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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 delikatng kropkg. Gdy
przekonasz si¢, ze dobrze wybratas/es, zakreslisz silnie cate pole. Jezeli cheesz zmiemi¢ odpowiedz,
wymaz gumkg owe wczesniejsze zaznaczenie 1 wprowadz nowa, zgodng ze swojg wiedzg, wlasciwg
odpowiedz. Gdy upewnisz sig, ze karte z odpowiedziami wypehila$/e$ 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) Jezeh ukonczysz rozwigzywanie zadan wczesnie), mozesz oddac karty odpowiedzi Przewodniczgcemu
Komisji 1 opusci¢c sale. Wraz =z kartami odpowiedzi zwracasz rowniez broszurke
z zadaniami, ktoéra jest drukiem scistego zarachowania.

h) Porozumiewanie si¢ z sgsiadami oraz korzystanie z jakichkolwiek materiatéow 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

NUMER KODOWIY....ooeiirecensceuracesrecnnnessnenssrsensnsnssnnns
- |0 0 =0 3] (] (6] [l (7 e Go]
— (o (] 2] 31 3] 5] Cel ] Cad e
| ol [1]J[2][2][allsllel[z][8]l[8]
|| [0l [4][2]1[a] 4] [s]l[a]llz][s][s]
— [o][4f[2 [al[al[si[el[z|[alls]
— (o] (1 2] 3] 3] 5] e ] (2] e
| (o] W 27 (3] 4] O] o] 7] =] 2]

m EGZAMIN SPECJALIZACYJNY Z
HEMATOLOGII

JESIEN 2021
= AILB] &) B (B [C] [B] LE.
i} al 'l ~1 7'~ A 1 At i T TRl s

CCir

Prawa
zastrzezone



hematologia - 4 - WERSJA I
jesien 2021

Nr 1. Do kryteriow mniejszych rozpoznania mastocytozy uktadowej, wg WHO
2016, naleza:
1) obecnosc¢ powyzej 30% mastocytow w trepanobiopsji szpiku i/lub stezenie
tryptazy w surowicy krwi powyzej 200 ng/ml;
2) obecnos$¢ mutacji D816V genu KIT w szpiku lub innym narzadzie
(z wyjatkiem skory):
3) mastocyty w szpiku kostnym, krwi lub innych narzgdach (z wyjgtkiem
skory) wykazujgce ekspresje CD2 i/lub CD25;
4) neutropenia lub niedokrwistos¢ lub matoptytkowos¢;
5) hepatosplenomegalia.
Prawidtowa odpowiedz to:

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

Nr 2. Do objawow ,C” mastocytozy uktadowej nie nalezy:

A. niedokrwistos¢ Hb < 10 g/dl.

B. powiekszenie watroby z obecnoscig ptynu w jamie otrzewnowe;.
C. uposledzone wchtanianie z utratg masy ciata.

D. osteopenia | osteoporoza.

E. matoptytkowos¢ < 100 000/ul.

Nr 3. Kandydatami do leczenia przeciwnowotworowego w mastocytozie sg
pacjenci z:
1) mastocytozg uktadowg 0 powolnym przebiegu;
2) mastocytozg uktadowsg tlgca sie;
3) agresywng mastocytoza;
4) mastocytozg z towarzyszgcym nowotworem uktadu krwiotwdérczego:
5) biataczkg mastocytows.
Prawidtowa odpowiedz to:

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

Nr 4. Warunkiem koniecznym do rozpoznania biataczki mastocytowe;j jest
spetnienie kryteriow mastocytozy uktadowej oraz stwierdzenie:

A. obecnosci > 30% atypowych lub wrzecionowatych mastocytow w
trepanobiops|i szpiku.

B. obecnosci wieloogniskowych naciekow mastocytow (skupiska = 15
mastocytéw) w trepanobiopsji szpiku.

. obecnosci 2 20% mastocytow w biopsji aspiracyjnej szpiku.

. obecnosci 2 10% mastocytow we krwi obwodowej.

. obecnosci < 10% mastocytéw we krwi obwodowej i co najmniej jednego objawu
.G
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Nr 5. Ktére z ponizszych zaburzen cytogenetycznych i/lub molekularnych
hie posiada niekorzystnego znaczenia rokowniczego w przewlektej biataczce
imfocytowe|?

A. delecja 17p/mutacja genu TP53.

B. utrata genu ATM.

C. izolowana delecja 13p.

D. kariotyp ztozony.

E. wszystkie wymienione zaburzenia sg zwigzane z niekorzystnym rokowaniem.

Nr 6. Trepanobiopsja szpiku kostnego jest wymagana do ustalenia i/lub
potwierdzenia rozpoznania:

1) biataczki wiochatokomaorkowej postaci klasycznej;

2) sledzionowego chtoniaka strefy brzeznej;

3) makroglobulinemii Waldenstroma;

4) biataczki prolimfocytowe] T-komaorkowej.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.tylko1. B.1,2. C.1.3. D. 1.23. E. wszystkie wymienione.

Nr 7. Ktére z ponizszych cech charakteryzujg przewlektg biataczke prolimfocy-
towg z komaorek B i odrézniajg jg od przewlektej biataczki limfocytowej?
1) splenomegalia wystepuje u wiekszosci chorych juz przy rozpoznaniu;
2) ekspresja IgM/IgD na powierzchni komorek biataczkowych jest silna;
3) brak ekspresji CD23 na powierzchni komaérek biataczkowych:;
4) rzadkie wystepowanie trisomii chromosomu 12.
Prawidtowa odpowiedz to:

A.12. B. 1,3. C.14. D. 2 3.4. E. wszystkie wymienione.

Nr 8. Wskazania do rozpoczecia leczenia przeciwbiataczkowego u chorych na
przewlektg biataczke limfocytowa nie obejmuja:

A. niedokrwistosci autoimmunohemolitycznej niedostatecznie kontrolowanej
leczeniem Immunosupresyjnym.

B. gorgczki > 38°C niespowodowanej infekcja, i trwajgcej diuzej niz 2 tygodnie.

C. zwiekszenia liczby limfocytow o > 50% w ciggu 2 miesiecy.

D. matoptytkowosci utrzymujgcej sie w granicach 80-90 G/I, powtarzajgcej sie w
kilku kolejnych oznaczeniach bez innych objawow niewydolnosci krwiotworcze;
szpiku.

E. wszystkie wymienione objawy sg wskazaniem do rozpoczecia leczenia
cytoredukcyjnego.
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Nr 9. Wskaz fatszywe stwierdzenie dotyczgce transformacji przewlekltej biataczki
limfocytowej w chtoniaku rozlanym z duzych komaorek B (DLBCL) (zespot
Richtera):

A. rozwija sie u ok. 2-15% chorych na przewlekta biataczke limfocytowg, po roznie
diugim czasie trwania biataczki.

B. objawami alarmowymi sg: wystgpienie lub nasilenie sie objawow systemowych
(gorgczka, chudniecie, zlewne poty), szybka progresja limfadenopatii oraz
zwiekszona aktywnosé LDH.

C. stalg cechg jest opornosc¢ na tradycyjng chemioterapie stosowang w
chtoniakach agresywnych oraz krotki czas przezycia.

D. rozstrzygajgce o rozpoznaniu jest badanie histopatologiczne wezta chtonnego,
pomocne w decyzji o pobraniu wezta do badania i jego wyborze jest badanie
PET-CT.

E. wszystkie powyzsze stwierdzenia sg prawdziwe.

Nr 10. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace przewleklej biataczki
prolimfocytowej T-komorkowej (T-PLL):

A. limfocyty T-PLL nie wykazujg ekspresji TdT ani CD1a.

B. u wiekszosci chorych limfocyty T-PLL wykazujg koekspresje antygenéw CD4
| CD8.

C. najczesciej wystepujgce aberracje cytogenetyczne dotyczg chromosomu 12.

D. pacjentom nieodpowiadajgcym na leczenie | linii, nalezy proponowac prze-
szczepienie allogenicznych komoérek krwiotworczych, jesli pozwala na to ich
wydolnosc fizyczna.

E. systemy klasyfikacyjne Rai'a i Bineta zachowujg wartos¢ rokowniczg dla T-PLL.

Nr 11. Wskaz fatszywe stwierdzenie dotyczgce neutropenii cyklicznej:

A. charakteryzuje sie okresowym zmniejszaniem sie liczby granulocytow do
bardzo niskich wartosci, najczesciej co ok. 21 dni, z towarzyszgcymi infekcjami.

B. jest spowodowana mutacjg genu ELANE kodujgcego elastaze neutrofilows.

C. najczesciej jest dziedziczona autosomalnie dominujgco.

D. nie udowodniono, ze jest ona zwigzana ze zwiekszong zapadalnoscig na ostrg
biataczke szpikows.

E. profilaktyczne podawanie granulocytowego czynnika wzrostu moze zapobiec
lub znaczgco opozni¢ wystgpienie epizodu neutropenicznego.

Nr 12. Wskaz, ktérej z wymienionych choréb nie towarzyszy leukopenia:

A. niedokrwistosci megaloblastycznej Addisona-Biermera.

B. toczniowi rumieniowatemu trzewnemul.

C. biataczce z duzych ziarnistych limfocytow T (T-LGL).

D. gtebokiej niedokrwistosci z niedoboru zelaza.

E. leukopenia moze wystapi¢ we wszystkich wyzej wymienionych chorobach.
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Nr 13. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczgce ciezkiej wrodzonej neutropenii
(zespot Kostmanna):

1) moze by¢ dziedziczona w sposob autosomalny dominujgcy, recesywny
lub zwigzany z plcig;

2) moze by¢ spowodowana mutacjami roznych gendw, takich jak ELANE,
HAX-1, WASP lub G6PC3;

3) |est zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju zespotu mielodysplas-
tycznego | ostrej biataczki szpikowej;

4) nie opisano dotychczas pacjentow z wrodzonymi zaburzeniami struktury
lub funkcji receptora dla G-CSF z nastepowa opornoscig na podawanie
tego czynnika.

Prawidiowa odpowiedz to:
A. 1,2 B.1,3. C.23. D. 1,2,3. E.234.

Nr 14. Obecnosc olbrzymich ziarnistosci w granulocytach oraz mutacja genu
LYST (lysosomal trafficking regulatory) sg typowe dla:

A. anemii Fanconiego.

B. zespotu Chediaka-Higashiego.

C. dyskeratozy wrodzone,.

D. zespotu Shwachmana-Diamonda.
E. Zadnego z wymienionych.

Nr 15. Jaki lek bedzie preferowany w 2. linii leczenia u chorego na przewlekta
biataczke szpikowg z opornoscig na imatynib, uwzgledniajgc choroby wspotistnie-
jgce, w tym obecnosc choroby niedokrwiennej serca, nadcisnienia tetniczego,
zastoinowej niewydolnosci serca i depresii:

A. nilotynib. B. dazatynib. C. bosutynib. D. ponatynib. E. INF-a.

Nr 16. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce leczenia chorych na przewlekta
biataczke szpikowg (PBSz):

A. nie ma koniecznosci stosowania hydroksymocznika przed wdrozeniem
Inhibitora kinazy tyrozynowej (TKI), w celu redukcji wysokiej leukocytozy po
rozpoznaniu PBSz.

B. nilotynib mozna stosowac bezpiecznie u kobiet w okresie koncepciji i cigzy.

C. odstawienie leczenia TKI, w celu uzyskania remisji wolnej od leczenia (TFR),
jest opcjg korzystng dla chorego z opornoscia na 3 TKI w wywiadzie.

D. kryza limfoblastyczna przewlektej biataczki szpikowej nie stanowi obecnie
wskazania do wykonania allo-HSCT.

E. bazofilia oraz nadptytkowosé wystepuje u okoto 50% chorych w momencie
rozpoznania PBSz.
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Nr 17. Leczeniem z wyboru, u kobiety ciezarnej ze $wiezo rozpoznang
przewlektg biataczkg szpikowg w fazie przewlektej, jest:

A. imatynib.

B. w | trymestrze leukaterezy, w Il i Il trymestrze interferon alfa (INF-a).

C. w | trymestrze interferon alfa (INF-a), w Il i [l trymestrze imatynib.

D. w | trymestrze hydroksymocznik, w Il [ Il trymestrze dazatynib.

E. w | trymestrze nilotynib, w Il i lll trymestrze odstawienie leczenia w ramach
utrzymania remisji wolnej od leczenia (TFR).

Nr 18. Wskaz ilos¢ transkryptu genu BCR/ABL1 [IS], ktéra $wiadczy o osiggnie-
ciu odpowiedzi molekularnej MR*> u chorego na PBSz:

A. 0,0005%. B.0,005%. C. 0,002%. D. 0.001%. E. 0,01%.

Nr 19. Wskazaniem do analizy mutaciji genu BCR/ABL1 u chorego na przewlektg
biataczke szpikowg nie jest:

A. BCR/ABLT1 [IS] >10% po 6 mies. leczenia imatynibem.

B. progresja do fazy akceleracji przewlektej biataczki szpikowej.
C. potwierdzona utrata MMR.

D. BCR/ABL1 [IS] <0,1% po 12 mies. leczenia nilotynibem.

E. wtdrna opornosc na TKI |l generacii.

Nr 20. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace ostrej biataczki promielocytowe;
(APL):
1) uznawana jest za stan nagty wymagajacy pilnej diagnostyki i leczenia
z uwagi na wysokie ryzyko powiktan smiertelnych;
2) rzadko wystepujg objawy kliniczne i/lub laboratoryjne zespotu DIC;
3) nawroty APL wystepujg u okoto 40% chorych, w ciggu pierwszych 2 lat po
zakonczeniu leczenia:
4) zgodnie z rekomendacjg EMA, w leczeniu indukujgcym chorych na APL
Z grupy wysokiego ryzyka nalezy zastosowaé: ATO z ATRA;
5) leczenie konsolidujgce dostosowane jest do grupy ryzyka okreslanegj
w momencie rozpoznania APL.
Prawidtowa odpowiedz to:

A. 1,3,4. B.1,5. C.34.5. D. 14. E.24,5.

Nr 21. W przypadku leukocytozy powyzej 10 G/l w momencie rozpoznania ostrej
biataczki promielocytowej u chorego otrzymujgcego ATRA, nalezy:

A. jak najszybciej wtgczy¢ chemioterapie, nie wykonywac leukaferezy, zastosowac
profilaktycznie glikokortykosteroidy jako profilaktyke zespotu kwasu retinowego.

B. jak najszybciej wtgczy¢ chemioterapie, wykonac leukafereze, zastosowac
profilaktycznie glikokortykosteroidy jako profilaktyke zespotu kwasu retinowego.

C. odroczy¢ wigczenie chemioterapii do czasu redukcji leukocytozy, wykonac
leukafereze, zastosowac profilaktyke zespotu lizy guza.

D. odroczy¢ wigczenie chemioterapii do czasu uzyskania optymalnego stanu chorego,

wykonac leukafereze, zastosowac profilaktyke zespotu lizy guza.
E. jak najszybciej wigczy¢ chemioterapig, trwale odstawi¢ ATRA. Ccenn:
Prawa
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Nr 22. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace leczenia poremisyjnego ostre;
biataczki szpikowej (AML):

A. nie zapobiega wczesnym nawrotom AML, poniewaz nie eliminuje resztkowych
komorek biataczkowych.

B. standardowo wykorzystywane sg schematy intensywnej polichemioterapii.

C. wybor strategii leczenia poremisyjnego nie jest uzalezniony od czynnikéw
ryzyka genetyczno-molekularnego.

D. chorzy powyzej 60. r.z., z grupy niekorzystnego ryzyka genetyczno-moleku-
larnego ELN 2017, maja duze szanse na uzyskanie dtugotrwatej CR za
pomocg standardowe) chemioterapii.

E. obecnos¢ minimalnej choroby resztkowej w trakcie leczenia poremisyjnego
stanowi wskazanie do allo-HSCT (przeszczepienia allogenicznych komaorek
krwiotworczych).

Nr 23. Jaki odsetek chorych na ostrg biataczke szpikowg uzyskuje remisje catkowitg
(CR) po zastosowaniu leczenia indukujgcego remisje opartego na schemacie ,3+7"

Z wykorzystaniem antybiotyku antracyklinowego i1 arabinozydu cytozyny?

A. 10-20% chorych ponizej 60. r.z., 5% chorych powyzej 60. r.z.

B. 30-40% chorych bez wzgledu na wiek.

C. 60-80% chorych ponizej 60. r.z., 45-55% chorych powyzej 60. r.z.

D. 40-50% chorych ponizej 60. r.z., 10-20% chorych powyzej 60. r.z.

E. 90-100% chorych ponizej 60. r.z., 60-70% chorych powyzej 60. r.z.

Nr 24. U chorych na ostrg biataczke szpikowg okreslono nastepujgca
charakterystyke cytogenetyczno-molekularng:

1) chory z kariotypem prawidtowym, bialleliczng mutacja CEBPA, bez

mutacjl FLT3;

2) chory z kariotypem prawidtowym, NPM1* FLT3-ITD"%, RUNX1M;

3) chory z kariotypem prawidtowym, NPM1*"t FLT3-ITD"¢":

4) chory z kariotypem ztozonym, p53™.
Przyporzgdkuj wymienionych chorych do odpowiednie] grupy ryzyka cytogene-
tyczno-molekularnego, wedtug klasyfikacji ELN 2017:

A. 1 - ryzyko korzystne; 2 - ryzyko posrednie; 3 - ryzyko posrednie; 4 - ryzyko
niekorzystne.

B. 1 - ryzyko posrednie; 2 - ryzyko posrednie; 3 - ryzyko niekorzystne; chory nr 4 -
ryzyko niekorzystne.

C. 1 - ryzyko korzystne; 2 - ryzyko posrednie; 3 - ryzyko niekorzystne; 4 - ryzyko
niekorzystne.

D. 1 - ryzyko korzystne; 2 - ryzyko niekorzystne; 3 - ryzyko niekorzystne; 4 -
ryzyko niekorzystne.

E. 1 - ryzyko korzystne; 2 - ryzyko niekorzystne; 3 - ryzyko posrednie; 4 - ryzyko
niekorzystne.
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Nr 25. Ktéry z wymienionych lekéw przeciwkrzepliwych moze przediuzac czas
trombinowy nawet przy niskich stezeniach leku w osoczu?

A. edoksaban.
B. apiksaban.
C. dabigatran.
D. rywaroksaban.
E. fondaparynuks.

Nr 26. Do izby przyje¢ zgtosit sie 75-letni mezczyzna z powodu trwajgcego od 2
dni ostabienia i b6lu prawej tydki. Zauwazyt pojawiajgce sie od tygodnia na skérze
since. Wczesnie] na nic nie chorowat, lekow na state nie przyjmuje. W badaniu
przedmiotowym stwierdza sie rozlegte wylewy podskérne na klatce piersiowej

| brzuchu srednicy do 30 cm oraz bolesny obrzek prawego podudzia. W bada-
niach laboratoryjnych stwierdzono niedokrwistosc¢ oraz 3-krotne wydtuzenie czasu
czesciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT). Pacjent zostat hospitalizowany.
Ktore wyniki badan uktadu hemostazy wskazujg na nabytg hemofilie A?

A. wydtuzenie APTT, ujemny wynik testu korekcji, wydtuzenie czasu
protrombinowego (PT), matoptytkowose.

B. wydtuzenie APTT, dodatni wynik testu korekcji, obnizone stezenie fibrynogenu,
wydtuzenie czasu trombinowego.

C. skrocenie APTT i prawidtowe parametry charakteryzujgce zewngtrzpochodny
uktad krzepniecia (PT), obnizenie stezenia fibrynogenu.

D. wydiuzenie APTT, ujemny wynik testu korekcji, prawidtowy czas PT
| prawidtowe stezenie fibrynogenu.

E. skrocenie APTT | wydtuzenie parametrow charakteryzujgcych zewnatrzpocho-
dny uktad krzepniecia (PT).

Nr 27. Wskazaniem do zastosowania pozajelitowego podawania preparatow
zelaza jest/sa:

A. nietolerancja doustnych preparatow zelaza.

B. aktywna postac nieswoistego zapalenia jelit.

C. zespot ztego wcehtaniania.

D. choroba nowotworowa leczona chemioterapig i czynnikami stymulujgcymi
erytropoeze.

E. wszystkie wymienione.
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Nr 28. W celu odréznienia hemofilii A od choroby von Willebranda typu 2N
konieczne jest przeprowadzenie:

A. testu wigzania czynnika von Willebranda do kolagenu (VWF:CB).
B. oznaczenia propeptydu czynnika von Willebranda (VWFpp).

C. testu wigzania czynnika VIl z czynnikiem von Willebranda.

D. badania czasu okluzji PFA.

E. analizy rozktadu multimerow.

Nr 29. U 36-letniej kobiety zdiagnozowano toczen rumieniowaty uktadowy (SLE).
Pacjentka zgtasza charakterystyczng wysypke, rozlane bole stawow oraz objaw
Raynauda. Rozwineta zakrzepice zyt gtebokich lewej konczyny dolnej. W bada-
niach laboratoryjnych stwierdzono przedtuzony czas czesciowej tromboplastyny

po aktywacji (APTT). Ktére z ponizszych badan nalezy wykonac, aby zdiagnozo-
wac zespot antyfosfolipidowy u tej] pacjentki?

A. przeciwciata antykardiolipinowe, przeciwciata przeciw 32-glikoproteinie |
wykryte jednokrotnie.

B. przeciwciata przeciw 2-glikoproteinie |, antykoagulant toczniowy oraz
aktywnosc¢ czynnika VIII.

C. przeciwciata zarowno do dwuniciowego DNA, jak i przeciwciata przeciwjadro-
we, antykoagulant toczniowy oraz przeciwciata antykardiolipinowe | przeciw-
ciata przeciw p2-glikoproteinie | w mianie >99. centyla.

D. antykoagulant toczniowy, przeciwciata antykardiolipinowe w klasie IgM lub IgG,
przeciwciata przeciw p2-glikoproteinie |, wykryte co najmniej dwukrotnie
w odstepie = 12 tyg.

E. stezenie sktadowej C3 i C4 dopetniacza, przeciwciata antykardiolipinowe
w klasie IgM, IgG i1 IgA, przeciwciata przeciw 2-glikoproteinie |.

Nr 30. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczgce nabytej hemofilii A (AHA):

1) alloprzeciwciata wystepujgce w AHA nalezg do immunoglobulin klasy G;

2) najbardziej charakterystyczne dla AHA s3 rozlegte wylewy krwi pod skora,
a takze krwawienia podsluzéwkowe;

3) do lekdw przeciwkrwotocznych stosowanych w AHA nalezy rekombino-
wany aktywny czynnik Vlla i zespot czynnikdw krzepniecia omijajgcych
iInhibitor czynnika VIlI;

4) rekombinowany wieprzowy czynnik VIl stosuje sie w dawce 200 |./kg i.v.
co 4-12 godzin;

5) nawroty AHA obserwuje sie u mniej niz 10% pacjentéw, kiérzy osiggneli
remisje po pierwszym leczeniu immunosupresyjnym.

Prawidtowa odpowiedz to:
A. wszystkie wymienione. B.1,2,34. C.2345. D.234. E.1,2,3.

Nr 31. Sferocytoza wrodzona spowodowana jest:

A. niedoborem biatek szkieletowych erytrocytow.

B. niedoborem dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowe.
C. niedoborem kinazy pirogronianowe).

D. obecnoscig zelaza trojwartosciowego w hemie.

E. zaburzeniami syntezy tancuchow globiny.
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Nr 32. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczgce nabytych zaburzen ptytek krwi:

1) zaburzenia funkcji ptytek krwi w przebiegu rozsianego wykrzepiania
wewnagtrznaczyniowego wykazujg cechy nabytej choroby puli
magazynowe;

2) nadptytkowosci wtérne przebiegajg zwykle objawowo i ustepujg po
skutecznym leczeniu choroby podstawowej;

3) nabyty zespot von Willebranda w przebiegu dyskrazji plazmocytowych
spowodowany jest interakcjg paraprotein z ptytkami krwi i inhibicjg
czynnika von Willebranda;

4) antybiotyki B-laktamowe nie hamujg czynnosci ptytek krwi w stopniu
Istotnym klinicznie;

5) antagonisci GP llb/llla moga powodowac¢ matoptytkowosé u ok. 1%
chorych.

Prawidtowa odpowiedz to:

A. wszystkie wymienione. B.2345 C.1,35. D. 1,3,4,5. E. 2,3,5.

Nr 33. Wskaz poprawne zdania dotyczace emicizumabu:
1) lek ma zastosowanie u pacjentow na hemofilie A i hemofilie B powiktang
inhibitorem:;
2) to przeciwciato monoklonalne bispecyficzne wiazgce czynnik 1Xa i czynnik
X,
3) lek stuzy do leczenia krwawien;
4) w celu profilaktyki krwawien u chorych na hemofilie A powiktang
Inhibitorem mozna zastosowac emicizumab:
5) nadrzednym celem w leczeniu hemofilii powiktanej inhibitorem jest jego
eliminacja.
Prawidtowa odpowiedz to:
A.1.235 B.2345. C.135. D.245. E. wszystkie wymienione.

Nr 34. Do kryteriow odpowiedzi na leczenie glikokortykosteroidami, w pierwotnej
matoptytkowosci iImmunologicznej, naleza:
1) odpowiedz na leczenie — liczba ptytek =2 50000/ul oraz zwiekszenie
> 2-krotne w stosunku do wyjsciowej liczby ptytek krwi;
2) odpowiedz na leczenie — liczba ptytek =2 30000/ul oraz zwiekszenie
= 2-krotne w stosunku do wyjsciowej liczby ptytek krwi;
3) remisja gdy liczba ptytek krwi > 80 000/ul po 12 miesigcach;
4) remisja gdy liczba ptytek krwi >100 000/ul po 12 miesigcach;
5) sterydozaleznosc — koniecznos¢ ciggtego stosowania
glikokortykosteroidow w dawce odpowiadajce] > 5 mg/dobe prednizonu.
Prawidtowa odpowiedz to:

A. 1,5.
B. 1,3.
C. 13,5
D. 2,3,5.
E.24,5.
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Nr 35. Wskaz fatlszywe stwierdzenie dotyczgce biataczki wiochatokomorkowej:

A. charakteryzuje sie obecnoscig komoérek wtochatych w rozmazie szpiku i krwi
obwodowe).

B. prawie zawsze zwigzana jest z obecnoscig mutacji MYDES.

C. u wiekszosci pacjentow przebiega z powiekszeniem sledziony.

D. wymaga rozpoczecia leczenia w przypadku istotnych klinicznie cytopenii.

E. w pierwszej linii leczenia stosuje sie kladrybine.

Nr 36. Ktére z ponizszych kryteriow nie stanowi wskazania do rozpoczecia
leczenia u chorych na chtoniaka grudkowego w |l lub IV stopniu zaawansowania?

A. przyspieszony odczyn opadania OB > 50 mm/godz jezeli nie ma objawow
ogolnych lub > 30 mm/godz jezeli objawy ogdlne sg obecne.

B. choroba wezlowa >7 cm.

C. matoptytkowos¢ <100 x 107/1.

D. stezenie beta-2-mikroglobuliny > 3 mg/I.

E. wysiek optucnowy.

Nr 37. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce biataczki prolimfocytowe;
T-komorkowej (T-PLL):

A. T-PLL wigze sie z obecnoscig translokaciji 1(8;14)(q24;q32).

B. ze wzgledu na bardzo agresywny przebieg choroby, leczenia wymagajg
Wszyscy pacjenci bezposrednio po postawieniu rozpoznania.

C. ze wzgledu na agresywny przebieg, T-PLL powinna by¢ leczona jak ostra
biataczka limfoblastyczna Ph-.

D. zalecang opcjg terapeutyczng w pierwszej linii leczenia jest przeciwciato
monoklonalne anty-CD52 - alemtuzumab.

E. najlepszg opcjg terapeutyczng w pierwszej linii jest wenetoklaks w skojarzeniu
z ibrutynibem; leczenie to nie jest jednak refundowane.

Nr 38. Ktore leki sg skuteczne w leczeniu biataczki wlochatokomorkowej?

A. inhibitory kinazy seroninowo-treoninowej BRAF (wemurafenib, dabrafenib).

B. moksetumomab pasudoks.

C. ibrutynib.

D. kladrybina.

E. wszystkie wymienione wyzej leki sg skuteczne w leczeniu biataczki
witochatokomorkowej, aczkolwiek nie wszystkie sg zarejestrowane.

Nr 39. Leczenie podtrzymujgce rytuksymabem jest wskazane w przypadku:

A. chioniaka grudkowego po zakonczonej immunochemioterapii pierwszej linii
przez okres 3 lat.

B. chtoniaka grudkowego po zakonczonej immunochemioterapii drugiej linii, o Ile
do progresji chtoniaka grudkowego nie doszto w trakcie leczenia
podtrzymujacego rytuksymabem po pierwszej linii leczenia.

C. u chorych na chtoniaka ptaszcza po przeszczepieniu autologicznych komaérek

krwiotworczych (auto-HCT) przez okres 3 lat.

. prawdziwe sg odpowiedzi B,C.

. prawdziwe sg odpowiedzi A,B,C.

m O

e

Prawa
zastrzezone



hematologia -14 - WERSJA I
jesien 2021

Nr 40. Konsolidacje przeszczepieniem autologicznych komoérek krwiotworczych,
po leczeniu pierwszej linii, nalezy rozwazy¢ u chorych na chtoniaki z dojrzatych
limfocytow T w stopniu zaawansowania Klinicznego ll1-1V, z wyjatkiem:

A. chtoniaka z limfocytow T zwigzanego z enteropatig (EATL).

B. chioniaka z obwodowych limfocytéw T, inaczej nieokreslonego (PTCL, NOS).
C. chioniaka anaplastycznego wielkokomorkowego, ALK+ (ALCL, ALK+).

D. chtoniaka anaplastycznego wielkokomoérkowego, ALK- (ALCL, ALK-).

E. chtoniaka angioimmunoblastycznego z komoérek T (AITL).

Nr 41. Protoko6t Newcastle (naprzemienne cykle IVE oraz metotreksatu) stosuje
sie W leczeniu:

A. chtoniaka pozaweztowego z komorek NK/T typu nosowego (ENKTL).

B. chioniaka z limfocytow T zwigzanego z enteropatig (EATL).

C. nawrotowego/opornego chtoniaka Hodgkina.

D. chtoniaka anaplastycznego wielkokomorkowego zwigzanego z implantem
plersi.

E. chioniaka rozlanego z duzych komaérek B z duzym ryzykiem zajecia OUN.

Nr 42. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce pozawezliowego chloniaka
z komorek NK/T typu nosowego (ENKTL):

A. jest z reguty zwigzany z destrukcjg okolicznych tkanek.

B. jest zwigzany z zakazeniem wirusem EBV.

C. kluczowym elementem jego leczenia jest zastosowanie radioterapii.

D. w jego leczeniu protokoty oparte o antracykliny wykazujg jedynie ograniczong
skutecznosc.

E. wszystkie wymienione.

Nr 43. Indeksem prognostycznym wykorzystywanym u chorych na chtoniaka
grudkowego nie jest:

A. NCCN-IPIl.  B. FLIPI. C. FLIPI2. D. M7-FLIPI. E. PRIMA-PI.

Nr 44. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace POD24:

A. POD24 oznacza progresje chtoniaka grudkowego w ciggu 24 miesiecy od
rozpoczecia leczenia pierwszej linil.

B. jest czynnikiem ztego rokowania u chorych na chtoniaka grudkowego.

C. ryzyko POD24 jest nizsze u pacjentow leczonych chemioimmunoterapig
z obinutuzumabem niz u pacjentéw leczonych chemioimmunoterapig
z wykorzystaniem rytuksymabu.

D. prawdziwe sg odpowiedzi A,B,C.

E. prawdziwe sg odpowiedzi A,B.
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Nr 45. U chorego z podejrzeniem ostrej biataczki promielocytowej i cechami
skazy krwotocznej, w badaniach koagulologicznych obserwuje sie hipofibryno-
genemie, a w morfologii pancytopenie. Wtasciwe leczenie obejmuje stosowanie:

A. kwasu all-transretinowego (ATRA).
B. krioprecypitatu.

C. koncentratu krwinek ptytkowych.
D. Swiezo mrozonego osocza.

E. wszystkich wymienionych.

Nr 46. U pacjenta z hipereozynofilig we krwi obwodowej (3x10%/1), niedokrwis-
toscig | matoptytkowoscig w badaniu szpiku stwierdzono zwiekszony odsetek
komorek blastycznych (7%), a w badaniu cytogenetycznym - trisomie 8
chromosomu. W leczeniu stosuje sie:

A. azacytydyne.

B. imatynib.

C. mepolizumab.

D. hydroksymocznik.

E. wszystkie wymienione.

Nr 47. Wskaz, kiedy naczesciej wystepuje zespot roznicowania, w przebiegu
ostre| biataczki promielocytowej PML-RARa (+) po zastosowaniu tréjtlenku arsenu
(ATO):

A. nie wystepuje po podaniu ATO.
B. po 3 tygodniach.

C. po 14 dniach.

D. po 1 tygodniu.

E. w ciagu 24 godzin.

Nr 48. Dla rozpoznania wariantu limfocytowego zespotu hipereozynofilowego
niezbedne jest wykonanie:

A. badania cytogenetycznego szpiku.

B. badania cytometrii przeptywowej krwi obwodowej.

C. badania genetycznego panelu mieloidalnego metodg sekwencjonowania
nastepnej generacji (NGS).

D. tomografii komputerowej srodpiersia.

E. badania przeciwciat przeciwjgdrowych.

Nr 49. Lekiem, ktory poprawia rokowanie u chorych z ostrg biataczkg szpikowag
i obecng mutacjg FLT3-ITD jest:

A. azacytydyna.
B. midostauryna.
C. wenetoklaks.
D. kladrybina.

E. gemtuzumab ozogamycyny.
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Nr 50. W przypadku nawrotu molekularnego, w przebiegu ostrej biataczki
promielocytowej, nalezy zastosowac:

A. trojtlenek arsenu (ATO).

B. autologiczne przeszczepienie krwiotworczych komorek macierzystych.
C. idarubicyne z ATRA.

D. kwas all-transretinowy (ATRA) z arabinozydem cytozyny.

E. allogeniczne przeszczepienie krwiotworczych komorek macierzystych.

Nr 51. W przypadku wystgpienia miesaka mieloidalnego (myeloid sarcoma),
u dotychczas zdrowego 40-letniego mezczyzny, postepowaniem z wyboru jest:

A. radioterapia. D. sterydoterapia dozylna.
B. obserwacja. E. zabieg chirurgiczny.
C. intensywna chemioterapia indukujaca.

Nr 52. Ruksolitynib znajduje zastosowanie w nowotworach
mieloidalnych/limfoidalnych przebiegajgcych z eozynofilig i fuzjg PCM1-JAKZ z:

A. 1(8;9). B. 1(8;13). C. i1(5;12). D. inv(16). E. del4qgi2.

Nr 53. W ostrej biataczce szpikowej wystepujg wszystkie wymienione, za

wyjatkiem:

A. przesuniecia w lewo w obrazie krwi obwodowe).

B. co najmnie] 20% komodrek blastycznych w szpiku.

C. matoptytkowosci réznego stopnia.

D. powtarzalnych aberraciji cytogenetycznych (ze wzgledu na niestabilnos¢
genetyczng).

E. mutacji FLT3-ITD.

Nr 54. Wskaz postepowanie zgodne z algorytmem leczenia poremisyjnego ostrej
biataczki szpikowej:

A. chorych z grupy niskiego ryzyka z MRD (+) kwalifikuje sie do auto-HSCT.

B. chorych z grupy niskiego ryzyka z MRD (-) kwalifikuje sie do auto-HSCT.

C. chorych z grupy niskiego ryzyka nie kwalifikuje sie do HSCT.

D. chorych z grupy posredniego ryzyka z MRD (+) kwalifikuje sie do auto-HSCT.
E. chorych z grupy wysokiego ryzyka z MRD (-) kwalifikuje sie do auto-HSCT.

Nr 55. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace krwawienia
wewnatrzczaszkowego:

A. jezeli wystgpito w przebiegu hemofilii A, wymagana aktywnosc¢ czynnika VII|
wynosi 60-80 jm/dl.

B. jezeli wystgpito w przebiegu matoptytkowosci, podstawowe znaczenie ma
utrzymanie liczby ptytek na poziomie powyzej 150 G/I.

C. najczesciej jest nastepstwem nacieku OUN w przebiegu ALL.

D. szczegollnie zagrozeni sg chorzy na ostre biataczki, u ktorych powiktanie to
wystepuje w ok. 6% przypadkow.

E. objawy kliniczne obejmujg bél promieniujgcy wzdtuz kregostupa, goraczke,

przyspieszenie akcji serca.
i
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Nr 56. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce zespotu zyty giéwnej gérnej:

A. rozwija sie w nastepstwie objecia sciany zyty gtownej gornej procesem
nowotworowym.

B. prowadzi do gwattownie narastajgcego powrotu zylnego z gtowy | szyi oraz
konczyn gornych prowadzacego, m.in. do omdlen | zagrazajgcego utratg
przytomnosci.

C. w ustaleniu rozpoznania kluczowe znaczenie ma przezprzetykowa
ultrasonografia.

D. postepowaniem z wyboru jest chirurgiczne odbarczenie zyty gtdwnej gérnej.

E. chioniaki stanowig 10-15% przyczyn nowotworowych wystepowania tego
zespotu.

Nr 57. Wskazaniem do leukaferezy w hiperleukocytozie objawowej jest liczba
WBC:

A. > 50 G/l w AML.
B. > 50 G/l w ALL.
C.>100 G/l w CML.
D. > 200 G/l w APL.
E. > 300 G/l w CLL.

Nr 58. Do kryteriéw rozpoznania zespotu hemofagocytowego nie nalezy:

A. stata gorgczka.

B. hiperfibrynogenemia.

C. hiperferrytynemia.

D. hipertrojglicerydemia.

E. 2- lub 3-liniowa cytopenia.

Nr 59. Laboratoryjny zesp6t rozpadu guza TLS obejmuje:

A. hipofosfatemie.
B. hipokaliemie.
C. hipokalcemie.
D. hiponatremie.
E. hipourykemie.

Nr 60. Wskaz wiasciwe postepowanie lecznicze w ostrej biataczce
promielocytowe] (APL):

A. na etapie podejrzenia APL stosuje sie deksametazon.

B. po ustaleniu rozpoznania stosuje sie leczenie indukujgce DA (3+7).

C. u chorych wysokiego ryzyka stosuje sie ATO (trojtlenek arsenu) i ATRA (kwas
all-transretinowy).

D. w leczeniu reindukujgcym nawrotu APL standardowo stosuje sie ATO.

E. w przypadku uzyskania CR MRD(+) rekomenduje sie wykonanie auto-HSCT.
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Nr 61. Leczenie pierwszej linii chorych na chtoniaka pozaweztowego z komdrek
NK/T typu nosowego obejmuje ponizsze metody terapii, z wyjatkiem:

A. SMILE (kortykosteroid, metotraksat, ifosfamid, L-asparaginaza, etopozyd).

B. P-GEMOX (pegylowana L-asparaginaza, gemcytabina, oksaliplatyna).

C. DDGP (deksametazon, cisplatyna, gemcytabina, pegylowana L-asparaginaza).

D. radioterapia jednoczesnie z chemioterapig DeVIC (deksametazon, etopozyd,
ifosfamid, karboplatyna).

E. lenalidomid | deksametazon.

Nr 62. W leczeniu systemowym chorych na ziarniniaka grzybiastego w stadiach

zaawansowanych Il i IV majg zastosowanie:
1) siltuksymab; 4) tocilizumab;
2) interteron alfa; 5) brentuksymab wedotyny.

3) beksaroten;
Prawidtowa odpowiedz to:

A. 1,3. B.24. C.14. D. 2,3,5. E. 2.4.

Nr 63. Wskazania do wdrozenia profilaktyki zajecia osrodkowego ukfadu nerwo-

wego w przypadku chtoniaka agresywnego z komorek B obejmujg nastepujgce

rozpoznania, z wyjatkiem:

A. chtoniaka zwigzanego z zakazeniem HIV.

B. pierwotnego chioniaka jadra.

C. chioniakéw o wysokiej ztosliwosci z komorek B z rearanzacjami MYC i BCL2
I/lub BCLE.

D. chtoniaka DLBCL zwigzanego z zakazeniem EBV.

E. pierwotnego chtoniaka DLBCL piersi w stadium IE.

Nr 64. Do czynnikéw ryzyka w stadiach ograniczonych chtoniaka Hodgkina wg
EORTC/GELA nalezg wymienione czynniki, z wyjatkiem:

A. masywnej zmiany w srodpiersiu (bulky).

B. przyspieszonego odczynu opadania krwinek czerwonych OB > 50 mm/godz.
C. zajetych =2 4 grup weztowych.

D. pici meskiej.

E. wieku = 50 lat.

Nr 65. Algorytm Hansa do okreslania komorki poczatkowej (cell of origin)
chtoniaka rozlanego z komorek B GCB (germinal center B-cell like) lub non-GCB
uwzglednia wymienione wyniki badania immunohistochemicznego tkanki
diagnostycznej, z wyjatkiem:

A. CD10+. D. CD10- oraz BCL6-.

B. BCL6+ oraz MYC+. E. BCL6+ oraz MUM1 +.
C. CD10- oraz BCL6+.

e

Prawa
zastrzezone




hematologia -19 - WERSJA I
jesien 2021

Nr 66. W rutynowej diagnostyce patomorfologicznej w kierunku chtoniaka
rozlanego z duzych komoérek B (DLBCL) badanie immunohistochemiczne powinno
obejmowac ocene wymienionych antygenow, z wyjatkiem:

A. CD20. B. CD10. C. BCL2. D. CD8. E. BCLSG.

Nr 67. Leczenie pierwszej linii chorych na chtoniaka Hodgkina (postaé klasyczna)
w stadium ograniczonym bez czynnikéw ryzyka, w praktyce klinicznej obejmuje:
1) 2 cykle ABVD i napromienianie miejsc zajetych (IS-RT) 20 Gy;
2) 3 cykle ABVD i IS-RT 20 Gy, jezeli PET ujemny po 2 cyklach ABVD;
3) 2 cykle ABVD i 2 cykle BEACOPPesc i IS-RT 30 Gy, jezeli PET dodatni
po 2 cyklach ABVD;
4) 4 cykle ABVD;
5) 4 cykle BEACOPPesc.
Prawidtowa odpowiedz to:

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

Nr 68. Leczenie pierwszej linii chorych na chitoniaki z obwodowych limfocytow T
(PTCL), w praktyce kliniczne] obejmuije:

1) CHORP i transplantacje autologicznych komérek krwiotwoérczych:;

2) DHAP | transplantacje autologicznych komorek krwiotworczych;

3) CHOEP | transplantacje autologicznych komaérek krwiotworczych;

4) DAEPOCH i transplantacje autologicznych komoérek krwiotwérczych;

5) ABVD i napromienianie okolic zajetych.
Prawidtowa odpowiedz to:

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

Nr 69. W diagnostyce patomorfologicznej badaniem uzywanym w praktyce
klinicznej, umozliwiajgcym rozpoznanie chtoniaka o wysokiej ztosliwosci

z komorek B (HGBL) z rearanzacjami MYC, BCL2 i/lub BCL6 (double/triple hit
lymphoma), |est:

A. sekwencjonowanie DNA.

B. sekwencjonowanie RNA.

C. badanie kariotypu lub FISH.

D. badanie profilu ekspresji genow.
E. badanie statusu IGHV.

Nr 70. Program BEACOPPesc (eskalowany) stosowany w leczeniu chorych na
chioniaka Hodgkina obejmuje nastepujgce leki, z wyjatkiem:

A. bleomycyny. D. winkrystyny.
B. brentuksymabu wedotyny. E. cyklofosfamidu.
C. doksorubicyny.

e

Prawa
zastrzezone




hematologia - 20 - WERSJA I
jesien 2021

Nr 71. 25-letni mezczyzna zgtosit sie do poradni hematologicznej gdyz w morfo-
logii krwi stwierdzono szybko narastajgcg leukocytoze do 80G/l z obecnoscig
atypowych limfocytéw i komorek blastycznych oraz niedokrwistos¢ normocytows
9,0 g/dl i matoptytkowosé 40 G/I. Test w kierunku zakazenia EBV byt ujemny.

W badaniu fizykalnym, z odchylen od stanu prawidtowego, stwierdzono zmiany
grzybicze na sluzéwkach jamy ustnej, powiekszone do ok. 2 cm wezty chionne
szyjne, pachowe i pachwinowe. Prawidtowym postepowaniem bedzie:

A. zastosowanie encortonu 30 mg/dobe i skierowanie na badanie USG jamy
brzusznej.

B. stosowanie antybiotyku oraz encortonu 20 mg/dobe i kontrola morfologii krwi
po tygodniu.

C. zastosowanie leczenia flukonazolem w dawce 200mg/dobe przez 7 dni
| kontrola morfologii krwi po tygodniu.

D. skierowanie w trybie nagtym do oddziatu hematologii z podejrzeniem ostrej
biataczki limfoblastyczne,;.

E. zastosowanie antybiotyku I leku przeciwgrzybiczego i skierowanie na RTG ptuc
oraz zaplanowanie kontrolnej wizyty po tygodniu.

Nr 72. Do oddziatu choréb wewnetrznych przyjeto 25-letniego pacjenta

Z niedokrwistoscig, leukocytozag 110 G/I, matoptytkowoscig 45 G/I. W rozmazie
mikroskopowym stwierdzono obecnosc¢ atypowych limfocytow i komoérek
blastycznych oraz brak granulocytow. Pacjent nie gorgczkowat. W badaniach
stwierdza sie duzg mase weztowg w srodpiersiu | powiekszong sledzione.
Wykluczono zakazenie EBV i pacjenta skierowano do oddziatu hematologii.
Najbardziej prawdopodobnym rozpoznaniem jest:

A. ostra biataczka limfoblastyczna T-komodrkowa.
B. ostra biataczka limfoblastyczna B-komorkowa.
C. chtoniak limfoblastyczny.

D. ostra biataczka mielomonocytowa.

E. ostra biataczka promielocytowa.

Nr 73. W ostrej biataczce limfoblastycznej u dorostych najwazniejszym
czynnikiem ryzyka, wptywajgcym na wybor sposobu dalszego leczenia (w tym
kwalifikacje do allotransplantacji szpiku) po intensywnej chemioterapii indukujgcej

| konsolidujgce), jest:

A. podtyp T-komorkowy biataczki.

B. podtyp B-komorkowy biataczki.

C. obecnos¢ MRD powyzej 0,1% w badaniu cytometrii przeptywowej po indukc;ji
| konsolidacjach.

D. stwierdzona przy rozpoznaniu obecnosc translokacji t(1;19).

E. stwierdzenie przy rozpoznaniu postaci leukopenicznej.
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Nr 74. U chorego leczonego z powodu ostrej biataczki limfoblastycznej zaplano-
wano profilaktyke zmian w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego. W leczeniu
stosuje sie:

A. napromienianie na podstawe czaszki i rdzen przedtuzony do dawki 30 Gy.

B. paliatywne napromienianie na podstawe czaszki do dawki 9 Gy.

C. podawanie wysokich dawek deksametazonu dozyilnie.

D. kilkakrotne dokanatowe podawanie cytostatykow (metotreksat, arabinozyd
cytozyny, sterydy) poczawszy od fazy leczenia indukujacego.

E. dokanatowe podawanie cytostatykow tylko w fazie leczenia podtrzymujgcego.

Nr 75. U pacjenta z ostrg biataczka limfoblastyczng BCR-ABL+, po stwierdzeniu
opornosci na leczenie indukujgce z zastosowaniem imatynibu/dazatynibu w celu
wyboru optymalnego inhibitora TKI kolejnej generacji nalezy:

. 0znaczyC mutacje TP53.

. 0znaczy¢ mutacje NT5C2.

. 0znaczyC mutacje genu fuzyjnego MLL-AF4.

. 0znaczy¢ mutacje 73151, V299L oraz V317L.

. Nie trzeba oznaczac¢ mutacji, gdyz w planie jest przeprowadzenie
allotransplantacji szpiku.

mooOm>»

Nr 76. 25-letni chory leczony jest z powodu ostrej biataczki limfoblastyczne;

T-komodrkowej, podtyp CD1a dodatni, a w chwili rozpoznania nie stwierdzano

czynnikow niekorzystnego rokowania. Po zakonczeniu fazy indukcji i uzyskaniu

remisji hematologicznej prawidtowym postepowaniem jest:

A. weryfikacja uzyskania remisji w trepanobiopsiji.

B. zastosowanie leczenia podtrzymujgcego, jezeli uzyskano wynik MRD(-)
w badaniu immunofenotypowym krwi obwodowej.

C. zaprzestanie chemioterapii i obserwacja pacjenta z badaniem
iImmunofenotypowym MRD w krwi obwodowe.

D. niezwtoczne przeprowadzenie allotransplantacji szpiku od zgodnego w HLA
rodzenstwa.

E. ocena MRD oraz kontynuowanie intensywnego leczenia, w tym stosowanie
leczenia konsolidujgcego, zgodnie z wybranym protokotem chemioterapii.

Nr 77. W ostrej biataczce limfoblastycznej BCR-ABL 1+, skutecznos$¢ leczenia
iIndukujacego i konsolidujgcego remisje na poziomie MRD monitoruje sie badaniem:

A. aspiracyjnym szpiku z mikroskopowg oceng mielogramu liczgc odsetek

limfoblastow na 1000 komoérek szpiku.
. obecnosci BCR-ABL 1 metodg jakosciowa w krwi obwodowe).
. mielogramu z oceng obecnosci chromosomu Ph metodg FISH.
. resztkowej choroby nowotworowej (MRD) immunofenotypowo w Krwi

obwodowe] wytgcznie po pierwszym leczeniu indukujgcym.
. badanem MRD immunofenotypowo w szpiku oraz BCR-ABL 1 metodg RQ-PCR

po leczeniu indukujacym 1| po kazdym leczeniu konsolidujgcym.
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Nr 78. U 65-letniego chorego na ostrg biataczke limfoblastyczng z obecnoscia
BCR-ABL1 w leczeniu pierwszej linii nalezy stosowac:

A. intensywng chemioterapie indukujacg z wysokimi, penetrujgcymi do
osrodkowe-go uktadu nerwowego dawkami methotreksatu, ze wzgledu na
wysokie ryzyko pierwotnego zajecia OUN.

. imatynib w dawce 600 mg/dobe od fazy przedleczenia lub indukcji, zaraz po
uzyskaniu dodatniego wyniku badania BCR-ABL.

. imatynib w dawce 400 mg/dobe od fazy konsolidacji lub z wyboru nilotynib.

. nilotynib od fazy leczenia podtrzymujgcego, gdyz dodanie TKI do standardowej
chemioterapii indukujgcej remisje zwieksza toksycznosc¢ leczenia.

. Imatynib, dopiero po przeprowadzeniu allogenicznej transplantacji szpiku jako
leczenie zapobiegajgce nawrotowi.

m OO

Nr 79. 68-letni chory z ostrg biataczka limfoblastyczng z obecnoscig BCR-ABL
przebyt allogeniczng transplantacje szpiku od dawcy niespokrewnionego.
Prawidiowym postepowaniem w opiece ambulatoryjnej jest:

A. w tym wieku i w tym wskazaniu chorzy nie sg poddawani allotransplantacj
szpiku 1 takich pacjentow w ambulatoryjnej opiece specjalistycznej nie bedzie.

B. stosowanie inhibitora kinazy tyrozynowej, ktory byt stosowany w leczeniu indu-
kujgcym od +30 doby po transplantacji bez wzgledu na stan remisiji biataczki.

C. monitorowanie MRD w szpiku metodg immunofenotypowa | BCRH-ABL metoda
RQ-PCR co ok. 4-6 tygodni przez 2 lata po allotransplantacji, w celu oceny
potrzeby zastosowania TKI i DLI.

D. monitorowanie obecnosci limfoblastow w krwi obwodowej] w rutynowym
badaniu morfologii i zastosowanie inhibitora kinazy tyrozynowej kolejne;
generacji przy pojawieniu sie komorek biataczkowych w krwi.

E. wykonywanie badania histopatologicznego szpiku (trepanobiopsiji) co 3-4
miesigce, dla oceny remisji i wioknienia szpiku.

Nr 80. 20-letnia chora na ostrag biataczke limfoblastyczng T-komérkowa po
zakonczeniu leczenia indukujgcego 1 konsolidujacego, przebyta transplantacje
autologicznych komorek krwiotworczych. Wskazane jest aby pacjentka:

A. stosowata jedynie profilaktyke przeciwwirusowg przez 1 rok | byta
obserwowana w poradni hematologicznej.

B. byla obserwowana w poradni hematologicznej, bez potrzeby leczenia
przeciwinfekcyjnego i przeciwbiataczkowego.

C. otrzymywata leczenie podtrzymujgce — prednizon 0,5 mg/kg codziennie
z winblastyna co tydzien przez okres 2 lat.

D. otrzymywata leczenie podtrzymujgce (przewlekle co najmniej: merkaptopuryna
codziennie, metotreksat 1x w tygodniu doustnie) oraz profilaktyke osrodkowego
uktadu nerwowego — dokanatowe podawanie cytostatykow co 3 miesigce,
przez 48 tygodni.

E. otrzymywata leczenie podtrzymujgce doustnie merkaptopuryna w monoterapii
przez okres 2 lat, natomiast podawanie dokanatowe cytostatykow nie jest
zalecane. CcCeni
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Nr 81. Wskaz wtasciwe postepowanie u chorych na zespoty mielodysplastyczne
nizszego ryzyka, leczonych czynnikami stymulujgcymi erytropoeze ESA
(erythropoiesis stimulating agents — erytropoetyna alfa, darbepoetyna alfal, jesli
po 6-8 tygodniach leczenia nie uzyskano poprawy morfologii krwi obwodowej:

A. nalezy odstawi¢ ESA i wtgczy¢ leczenie lenalidomidem.

B. nalezy odstawi¢ ESA i wigczyc¢ leczenie azacytydynag.

C. nalezy odstawi¢ ESA i skierowac¢ chorego do allotransplantacji komorek
krwiotworczych.

D. nalezy odstawi¢ ESA i jedynie przetaczac¢ koncentrat krwinek czerwonych
w zaleznosci od nasilenia niedokrwistosci.

E. nalezy zwiekszy¢ dawke erytropoetyny alfa [lub zmniejszy¢ odstep miedzy
dawkami darbepoetyny alfa,+/- dotgczy¢ G-CSF.

Nr 82. Wskaz typ zespotu mielodysplastycznego MDS (myelodysplastic
syndrome) w ktérym moze wystgpi¢ nadptytkowosé?

A. MDS z jednoliniowg dysplazja.

B. MDS z jednoliniowg dysplazjg i obecnoscig pierscieniowatych syderoblastow
(MDS-RS-SLD).

C. MDS z wieloliniowg dysplazjg i obecnoscig pierscieniowatych syderoblastow
(MDS-RS-MLD).

D. zespote 5g-.

E. MDS niesklasyfikowany.

Nr 83. U 35-letniego chorego stwierdzono zakrzepice zyt watrobowych, ktora

rozwineta sie w przebiegu nocnej napadowe] hemoglobinurii. Jakie leczenie

nalezy zastosowac?

A. wytgcznie przeciwciato monoklonalne wigzace sie ze sktadowg C5
dopetniacza.

. wytacznie leczenie przeciwkrzepliwe wg. ogolnie przyjetych zasad.

. przeciwciato monoklonalne wigzgce sie ze sktadowg C5 dopetniacza oraz
leczenie przeciwkrzepliwe wg. ogodlnie przyjetych zasad.

. leczenie przeciwkrzepliwe wg. ogodlnie przyjetych zasad oraz duze dawki
glikokortykoidow.

. przeciwciato monoklonalne wigzgce sie ze sktadowg C5 dopetniacza | duze
dawki glikokortykoidow.

m O O

Nr 84. Anemia aplastyczna jest to niedokrwisto$¢:

A. mikrocytowa, z obnizong liczbg retikulocytow.

B. mikrocytowa z podwyzszong liczbg retikulocytow.
C. makrocytowa z podwyzszong liczba retikulocytow.
D. normocytowa z podwyzszong liczbg retikulocytow.
E. normocytowa z obnizong liczbg retikulocytow.
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Nr 85. U chorych na nocng napadowg hemoglobinurie, leczonych inhibitorem
sktadowej C5 dopetniacza (eculizumab, ravulizumab) stosuje sie dodatkowo:

A. szczepienie przeciw Neisseria meningitidis, na 2 tygodnie przed rozpoczeciem
leczenia inhibitorem sktadowej C5 dopetniacza.

B. przewlektg antybiotykoterapie.

C. przewlekte stosowanie G-CSF.

D. profilaktyczne przewlekte leczenie przeciwkrzepliwe u wszystkich chorych.

E. przewlekte stosowanie czynnikow stymulujgcych erytropoeze.

Nr 86. Wskaz, u ktérych chorych na zespdt mielodysplastyczny (MDS) stosuje sie
leczenie Immunosupresyjne (surowica antytymocytowa z cyklosporyng A):

A. chorzy na MDS wyzszego ryzyka zakwalifikowani do allotransplantacji komorek
krwiotworczych.

B. chorzy na MDS wyzszego ryzyka nie zakwalifikowani do allotransplantacii
komorek krwiotworczych.

C. chorzy na MDS z obecnoscig pierscieniowatych syderoblastow.

D. chorzy na MDS nizszego ryzyka, z hypoplastycznym szpikiem.

E. ten rodzaj leczenia nie ma zastosowania w leczeniu chorych na MDS.

Nr 87. Do badania rozmazu krwi obwodowej w mikroskopie $wietinym z oceng
leukocytow u chorych na zespot mielodysplastyczny, konieczna jest ocena:

A. = 50 leukocytow.

B. = 100 leukocytow.
C. 2 200 leukocytow.
D. = 300 leukocytow.
E. = 500 leukocytow.

Nr 88. U chorych na anemie aplastyczng zakwalifikowanych do allotransplantaciji
komorek krwiotworczych w kondycjonowaniu stosuje sie:

A. meltalan.

B. busulfan i cyklofosfamid.

C. busulfan i fludarabine.

D. cyklofosfamid | surowice antytymocytows.
E. napromienianie catego ciata.

Nr 89. Nocna napadowa hemoglobinuria jest to:

A. nabyta klonalna niedokrwistos¢ hemolityczna.

B. nabyta nieklonalna niedokrwistos¢ hemolityczna.

C. wrodzona klonalna niedokrwistos¢ hemolityczna.

D. wrodzona nieklonalna niedokrwistos¢ hemolityczna.
E. wrodzone zaburzenie czynnosci cewek nerkowych.

e

Prawa
zastrzezone



hematologia - 25 - WERSJA I
jesien 2021

Nr 90. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce zastosowana lekow
hipometylujgcych (azacytydyna, decytabina) u chorych na zespoty mielodysplasty-
czne wyzszego ryzyka:

A. stosowane sg wylgcznie jako leczenie pomostowe, przed allotransplantacjg
krwiotworczych komoérek macierzystych.

B. stosowane sg wylgcznie jako leczenie podtrzymujgce remisje, u chorych po
allotransplantacji krwiotworczych komorek macierzystych.

C. stosowane sg u chorych na MDS wyzszego ryzyka niekwalifikujgcych sie do
allotransplantacji macierzystych komorek krwiotworczych.

D. stosowane sg w skojarzeniu z cytostatykami w leczeniu kondycjonujgcym
przed allotransplantacjg krwiotworczych komorek macierzystych.

E. leki te nie majg zastosowania z powodu mielotoksycznosci.

Nr 91. Analiza multimeréw czynnika von Willebranda jest testem:

A. roznicujgcym wstepnie typ 1, 21 3 choroby von Willebranda.

B. pomocnym w ocenie odpowiedzi na desmopresyne.

C. roznicujgcym typ 2N choroby von Willebranda od tagodnej hemofilii.

D. szczegotowym, pomochym w roznicowaniu podtypow typu 2 choroby von
Willebranda.

E. obecnie niezalecanym w diagnostyce choroby von Willebranda.

Nr 92. Dysfibrynogenemie to:

A. zaburzenia jakosciowe lub ilosciowe czgsteczki fibrynogenu, zwykle
bezobjawowe.

B. zaburzenia jakosciowe czgsteczki fibrynogenu, zwykle bezobjawowe.

C. zaburzenia jakosciowe czgsteczki fibrynogenu, w wiekszosci objawiajgce sie
tagodng skazg krwotoczna.

D. zaburzenia ilosciowe czgsteczki fibrynogenu, zwiekszajgce tendencje do
zakrzepicy.

E. zaburzenia ilosciowe czgsteczki fibrynogenu, zwiekszajgce ryzyko poronien.

Nr 93. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce nabytych niedoborow
osoczowych czynnikow krzepniecia innych niz czynnik VIII:

A. sg rzadsze niz nabyta hemofilia A.

B. powodujg przedtuzenie czasu APTT (niedobdr czynnika IX, XI,XII), czasu
protrombinowego PT (niedobdr czynnika VII) lub obu tych parametrow
(niedobdr czynnika I, V, X i XIII).

C. zawsze majg podtoze autoimmunologiczne.

D. najczesciej sg bezobjawowe.

E. test korekcji APTT i/lub PT zawsze wykazuje brak korekcji odpowiednich
czasow Krzepniecia w mieszaninie osocza prawidtowego z osoczem badanym.
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Nr 94. Najczestszym podlozem hemofilii A u kobiet jest:

A. zespot Turnera.

B. zespot Klinefeltera.

C. stan nosicielstwa hemofilii A.

D. spontaniczna mutacja w prawidtowym genie czynnika VIII u nosicielki hemofilii A.
E. obcigzenie ojca hemofilig A oraz matki nosicielstwem hemofilii A.

Nr 95. Atypowy zespot hemolityczno-mocznicowy charakteryzuje sie:
1) znacznie ciezszym przebiegiem klinicznym niz klasyczny HUS;
2) niedokrwistoscig normocytarng z ujemnym odczynem Coombsa;
3) aktywnoscia enzymu ADAMTS13 < 10%;
4) gtebokg matoptytkowoscia;
5) dobrg odpowiedzig na leczenie ekulizumabem.

Prawidtowa odpowiedz to:

A.1.34. B. wszystkie wymienione. C. 2,4,5. D. 1,25. E. 2,3,5.

Nr 96. Matoptytkowosci wrodzone na tle mutacji genu MYH9 odznaczaja sie
obecnoscig ptytek:

A. olbrzymich, obecnoscig ciatek Dohle’a w leukocytach, mozliwoscig
wspotistnienia niewydolnosci nerek, gtuchoty lub zacmy.

B. olbrzymich, dyserytropoezg, mozliwoscig wspotistnienia wad szkieletu.

C. o zmniejszonym rozmiarze, obecnoscig ciatek Dohle’a w leukocytach,
mozliwoscig wspotistnienia niewydolnosci nerek, gtuchoty lub zacmy.

D. 0 zmniejszonym rozmiarze, dyserytropoezg, mozliwoscig wspotistnienia wad
szKieletu.

E. 0 zmniejszonym rozmiarze, zaburzeniem czynnosci ptytek krwi.

Nr 97. Wskaz prawdziwe stwierdzenia dotyczgce typu ptytkowego choroby von
Willebranda, w ktorym wskutek mutacji genu ptytkowej glikoproteiny 1b dochodzi
do bezposredniego, nadmiernego wigzania ptytek krwi z czynnikiem von
Willebranda i eliminacji z krwiobiegu jego duzych multimeréw:
1) jest wrodzong skazg krwotoczng, przebiegajgcg z niewielkiego stopnia
matoptytkowoscig o typie makrotrombocytopenii;
2) odznacza sie tendencjg do krwawien do miesni | stawow;
3) nalezy podejrzewac w przypadku stwierdzenia nadmiernej agregacji pty-
tek krwi pod wptywem matych stezen ristocetyny (dodatni test LD-RIPA);
4) nalezy roznicowac z typem 2N choroby von Willebranda (odznaczajgcym
sie nadmiernym powinowactwem czynnika von Willebranda do
glikoproteiny 1b ptytek);
) leczenie polega na substytucji czynnika von Willebranda.
Prawidiowa odpowiedz to:

A. 1,34 B.1,3. C.2345  D.345 E.2,5.
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Nr 98. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace dziatania aspiryny na ptytki

Krwi:

A. polega na odwracalnym, zaleznym od czasu poéttrwania leku w osoczu,
zahamowaniu cyklooksygenazy ptytkowe;.

B. polega na nieodwracalnym zahamowaniu cyklooksygenazy oraz supresyjnym
wptywie na megakariocyty szpiku kostnego, co w efekcie powoduje niewielkg
matoptytkowosc.

C. po jednorazowym podaniu 100 mg utrzymuje sie przez 4-10 dni, wykazujac
duzg zmiennosc indywidualng. _

D. wigze sie z ryzykiem krwawienia proporcjonalnym do odchylen w testach
agregacjl ptytek krwi.

E. mozna odwrocic, stosujgc kwas traneksamowy.

Nr 99. Wskaz fatszywe stwierdzenie dotyczace awitaminozy C (szkorbutu):

A. witamina C bierze udziat w procesie syntezy niektorych czynnikow krzepniecia.

B. brak witaminy C uposledza synteze kolagenu.

C. do objawow klinicznych nalezg wybroczyny skorne oraz sluzowkowe (w btonie
Sluzowkowej jamy ustnej, gtdwnie dzigset).

D. szkorbutowi mozna zapobiec, przyjmujac doustnie 50 mg witaminy C dziennie.

E. przewlekte niedobory witaminy C sg obecnie bardzo rzadkie.

Nr 100. Kaplacyzumab to nanociato wigzgce sie z domeng A1 czynnika von
Willebranda i hamujgce jego interakcje z ptytkami krwi. Jest zarejestrowany do
stosowania w:

A. odwracaniu dziatania koncentratu czynnika von Willebranda u chorych na
wrodzone skazy krwotoczne.

B. leczeniu krwawien w przebiegu nabytego zespotu von Willebranda.

C. leczeniu i profilaktyki krwawien w przebiegu typu 2 choroby von Willebranda.

D. leczeniu nabytej zakrzepowej plamicy matoptytkowe,;.

E. leczeniu zespotu hemolityczno-mocznicowego.

Nr 101. Kryteria rozpoznania objawowego monoklonalnej gammapatii o nieokre-
Slonym znaczeniu (MGUS) nie IgM obejmuja:

A. biatko monoklonalne w surowicy inne niz IgM < 30 g/l, klonalne plazmocyty w
szpiku < 10%, stezenie Hb > 10 g/dl, ogniska osteolityczne 1-3, funkcja nerek
prawidiowa. .

B. biatko monoklonalne w surowicy inne niz IgM < 30 g/l, klonalne plazmocyty w
szpiku < 10%, prawidtowe stezenie Hb, amyloidoza AL., klirens kreatyniny > 40
ml/min/1,73 m?2.

C. biatko monoklonalne w surowicy inne niz IgM < 30 g/l, klonalne plazmocyty w
szpiku < 10%, stezenie Hb prawidtowe, prawidtowa funkcja nerek, stezenie Ca
w surowicy < 2,75 mmol/I.

D. biatko monoklonalne w surowicy inne niz IgM < 30 g/l, klonalne plazmocyty w
szpiku 10-15%, stezenie Hb > 10 g/dl, funkcja nerek prawidtowa, stezenie Ca w
surowicy prawidtowe. .

E. biatko monoklonalne w surowicy inne niz IgM < 30 g/l, klonalne plazmocyty w
szzpiku 10-15%, stezenie Hb prawidtowe, klirens kreatyniny > 40 ml/min/1,73
m=, stezenie Ca w surowicy < 2,75 mmol/l, nie wiecej niz jedno ognisko
osteolityczne w RTG, TK lub PET TK.
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Nr 102. Do triady objawéw klasycznego szpiczaka zalicza sie, m.in. bole kostne
bedgce wynikiem zmian osteolitycznych 1 ztaman patologicznych. Wskaz
fatlszywe stwierdzenie dotyczgce leczenia bifosfonianami:

A. bifosfoniany nalezy stosowac u wszystkich chorych z objawowym szpiczakiem
przez 2 lata.

B. bifosfoniandw nie zaleca sie chorym z objawowym szpiczakiem bez osteolizy.

C. z powodu ryzyka martwicy zuchwy, przed rozpoczeciem leczenia
bifosfonianami nalezy przeprowadzi¢ sanacje jamy ustne;.

D. bifosfoniany sg przeciwwskazane u chorych z klirensem kreatyniny
< 30 ml/min/1,73 m?.

E. u chorych przewlekle dializowanych, bez mozliwosci powrotu czynnosci nerek,
leczenie bifosfonianami nie jest przeciwwskazane.

Nr 103. Kryteria rozpoznania objawowego szpiczaka plazmocytowego obejmuja:

A. klonalne plazmocyty w szpiku > 10%, lub histologicznie potwierdzony guz plazmo-
cytowy oraz stwierdzenie obecnosci przynajmniej jednego z kryteriow definiujgcych
szpiczaka objawowego (cechy uszkodzenia narzadow zalezne od szpiczaka —
CRAB) lub przynajmniej jednego z biomarkerow nowotworu (cechy SLiM).

B. klonalne plazmocyty w szpiku = 20% lub histologicznie potwierdzony guz plazmo-
cytowy oraz obecnosc¢ przynajmniej jednego z kryteriow definiujgcych szpiczaka
plazmocytowego (cechy uszkodzenia narzgdow zalezne od szpiczaka CRAB) lub
przynajmniej jednego z biomarkerow nowotworu (cechy SLiM).

C. klonalne plazmocyty w szpiku > 30% lub histologicznie potwierdzony guz
plazmocytowy. Jesli liczba plazmocytow w szpiku przekracza 30%, cechy CRAB
nie sg wymagane do rozpoznania objawowego szpiczaka.

D. klonalne plazmocyty w krwi obwodowej > 10% lub histologicznie potwierdzony guz
plazmocytowy oraz stwierdzenie biatka monoklonalnego we krwi i/lub w moczu.

E. wykazanie obecnosci 50% plazmocytéw w szpiku.

Nr 104. Do lekarza zgtosit sie 60-letni pacjent, poza dobrze kontrolowana od 10
lat cukrzycg typu 2, bez istotnej przesztosci chorobowe). Chory nie zgtaszat
dolegliwosci. W wykonanych badaniach potwierdzono obserwowang wczesniej
niewydolnosc¢ nerek (kreatynina 2,2 mg/dl). U chorego pogtebiono diagnostyke

| stwierdzono: plazmocyty w szpiku 15%, Hb 15 g/dl, biatko monoklonalne
nieobecne ani w surowicy, ani w moczu, stezenie wapnia prawidtowe. Wskaz
prawidtowe rozpoznanie | dalsze postepowanie u tego chorego:

. MGUS - obserwowac.

. Szpiczak niewydzielajgcy - skierowac¢ do osrodka specjalistycznego w celu
leczenia przyczynowego.

. Szpiczak niewydzielajgcy - obserwowac.

. W celu ustalenia ostatecznej diagnozy i wskazan do leczenia konieczne jest
badanie obrazowe kosci.

. do ustalenia rozpoznania | zakwalifikowania do leczenia konieczne jest badanie

cytogenetyczne.
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Nr 105. U 46-letniego chorego, bez istotnych dolegliwosci i odchylen w bada-
niach laboratoryjnych, stwierdzono guz w kos$ci ramieniowej prawej. W badaniu
histopatologicznym z biopsji guza stwierdzono obecnosc klonalnych plazmocytow.
W trepanobiopsji szpiku stwierdzono 8% plazmocytéw, badania obrazowe kosci
(z wyjgtkiem zmiany w kosci ramieniowej) byty prawidtowe. Wskaz prawdziwe
stwierdzenie dotyczgce diagnozy/diagnostyki u tego pacjenta:

A. prawidtowa diagnoza: guz plazmocytowy odosobniony.

B. nalezy wykonac badanie immunofenotypowe z biops|i aspiracyjnej szpiku
w celu postawienia rozpoznania.

C. prawidtowa diagnoza: guz plazmocytowy odosobniony z minimalnym zajeciem
szpiku.

D. prawidtowa diagnoza: szpiczak plazmocytowy.

E. nalezy wykonac badania cytogenetyczne, ktore bedg podstawg rozpoznania.

Nr 106. U 56-letniego chorego, bez istotnej przesztosci chorobowej, rozpoznano
biataczke plazmocytowg. Charakterystyczng zmiang genetyczng, ktoéra czesto
wystepuje w tym typie dyskrazji plazmocytowej jest:

A. 1(14:16).
B. 1(14;20).
C. del 17p.
D. t(11;14).
E. del 13q.

Nr 107. U 66-letniego chorego na szpiczaka plazmocytowego, po przeszczepie-
niu autologicznych komorek krwiotworczych i trwajgce) 12 miesiecy bardzo dobrej
remisji czesciowej, doszto do nawrotu choroby. W morfologii krwi stwierdzono
niedokrwistos¢, matoptytkowosgé, liczba leukocytéow wynosita 7,6 tys./ul, w rozma-
zie krwi obwodowe] stwierdzono 25% nowotworowych plazmocytow. W szpiku
plazmoblasty stanowity 30% i plazmocyty 40%. Rozpoznano nawrot choroby pod
postacig biataczki plazmocytowej. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczace
spetnienia kryteriow rozpoznania biataczki plazmocytowej:

A. rozpoznanie postawiono na podstawie obecnosci co najmniej 10%
plazmoblastow w szpiku.

B. nie byto podstawy do rozpoznania biataczki plazmocytowej poniewaz podstawg
takiej diagnozy jest obecnosc¢ hiperdiploidii.

C. w postawieniu rozpoznania biataczki plazmocytowe| uwzgledniono obecnosc
niedokrwistosci i matoptytkowosci.

D. rozpoznanie biataczki plazmocytowej byto btedne, poniewaz do diagnozy tej
postaci biataczki wymagana jest obecnosc¢ > 60% plazmoblastow w szpiku.

E. rozpoznano biataczke plazmocytowg, poniewaz w rozmazie krwi obwodowe]
stwierdzono wymagang do diagnozy liczbe plazmocytow.
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Nr 108. Wskaz prawdziwe stwierdzenie dotyczgce szpiczaka plazmocytowego:

A. zmiany osteolityczne w szpiczaku plazmocytowym sg spowodowane nadmier-
nym pobudzeniem osteoklastéw i zahamowaniem aktywnosci osteoblastow.

B. osteoklasty sg komorkami zmienionymi nowotworowo i sg nadmiernie
aktywowane przez komorki podscieliska szpiku.

C. zwiekszonej aktywnosci osteoklastow towarzyszy zwiekszona aktywnosc¢
osteoblastow.

D. zmiany osteolityczne w szpiczaku plazmocytowym sg spowodowane
nadmiernym pobudzeniem osteoblastow.

E. aktywnosc osteoblastow i osteoklastow w szpiczaku plazmocytowym jest

prawidtowa.

Nr 109. Przed rozpoczeciem leczenia szpiczaka plazmocytowego zaleca sie
wykonanie klasycznego badania cytogenetycznego oraz badania FISH w plazmo-
cytach pobranych ze szpiku kostnego, w celu oceny ryzyka cytogenetycznego.
Wskaz prawidiowg interpretacje wynikow tych badan:

A. do grupy duzego ryzyka zalicza sie chorych, u ktérych stwierdzono, m.in.
t1(14;16), t(4;14).

B. do grupy duzego ryzyka zalicza sie chorych, u ktorych stwierdzono t(6;14).

C. do grupy standardowego ryzyka zalicza sie chorych, u ktorych stwierdzono
m.in. del 17p.

D. do grupy standardowego ryzyka zalicza sie chorych z amplifikacjg 1q.

E. do grupy standardowego ryzyka zalicza sie chorych z hipodiploidig.

Nr 110. W leczeniu chorych na szpiczaka plazmocytowego z niewydolnoscia

nerek nalezy wzig¢ pod uwage wszystkie nizej wymienione zasady postepowania,

z wyjatkiem:

. wykonania plazmaferezy, w celu zmniejszenia stezenia wolnych tancuchéw
lekkich.

. odpowiedniego nawodnienia chorego, tj. co najmniej 2 I/m4/dobe przy
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