych chorych przebieg sterocytozy jest bezobjawowy.

. umiarkowana lub ciezka postac choroby wymaga przewlektej suplementacji

kwasem foliowym.

mo O W P

Nr 78. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce nocnej napadowe;
hemoglobinurii:

A. podstawg molekularng choroby jest mutacja genu PIGA w wielopotencjalnej
hematopoetycznej komdrce macierzyste;.

B. do nastepstw niedoboru GPI nalezy niedobdr biatek bedacych naturalnymi
iInhibitorami dopetniacza, w tym CD55 i CD59.

C. zwiazek FLAER (fluorescently-labeled aerolysin) jest uzywany do cytofluoro-
metrycznego wykrywania defektu GP| w badanym klonie komorkowym,
szczegolnie granulocytow i erytrocytow, z uwagi na jego powinowactwo do tego
biatka.

D. do najczestszych przyczyn zgonéw u chorych na nocng napadows
hemoglobinurie nalezg zakrzepice |1 ich nastepstwa.

E. wszystkie wymienione.
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Nr 79. Oporna na leczenie zelazem niedokrwisto$¢ sideropeniczna
(iron-refractory iron deficiency anemia, IRIDA) jest spowodowana:

A. mutacja elementdéw regulatorowych genu kodujacego hepcydyne, powodujaca
nadekspresje jej genu.

B. mutacjg genu TMPRSS6 kodujgcego matriptaze 2 uczestniczgcg w regulacii
aktywacji hepcydyny.

C. mutacjg genu kodujgcego receptor dla transferryny, powodujgcg utrate jego
powinowactwa do transferryny krazgcej we krwi.

D. mutacjg genu kodujacego transferryne, powodujgcg utrate jej powinowactwa
do receptorow na powierzchni komorek prekursorowych erytropoezy.

E. Zadna z powyzszych odpowiedzi nie jest prawidiowa.

Nr 80. Do rozpoznania bardzo ciezkiej niedokrwistosci aplastycznej (VSAA)
wymagane jest:

A. liczba granulocytow < 0,2 G/I. D. wszystkie powyzsze.
B. liczba retykulocytow < 30 G/I. E. Zadne z powyzszych.
C. liczba ptytek < 30 G/I.

Nr 81. Badaniami zalecanymi przy rozpoznaniu przewleklej biataczki szpikowej sg:

A. badanie cytologiczne szpiku, badanie RT-PCR ze szpiku w kierunku BCR-
ABL 1, badanie serologiczne w kierunku zakazenia HBV.

. trepanobiopsja szpiku, badanie RT-PCR z krwi w kierunku BCR-ABL 1, badanie
serologiczne w kierunku zakazenia HBV.

. badanie cytologiczne i cytogenetyczne szpiku, badanie RT-PCR z krwi w
kierunku BCR-ABL 1, badanie serologiczne w kierunku zakazenia HCV.

. badanie cytogenetyczne szpiku, badanie RT-PCR ze szpiku w kierunku BCH-
ABL 1, badanie serologiczne w kierunku zakazenia HCV.

. badanie cytologiczne i cytogenetyczne szpiku, badanie RT-PCR z krwi
w Kierunku BCR-ABL 1, badanie serologiczne w kierunku zakazenia HBV.

m O O

Nr 82. Wedtug kryteriow WHO faze akceleracji przewlektej biataczki szpikowe;
rozpoznaje sie U pacjenta:

A. z przetrwala i nieodpowiadajacg na leczenie leukocytoza > 10x10°%/ul lub nad-
ptytkowoscig > 1x108/ul, bazofilia > 20%, i blastoza we krwi lub szpiku w
granicach 10-19%.

B. z przetrwatg i nieodpowiadajgca na leczenie leukocytozg > 10x10°%/ul lub nad-
ptytkowoscig > 1x10°%ul, bazofilig > 20%, blastozg we krwi lub szpiku > 20%.

C. z przetrwata i nieodpowiadajgcg na leczenie leukocytozg > 10x10%/ul lub nad-
ptytkowoscig > 1x10°%ul, bazofilig>30%, i blastozg we krwi lub szpiku w
granicach 10-19%.

D. z przetrwatg i nieodpowiadajgca na leczenie leukocytozg > 10x10%/ul lub nad-
ptytkowoscig > 1,5x10°/pl, bazofilig > 20%, i blastozg we krwi lub szpiku w
granicach 10-19%.

E. z przetrwatg i nieodpowiadajgca na leczenie leukocytozg > 10x10°%ul lub nad-

'S lala

plytkowoscig > 1x10%pl, bazofilia > 30%, i blastoza we krwi lub szpiku > gAgmgmr
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Nr 83. Za niepowodzenie leczenia przewlektej biataczki szpikowej uznaje sie
sytuacje, gdy pacjent leczony imatynibem:

A. po 6 m-cach leczenia uzyskuje ilos¢ transkryptu BCR-ABL1 > 10%.
B. po 3 m-cach leczenia uzyskuje ilosc transkryptu BCR-ABL1 < 1%.
C. po 12 m-cach leczenia uzyskuje ilos¢ transkryptu BCR-ABL1 < 1%.
D. po 6 m-cach leczenia uzyskuje ilos¢ transkryptu BCR-ABL1 > 1%.
E. po 3 m-cach leczenia uzyskuje ilos¢ transkryptu BCR-ABL1 < 10%.

Nr 84. U pacjenta z przewlektg biataczka szpikowa ze stwierdzong mutacja
VV299L, bez reakcji na leczenie imatynibem w dawce 400 mg/dobe, nalezy
zastosowac:

A. allotransplantacje macierzystych komorek krwiotworczych.
B. dazatynib w dawce 100 mg/dobe.

C. nilotynib w dawce 2x 400 mg/dobe.

D. bosutynib w dawce 500 mg/dobe.

E. nilotynib w dawce 600 mg/dobe.

Nr 85. Wedtug ELN 2020 optymalne warunki do odstawienia TKI| spetnia pacjent
Z przewlektg biataczkg szpikows:

A. leczony TKI > 5 lat, z czasem trwania MR4.5 > 1 roku.
B. leczony TKI > 5 lat, z czasem trwania MR4.0 > 3 |at.
C. leczony TKI > 5 lat, z czasem trwania MR5.0 > 3 lat.
D. leczony TKI > 5 lat, z czasem trwania MR4.0 > 1 roku.
E. leczony TKI > 5 lat, z czasem trwania MR4.5 < 2 |at.

Nr 86. Pacjent z przewlektg biataczkg szpikowg ze wspotistniejgcym zarostowym
zapaleniem tetnic konczyn dolnych, leczony imatynibem w standardowej dawce,
po pot roku leczenia w kontrolnym badaniu molekularnym uzyskat ilos¢
transkryptu BCR-ABL1 20%. W takiej sytuacji nalezy:

A. odstawi¢ imatynib i wigczyc¢ nilotynib w dawce 800 mg dobe.
B. kontynuowac imatynib w wiekszej dawce — 600 mg/dobe.

C. odstawic imatynib i wigczyc¢ dazatynib w dawce 140 mg/dobe.
D. odstawi¢ imatynib i wigczy¢ dazatynib w dawce 100 mg/dobe.
E. odstawi¢ imatynib i wiaczy¢ nilotynib w dawce 600 mg/dobe.

Nr 87. Chioniak z o wysokiej ztosliwosci z komoérek B z rearanzacjami MYC
| BCL2 /lub BCL6 (High grade B-cell lymphoma with MYC and BCL2 and/or BCL6
rearrangements):

A. moze byc¢ rozpoznany, jezeli wykazuje silng ekspresje biatek MYC i BCL2
w barwieniach immunohistochemicznych.

B. jest nazywany chtoniakiem “double/triple hit’'.

C. obejmuje jedynie przypadki o morfologii nieprzypominajgcej chtoniaka
rozlanego z duzych komorek B.

D. wymaga dostepnosci swiezej tkanki do badan cytogenetycznych.

E. najczesciej] ma sygnature molekularng typu ABC-DLBCL.
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Nr 88. Cechg charakterystyczna sledzionowego chtoniaka strefy brzeznej

nie jest:

A. indolentny przebieg kliniczny.

B. brak mozliwosci transformacji do DLBCL.

C. obecnosc¢ we krwi obwodowej limfocytow z krotkimi wypustkami na
powierzchni.

D. czeste zajecie szpiku z naciekami zlokalizowanymi w sinusoidach.

E. etiologia zwigzana z infekcjg wirusem zapalenia watroby typu C.

Nr 89. Ktory z opiséw histopatologicznych i immunohistochemicznych charakte-
ryzuje chtoniaka limfoplazmocytowego wedtug klasyfikacji WHO?

A. rozlana proliferacja z limfocytow, limfoplazmocytow i komorek plazmatycznych
o fenotypie: CD20+, CD138+, CD5-/+, CD23-/+, CD10-.

B. guzkowa i rozlana proliferacja z matych nieregularnych limfocytéw o fenotypie:
CD20+, CD5+, CD10-, BCL2+.

C. proliferacja z centrocytow i centroblastéw o uktadzie guzkowym o fenotypie:
CD20+, CD10+, BCL6+, BCL2+.

D. guzkowa i rozlana proliferacja z monotonnej populacji matych i/lub Sredniegj
wielkosci limfocytow B z nieksztattnym jgdrem o fenotypie: CD20+, CD5+,
CD10-, BCL6-, Cyklina D1+.

E. prollferaqa Z ma%ych limfocytéw, prolimfocytéw i paraimmunoblastow
o fenotypie: CD20 + (staba ekspresja), CD5+, CD23+, CD200+, CD10-.

Nr 90. Nieprawidtowos$ci molekularne u chorych na ostre biataczki szpikowe
(AML) charakteryzujgcych sie prawidtowym kariotypem majg znaczenie rokowni-
cze. Ktore z ponizszych mutacji wskazujg na korzystne rokowanie u chorych na
AML z prawidtowym kariotypem?

A. FLTS3. B. NPM1. C. JAK2. D. BCL2. E. MPL.

Nr 91. Wystepowanie immunohistochemicznej ekspresji biatka MYC w chtoniaku
rozlanym z duzych komaérek B:

A. jest zwigzane z gorszym rokowaniem, szczegolnie jesli wystepuje koekspresja
biatka BCL2 (tzw. double expressors lymphoma).

B. moze stuzy¢ jako dowdd translokacji MYC (double hit lymphoma).

C. jest czesciej zwigzane z chtoniakiem rozlanym z duzych komérek B typu ABC.

D. nie dostarcza informacji prognostycznych.

E. jest rownoznaczne z rozpoznaniem chtoniaka Burkitta.

Nr 92. U 42-letniej kobiety z pokrzywkg w wywiadzie, w trepanobiopsiji szpiku
stwierdzono skupiska wrzecionowatych komaérek wykazujgcych ekspresje CD117
| CD25. Mutacji ktorego z ponizszych gendéw nalezy sie spodziewac?

A. NPM1.  B. BRAFV600. C. KITD816V. D. NOTCHZ. E. MYC.
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Nr 93. Ktora z wymienionych jednostek nie jest nowotworem mielodysplastycz-
no-mieloproliferacyjnym wedtug klasyfikacji WHO?

A. przewlekta biataczka mielomonocytowa (CMML, chronic myelomonocytic
leukemia).

B. nowotwér mieloidalny lub limfoidalny z rearanzacjg PCM1-JAK2 (myeloid or
lymphoid neoplasm with PCM1-JAKZ rearrangement).

C. atypowa przewlekta biataczka szpikowa BCR-ABL 1-ujemna (aCML BCRABL 1-
(atypical chroni¢ myelogenous leukemia, BCR-ABL1 negative).

D. nowotwor mielodysplastyczno-mieloproliferacyjny z obecnoscig pierscieniowa-
tych syderoblastow i nadptytkowoscig (MDS/MPN-RS-T, myelodysplastic/
myeloproliferative neoplasm with ring sideroblasts and thrombocytosis).

E. nieklasyfikowalny nowotwor mielodysplastyczno-mieloproliferacyjny
(MDS/MPN, U, myelodysplastic/ myeloproliferative neoplasm, unclassifiable).

Nr 94. U 63-letniej kobiety z 6-miesieczna historig niedokrwistosci makrocytarne;j,
nadptytkowoscig (500 x 10%/1) i 1% blastéw w mielogramie, w trepanobiopsji
szpiku stwierdza sie liczne mate megakariocyty z hipolobulacjg jgder. Kiore z
ponizszych rozpoznan wydaje sie najbardziej prawdopodobne?

A. pierwotna mielofibroza (primary myelofibrosis).

B. nadptytkowosc¢ samoistna (essential thrombocythemia).

C. zespdt mielodysplastyczny z nadmiarem blastow (myelodysplastic syndrome
with excess of blasts).

D. zespdt mielodysplastyczny z jednoliniowa dysplazja (myelodysplastic syndrome
with single lineage dysplasia).

E. zespdt mielodysplastyczny z izolowang delecjg 5q- (MDS with isolated del 5q).

Nr 95. Cecha charakterystyczng pierwotnego chitoniaka srodpiersia z duzych
komorek B (PMBL, primary mediastinal large B-cell lymphoma) nie jest/nie s3:

A. ekspresja PD-L1 na makrofagach.

B. ekspresja antygenow CD30, CD23 i MAL.

C. obnizenie ekspresji czynnikow transkrypcyjnych typowych dla limfocytow B:
BOB1, PAX51 OCT2.

D. nieprawidiowosci w chromosomie 9p24.1 powigzane z aktywacja szlakow
przekaznikowych JAK-STAT.

E. charaktierystyczny molekularny wzorzec transkrypcyjny inny niz w chtoniaku
rozlanym z duzych komorek B.

Nr 96. Wystepowanie mutacji genu SF3B1 umozliwia rozpoznanie:

A. zespotu mielodysplastycznego z nadmiarem blastow przy mniejszym niz 15%
odsetku pierscieniowatych syderoblastow.

B. zespotu mielodysplastycznego z jednoliniowg dysplazjg.

C. zespotu mielodysplastycznego z delecjg chromosomu 5q.

D. przewlektej biataczki eozynofilowej.

E. zespotu mielodysplastycznego z obecnoscia pierscieniowatych syderoblastow
przy mniejszym niz 15% odsetku pierscieniowatych syderoblastow. T
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Nr 97. Dla obrazu klinicznego choroby Rendu-Oslera-Webera nie sa
charakterystyczne:

A. Krwawienia z nosa.

B. krwawienia z przewodu pokarmowego.

C. krwawienia do stawow.

D. naczyniaki na skorze i blonach sluzowych.
E. naczyniaki w narzgdach wewnetrznych.

Nr 98. Przyczyna przedtuzenia czasu czesciowej tromboplastyny po aktywac;i
(APTT) przy braku zwiekszonej tendencji do krwawien moze byc:

A. tagodna postac¢ hemofilii A, B.

B. nabyta hemofilia.

C. obecnosc¢ przeciwciat antyfosfolipidowych.

D. tagodna postac choroby von Willebranda lub anomalia Hagemana (niedobor
czynnika Xl| krzepniecia).

E. niedobdr czynnika Xl krzepniecia.

Nr 99. Dla obrazu klinicznego wrodzonego, ciezkiego niedoboru czynnika XlI|
kKrzepniecia najbardziej] typowe sa:

A. krwawienia z nosa i dzigset.

B. naczyniaki na skorze i blonach sluzowych.

C. poronienia i zwiekszona tendencja do zakrzepicy zylnej.
D. samoistne krwawienia srédczaszkowe.

E. jest to stan bezobjawowy.

Nr 100. Czynnik VIl krzepniecia mozna substytuowaé przy pomocy:

. 0s0cza swiezo mrozonego, krioprecypitatu, koncentratu czynnikow zespotu
protrombiny.

. koncentratu czynnikow zespotu protrombiny, osoczowego koncentratu
czynnika VII.

. 0Socza Swiezo mrozonego, krioprecypitatu, rekombinowanego aktywnego
czynnika VII.

. emicizumabu.

. koncentratu krwinek ptytkowych.

mo O W P

Nr 101. Plamica starcza (purpura senilis) charakteryzuje sie:

A. wystepowaniem podbiegnie¢ krwawych u 0sob w podesztym wieku, gtownie na
konczynach gornych.

B. obecnoscig naczyniakow skory i bton sluzowych, ktérych liczba rosnie z
wiekiem.

C. uposledzeniem procesu gojenia ran wskutek wieku i choréb towarzyszacych.

D. rozlegtg skazg skorno-sluzowkowa, nasilang przez przyjecie aspiryny.

E. nabytym niedoborem czynnika VIl krzepniecia, wystepujacym gtéwnie po 60.

roku zycia.
CC
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Nr 102. tagodng hemofilie A od typu 2N choroby von Willebranda mozna
odroznic na podstawie oznaczenia:

A. analizy multimeréw czynnika von Willebranda.

B. aktywnosci czynnika von Willebranda jako kofaktora ristocetyny.
C. aktywnosci czynnika VIII metodg chromogenns.

D. testu wigzania czynnika VIl z czynnikiem von Willebranda.

E. agregaciji ptytek pod wptywem réznych stezen ristocetyny.

Nr 103. Krwawienia skorno-$luzéwkowe, wystepujace u ok. 25% chorych na
makroglobulinemie Waldenstroma, moga by¢ spowodowane:

1) zaburzeniem czynnosci ptytek krwi;

2) hamowaniem polimeryzacji fibryny przez paraproteing;

3) nabytym zespotem von Willebranda;

4) skazg naczyniowg spowodowang krioglobulinemig lub amyloidoza.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.tylko1. B.1,2. C. 2,3. D. tylko 4. E. wszystkie wymienione.

Nr 104. Wskaz falszywe stwierdzenie dotyczace inhibitora czynnika 1X
(autoprzeciwciat skierowanych przeciw czynnikowi |X) w ciezkie] hemofilii B:

A. wystepuje rzadziej niz inhibitor czynnika VIII w ciezkiej hemofilii A.

B. pojawienie sie inhibitora moze spowodowac reakcje alergiczng po przetoczeniu
koncentratu cz. IX.

C. pojawienie sie inhibitora moze spowodowac reakcje alergiczng po przetoczeniu
koncentratu aktywnych czynnikow zespotu protrombiny (FEIBA).

D. zwykle ustepuje samoistnie.

E. procedura indukcji tolerancji immunologicznej (IT1) moze by¢ powiktana
Zespotem nerczycowym.

Nr 105. W typie 1 choroby von Willebranda lekiem z wyboru w leczeniu istotnych
Krwawien, niereagujgcych na kwas traneksamowy, jest:

A. koncentrat rekombinowanego czynnika von Willebranda.

B. koncentrat czynnika VIl zawierajgcy czynnik von Willebranda.

C. koncentrat krwinek ptytkowych.

D. desmopresyna w postaci dozylnej lub donosowe.

E. desmopresyna w postaci dozylnej lub donosowej, po wykonaniu testu
odpowiedzi na lek.

Nr 106. Emicizumab, czyli monoklonalne przeciwciato o podwojnej swoistosci
(wobec czynnika IXa i X krzepniecia), jest zarejestrowany do:

A. leczenia krwawien w przebiegu hemofilii A i B, niezaleznie od obecnosci inhibitora.
B. leczenia krwawien w przebiegu hemofilii A, niezaleznie od obecnosci inhibitora.
C. profilaktyki krwawien we wrodzonej i nabytej hemofilii A.
D. profilaktyki krwawien we wrodzonej hemofilii A, niezaleznie od obecnosci inhibitora.
E. profilaktyki krwawien w przebiegu hemofilii A i B, niezaleznie od obecnosci
Inhibitora. cens
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Nr 107. Ktéra z ponizszych metod nie jest stosowana w leczeniu choroby
kostnej w przebiegu szpiczaka plazmocytowego?

A. stosowanie bifosfoniandw.

B. radioterapia.

C. zabiegi ortopedyczne: kyfoblastyka balonowa i wertebroplastyka.
D. stosowanie opioidowych lekéw przeciwbélowych.

E. stosowanie przeciwciata monoklonalnego rytuksymabu.

Nr 108. Diagnostyka réznicowa szpiczaka plazmocytowego powinna obejmowac
wszystkie ponizsze jednostki chorobowe, z wyjatkiem:

A. osteonekrozy.

B. nowotwordw dajgcych przerzuty do kosci.

C. gammapatii monoklonalne] o nieokreslonym znaczeniu.

D. reaktywne| plazmocytozy poliklonalnej (odczyn plazmocytowy) w przebiegu
zakazen.

E. chtoniaka limfoplazmocytowego.

Nr 109. 78-letni chory z objawowym szpiczakiem plazmocytowym IgG kappa
leczony jest w pierwszej linii schematem VMP. Przed rozpoczeciem leczenia: Hgb
11,9 g/dL, PLT 125 G/L, WBC 6,3 G/L, kreatynina 2,4 mg/dL, biatko monoklonalne
w surowicy |gG kappa 42 g/L i w moczu 0,73 g/24h. W badaniu TK kosc¢ca liczne
zmiany osteolityczne. Pozostate parametry morfologiczne i biochemiczne w
normie. Po 2 cyklach: Hgb 10,3 g/dL, PLT 90 G/L, WBC 5,3 G/L, kreatynina
1,8mg/dL, biatko monoklonalne w surowicy IgG kappa 36 g/L i w moczu 0,25
g/24h. Po 4 cyklach: Hgb 9,8 g/dL, PLT 76 G/L, WBC 4,2 G/L, kreatynina 1,3
mg/dL, biatko monoklonalne w surowicy IgG kappa 20 g/L i w moczu 0,2 g/24h.
Wskaz najlepsze postepowanie:

A. konieczna jest zmiana leczenia, bo pomimo optymalnego leczenia uzyskano
czesciowg remisje dopiero po 4 cyklach.

B. konieczne jest przerwanie leczenia ze wzgledu na obserwowane cytopenie.

C. konieczna jest kolejna ocena, z uwzglednieniem badania tancuchow lekkich, bo
u chorego jest podejrzenie progresji ze wzgledu na pogtebienie niedokrwistosci
| matoptytkowosci.

D. u chorego uzyskano czesciowg remisje, wskazane jest kontynuowanie leczenia
celem pogtebienia odpowiedzi i ewentualna kwalifikacja do leczenia
erytropoetyna.

E. konieczna jest zmiana melfalanu na cyklofosfamid ze wzgledu na cytopenie.

Nr 110. Zwiekszone ryzyko zachorowania na szpiczaka plazmocytowego
obserwuje sie we wszystkich nizej wymienionych sytuacjach, z wyjatkiem:
A. starszego wieku. D. pochodzenia afroamerykanskiego.

B. pici meskiej. E. rozpoznania szpiczaka u krewnego w linii proste;.
C. palenia tytoniu.

c<Cin
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Nr 111. Leczeniem pierwszego wyboru u chorych na chtoniaka MALT zotgdka
jest:

A. antybiotykowa eradykacja H. pylorr.

B. chirurgiczna resekcja zotadka.

C. miejscowa radioterapia.

D. monoterapia rytuksymabem.

E. leczenie skojarzone rytuksymabem i chemioterapig CHOP.

Nr 112. Zgodnie z klasyfikacjg patomorfologiczng chtoniaka grudkowego, stopien
G3A oznacza obecnos¢:

A. > 25 centroblastow w duzym polu widzenia, z obecnoscig 50% centrocytow.
B. > 50 centroblastow w duzym polu widzenia, z obecnoscia centrocytow.
C. > 15 centroblastow w duzym polu widzenia, z obecnoscig centrocytow.
D. > 25 centroblastow w duzym polu widzenia, z obecnhoscig centrocytow.
E. > 10 centroblastéw w duzym polu widzenia, z obecnoscig centrocytow.

Nr 113. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczace znaczenia translokacji
t(11;18) u chorych na chtoniaka pozaweztowego strefy brzeznej MALT zotadka:
1) u chorych na chtoniaka MALT zotgdka zalecana jest ocena translokacii
t(11;18) ze wzgledu na jej zwigzek z rozsiang chorobg i opornoscig na
leczenie;
2) translokacja t(11;18) pojawia sie zwykle w p6zniejszym rozwoju
chtoniaka, kiedy staje sie on niewrazliwy na stymulacje antygenows;
3) translokacja t(11;18) czesto wspotistnieje z delecjg krotkiego ramienia
chromosomu 17;
4) u chorych z translokacjg t(11;18) wartos¢ eradykacji HP jest niepewna;
5) u chorych z t(11;18), z uwagi na niekorzystne rokowanie, leczeniem
pierwsze] linii powinna by¢ immunochemioterapia z rytuksymabem w
pofaczeniu z radioterapia.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1,245. B.wszystkie wymienione. C.1,234. D.345  E.124.

Nr 114. Zgodnie z zaleceniami Britsh National Lymphoma, do wskazan do
rozpoczecia leczenia u chorych na chtoniaka grudkowego nie naleza:

1) objawy ogdlne;

2) swigd skory;

3) Hb < 11g/dl;

4) masa weztowa lub pozaweztowa > 6 cm;

5) splenomegalia > 15 cm w badaniu KT.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.1,2,3. B. tylko 2. C. tylko 3. D. 3,4,5. E.2,3,4.

c<Cin
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Nr 115. Zgodnie z rekomendacjami dotyczgcymi leczenia 1. linii objawowych
chorych na makroglobulinemie Waldenstroma na podstawie 4th International

Workshop on Waldenstrom’s Macroglobulinemia, zalecane postepowanie dla
chorych z cytopeniami to:

A. schemat RCD dla chorych niekwalifikujgcych sie do auto-HSCT, a schemat R-
CHOP dla chorych kwalifikujgcych sie do autoHSCT.

B. rytuksymab z chlorambucylem dla chorych niekwalifikujgcych sie do auto-
HSCT, a schemat R-CHOP lub FCR dla chorych kwalifikujgcych sie do
autoHSCT.

C. rytuksymab dla chorych niekwalifikujgcych sie do auto-HSCT, a schemat BR
dla chorych kwalifikujgcych sie do autoHSCT.

D. schematy R-CVP lub BR dla chorych niekwalifikujgcych sie do auto-HSCT, a
schemat R-CHOP lub FCR dla chorych kwalifikujacych sie do autoHSCT.

E. schemat RCD, zarowno dla chorych kwalifikujgcych sie, jak i niekwalifikujgcych
sie do autoHSCT.

Nr 116. Wskaz kryteria rozpoznania makroglobulinemii Waldenstroma:
1) obecnos$é biatka monoklonalnego IgM;
2) obecnosc¢ biatka monoklonalnego IgM w stezeniu > 10g/dl;
3) nacieczenie szpiku matymi limfocytami, komorkami plazmocytoidalnymi
I plazmocytami;
4) nacieczenie matymi limfocytami, komorkami plazmocytoidalnymi
| plazmocytami stanowigce > 30% komorek szpiku;
5) immunofenotyp komorek nowotworowych (w cytometrii przeptywowej lub
immunohistochemii): sigM+, CD19+, CD20+, CD22+, CD79+;
6) obecnosé¢ mutacji MYD88 w komadrkach nowotworowych.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.2,45,6. B.24,5. C.1,3,5. D. 2,4,6. E. 1,3,5,6.

Nr 117. Etiologia okreslonych typéw chtoniakéw strefy brzeznej jest Scisle
zwigzana ze stanem zapalnym, najczesciej pochodzenia infekcyjnego. Wskaz
czynniki infekcyjne powigzane z okreslonymi chioniakami strefy brzeznej:
1) Helicobacter pylori — chtoniak MALT Zzotgdka;
2) Chlamydia psitacci — chtoniak MALT przydatkéw oka;
3) Borrelia burgdorferi — pozaweztowe chtoniaki MALT;
4) wirus zapalenia watroby typu C — chtoniak sledzionowy strefy brzeznej;
5) wirus HIV — weztowy chtoniak strefy brzezne;.
Prawidiowa odpowiedz to:

A. 12 B.1,24. C. wszystkie wymienione. D. 1,2,3,4. E. 1,3,4,5.
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Nr 118. Wskaz prawdziwe cechy komérek nowotworowych w chtoniaku
grudkowym (FL):

A. pochodzenie z limfocytow osrodkéw rozmnazania grudek chtonnych, obecnosé
nabytej translokacji t(14;18) (q32;921) obserwowanej u 80 — 90% chorych,
immunofenotyp: slg (zwykle IgA), CD19+, CD20+, CD5+, CD23+, CD10+.

B. pochodzenie z limfocytow osrodkow rozmnazania grudek chtonnych, obecnosc
nabyte| translokacji 1(14;18) (g32;921) obserwowane| u 80 — 90% chorych,
immunofenotyp: slg (IgM, IgD, 1gG, rzadko IgA), CD19+, CD20+, CD22+,
CD79a+, CD10+, BCL2+.

C. pochodzenie z limfocytow zatoki brzeznej grudek chtonnych, obecnos¢ nabyte)
translokaciji t(14;18) (g32;921) obserwowane] u 80 — 90% chorych,
immunofenotyp: slg (zwykle IgD), CD19+, CD20+, CD23+, CD79a+,
CD43+CD10+.

D. pochodzenie z limfocytow czesci obwodowej grudek chtonnych, obecnosc¢
nabytej delecji chromosomu 8 obserwowanej u 70% chorych, immunofenotyp:
slg (IgM, IgD, 1gG, rzadko IgA), CD19+, CD20+, CD22+, CD79a+, CD10+,
BCL2+.

E. pochodzenie z limfocytow osrodkdw rozmnazania grudek chtonnych, obecnosc
nabyte| translokaciji t(14;16) (q16;q18) obserwowanej u 80 — 90% chorych,
immunofenotyp: slg (zwykle 1gG), CD19+, CD20+, CD22+, CD79a+, CD5+.

Nr 119. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczace zastosowania leczenia
podtrzymujgcego u chorych na chtoniaka grudkowego (FL):

1) zgodnie z zaleceniami NCCN i ESMO leczenie podtrzymujace rytuksyma-
bem w dawce 375 mg/m? co 2 miesigce przez 2 lata jest zalecane u
chorych na FL, ktérzy uzyskali PR lub CR po immunochemioterapii 1. linii;

2) leczenie podtrzymujgce rytuksymabem u chorych, ktorzy uzyskali PR lub
CR po 1. linii immunochemioterapii wptywa na wydtuzenie przezycia
catkowitego (OS);

3) na podstawie wynikow badania przeprowadzonego przez EORTC lecze-
nie podtrzymujace rytuksymabem w dawce 375 mg/m? co 3 miesiace
przez 2 lata jest zalecane u chorych, ktorzy uzyskali PR lub CR po
leczeniu 2. linii;

4) leczenie podtrzymujgce rytuksymabem u chorych, ktorzy uzyskali PR lub
CR po 2. linii immunochemioterapii wptywa na wydtuzenie PFS, nie ma
wptywu na wydtuzenie OS;

5) pacjenci, u ktérych doszto do progresji w trakcie leczenia podtrzymujgce-
go rytuksymabem po 1. linii, lub w ciggu 6 miesiecy od jego zakonczenia
mogag nadal odnies¢ korzysc¢ z leczenia podtrzymujgcego tym lekiem
zastosowanego po 2. linii leczenia.

Prawidtowa odpowiedz to:

A. wszystkie wymienione. B. 1,2,3.,4. C. 1,3 D. tylko 3. E. 3,4,5.
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Nr 120. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczgce zastosowania transplantacii
komorek krwiotworczych u chorych na chtoniaka grudkowego (FL):

1) transplantacja komorek krwiotworczych (auto- | alloHSCT) jest zalecana,
u chorych z transformacjg chtoniaka grudkowego w chtoniaka rozlanego
z duzych komorek B (DLBCL), ktorzy uzyskajg odpowiedz na
R-chemioterapie;

2) auto-HSCT po leczeniu mieloablacyjnym moze by¢ rozwazana jako
standardowa metoda postepowania konsolidujgcego w 2. lub 3. remisji u
miodych chorych w przypadkach nawrotu wczesnego (< 6 miesiecy) oraz
sredniego lub wysokiego ryzyka wedtug FLIPI;

3) wykazano, ze u chorych z nawrotem FL zastosowanie w 2. linii
iImmunochemioterapii i konsolidacji auto-HSCT wydtuza OS;

4) zaleca sie autoHSCT jako konsolidacje w pierwszej remisji u chorych z
grupy wysokiego ryzyka wedtug FLIPI, poniewaz w badaniach
randomizowanych wykazano wptyw tej procedury na wydtuzenie OS;

5) u chorych na chtoniaka grudkowego wykazano, ze alloHSCT jest
skuteczne u chorych z chemioopornym nawrotem po auto-HSCT, przy
czym zalecane jest wykonywanie procedury z mieloablacyjnym
kondycjowaniem.

Prawidtowa odpowiedz to:

A. 2,3.4. B. 1,4,5. C.1,3,5. D. tylko 2. E. 1,23

Dziekujemy !
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