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1) En un paciente con infeccion COVID severa objetivaremos alteraciones en los
siguientes parametros de coagulacidn, excepto en uno de ellos. Sefiale cual:

a)
b)
c)
d)

Leve o moderada reduccidén de las plaquetas.
Dimero D elevado.

Ligero alargamiento de los tiempos de coagulacion.
Disminucién de los niveles de antitrombina.

2) En la profilaxis antitrombética en pacientes con COVID, es CIERTO que:

a)

b)
c)

d)

En pacientes no hospitalizados se debe realizar profilaxis antitrombdtica
sistematicamente.

El régimen anticoagulante no debe basarse en los niveles de dimero D.

En pacientes hospitalizados la profilaxis farmacolégica antitrombética no
se realiza de forma precoz.

Las dosis de anticoagulacién parenteral a utilizar estan claras en todas las
situaciones clinicas.

3) Enla hemofilia A, es FALSO que:

a)

b)
c)

d)

Se aconseja profilaxis con FVIII a todo paciente con hemofilia A grave o
moderada con fenotipo sangrante.

La profilaxis debe ser individualizada.

Los factores VIII de vida media extendida aumentan la vida media del
factor entre 36-48 horas.

En la actualidad se recomienda mantener niveles valle de FVIII en los
pacientes entre un 3-5% o superior.

4) En la hemofilia A adquirida, es CIERTO que:

a)
b)
c)

d)

No se debe excluir de la sospecha clinica a los pacientes anticoagulados.
El 40% de los pacientes presenta clinica hemorragica al diagndstico.

Los anticoagulantes lUpicos (AL) muy potentes no interfieren con el FVIII
coagulativo.
Hay una clara correlacién entre los niveles de FVIIl y la cobertura
hemostatica.



5) En el tratamiento erradicador del inhibidor del FVIII en la hemofilia A adquirida
es CIERTO que:

a)

En las ultimas guias publicadas por la World Federation of Hemophilia se
realiza en funcion del nivel de FVIII (= 1% o <1%) y titulo del inhibidor
(menor o mayor de 20 UB/ml).

Se recomienda tratamiento inmunosupresor solo en algunos pacientes
con Hemofilia A adquirida.

Si el FVIII 2% vy el titulo de inhibidor es >30 UB/ml se utilizarda como
tratamiento de primera linea Unicamente esteroides.

Se recomienda combinar corticoides con rituximab o un agente citotdxico
para el tratamiento de primera linea si FVIII >1 % o titulo de inhibidor <10
uB/ml.

6) Sobre la mujer y la enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV). Senale la opcion

CIERTA:
a)
b)

c)

d)

La incidencia de ETEV en gestacion es 3-4/1.000 embarazos.

El riesgo en la gestacién es 8 veces superior respecto a la poblacién no
gestante.

El riesgo en el posparto puede ser hasta 60 veces superior respecto a la
poblacién no gestante.

ETEV no es causa de mortalidad materna de origen no obstétrico en
paises desarrollados.

7) Respecto a la profilaxis antitrombdtica en la gestacidn, seiiale la opcion FALSA:

a)

b)

c)

d)

Es preciso realizar una evaluacion a las gestantes de forma dindmica
(preconcepcional, anteparto y posparto).

Es preciso valorar la historia personal y familiar de enfermedad
tromboembdlica venosa.

Es preciso valorar factores de riesgo preexistentes, obstétricos y factores
transitorios de nueva aparicién.

No es necesario diferenciar trombofilia de alto o bajo riesgo.

8) Mujer de 32 aiios gestante de 9 semanas, gestacion Unica espontanea, con
mutacion heterocigota del factor V Leiden objetivada en un estudio familiar. Peso
65Kg. Hermana con antecedentes de trombosis venosa profunda en contexto de
uso de anticoncepcion hormonal combinada. Seiiale la respuesta FALSA:

a)
b)
c)
d)

Presenta trombofilia de bajo grado.

Presenta dos factores de riesgo trombodticos menores.

La paciente precisa actualmente profilaxis durante la gestacion.

Se realizara profilaxis antitrombadtica posnatal hasta 6 semanas posparto.



9) Respecto a la enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) y uso de
anticonceptivos, seiale la opcion FALSA:

a)

b)

c)

d)

Los anticonceptivos hormonales combinados (AHC) producen accién
procoagulante principalmente por el componente estrogénico.

Métodos anticonceptivos con soélo gestagenos no parecen estar
asociados con incremento del riesgo de ETEV.

No se recomienda realizar cribado de trombofilia de rutina a la poblacion
general antes de iniciar el uso de AHC.

Ante la realizacién de tratamientos quirdrgicos que lleven asociados
periodos de inmovilizacion no se recomienda suspender los
anticonceptivos.

10) Sobre el diagnéstico de la enfermedad de von Willebrand (EvW) es FALSO:

a)
b)

c)

d)

La EVW es una de las coagulopatias con mds infra y sobrediagnéstico.

Existe una gran variabilidad en las manifestaciones hemorragicas,
diagnéstico y manejo de la enfermedad.

El FVW:Ag tiene buena precisién y reproductibilidad. FVW:RCo tiene
mayor variabilidad, lo cual puede conducir a un diagnédstico y/o
clasificacién errénea.

Hay datos que demuestran que el aumento de los niveles de FVW que se
produce con la edad se acompana de una disminucién en el sangrado.

11) En la enfermedad de von Willebrand, es CIERTO:

a)

b)

c)

d)

En el tipo 2B hay una disminucidn de la funcién del FVW dependiente de
la GPlb plaquetar.

En el tipo 2M hay una disminucién de la adhesién plaquetar dependiente
del FVW, sin ausencia de los multimeros de alto peso molecular (MAPM).
En el tipo 2A hay una disminucion de la adhesién plaguetar dependiente
del FVW, sin ausencia de los MAPM.

La dosificacion de concentrados de FVW/FVIII en cirugia menor tiene
como objetivo conseguir valores de FVW/FVIII (Ul/dl) de 80- 100 los dos
primeros dias.



12) En la trombosis venosa superficial (TVS) de miembro inferior, es FALSO que:

a) Es una patologia comun con una incidencia estimada de entre 3-11% en
la poblacién general.

b) La mayoria se presentan en terrenos varicosos (80%), siendo la vena
safena mayor la mas afectada.

c) Fondaparinux 2.5 mg/24 h es el Unico anticoagulante aprobado en ficha
técnica para el tratamiento de una TVS.

d) La TVS, independientemente de su localizacién o extensidn, no requiere
tratamiento anticoagulante.

13) En la trombosis venosa profunda (TVP) asociada a catéter venoso central (CVC)
es FALSO que:

a) De forma global, se recomienda anticoagulacién durante un periodo
minimo de 3 meses, incluso si el catéter es retirado con anterioridad.

b) Si el CVC es funcional, no esta infectado y la TVP evoluciona de forma
adecuada, puede mantenerse insertado.

c) En pacientes con cancer activo en los que no se retira el CVC después de
3-6 meses de tratamiento por la TVP, no se recomienda prolongar la
duracién de la terapia con HBPM a dosis profilacticas o intermedias.

d) Sise recomienda colocar un nuevo CVC en paciente con antecedente de
TVP asociada a CVC, se aconseja realizar profilaxis con HBPM durante un
minimo de 30 dias tras implantacién y siempre que el riesgo hemorragico
del paciente lo permita.

14) Sobre el sindrome antifosfolipido (SAF) y embarazo, ¢Cual de las siguientes
opciones es FALSA?:

a) SAF con trombosis arterial o venosa previa, con o sin morbilidad
gestacional, se recomienda HBPM terapéutica +AAS a dosis baja (1B)
anteparto.

b) SAF con criterios de laboratorio (anticuerpos antifosfolipidicos),
morbilidad del embarazo (= 1 pérdida > 10 semanas o > 3 pérdidas
espontdneas consecutivas antes de la décima semana de gestacién) y sin
historia de trombosis arterial o venosa, se recomienda HBPM profilactica
+AAS baja dosis (1B) anteparto.

c) Criterios de laboratorio para SAF sin ningun criterio clinico (ni trombosis
ni morbilidad obstétrica), se recomienda AAS a bajas dosis anteparto.

d) Los pacientes con criterios de laboratorio SAF sin criterios clinicos, tras
cesdrea no precisan HBPM profilactica.



15) ¢Qué tipo de mutacion del gen del FVIII se halla con mas frecuencia en pacientes
con hemofilia A grave?

a)
b)
c)
d)

Pequenas deleciones.
Mutaciones puntuales.
Inversiones del intrén 22.
Grandes deleciones.

16) Si una mujer, portadora de hemofilia y con una mutacién identificada, solicita
diagndstico prenatal cuando se encuentra ya en la décima semana de gestacion,
éCual es el método que puede ofrecer mas precozmente un diagndéstico fiable?

a)
b)
c)
d)

Ecografia para averiguar el sexo del feto.
Amniocentesis.
Biopsia de vellosidades coriales.

Cordocentesis guiada por ecografia y determinacion del factor deficiente
en la sangre del cordén.

17) El tipo 2N de la enfermedad de von Willebrand posee una herencia:

a)
b)
c)
d)

Autosémica dominante.
Dominante ligada al sexo.
Dominante.

Recesiva.

18) En la hemostasia en el recién nacido, sefiale la opcion FALSA:

a)
b)
c)

d)

La cifra de plaquetas al nacimiento estd en un rango normal o elevado.
El FVW estd elevado al nacimiento y persiste hasta los tres meses de vida.

Los factores vitamina K dependientes (ll, VII, IX, X), FXII, FXI, precalicreina
y el cininégeno de alto peso molecular estan disminuidos al nacimiento.

El FVIII, FV, FXIll y fibrindgeno estan disminuidos al nacimiento.

19) Respecto a la exanguinotransfusion para el tratamiento de la Enfermedad
Hemolitica fetal y del recién nacido grave, seiiale la respuesta FALSA:

a)

b)

c)

d)

Siempre que sea posible, se deben seleccionar componentes sanguineos
irradiados.

La muestra de primera eleccion para realizar las pruebas de
compatibilidad es el suero o plasma materno.

Si no es posible disponer de muestra materna, se puede optar por el
suero y/o eluido de los eritrocitos del nifio para las pruebas de
compatibilidad.

Los componentes seleccionados deben ser isogrupo sanguineo con el del
neonato.



20) Seiiale la respuesta FALSA en relacidon con la transfusion de concentrados de
plaquetas:

a)

c)

Se recomienda realizar transfusion profilactica de plaquetas con cifras de
plaguetas menor o igual a 10 x 10%/I en pacientes adultos estables con
trombocitopenia aguda de origen central.

Se sugiere la transfusién terapéutica de plaguetas en pacientes estables
con trombocitopenia secundaria a auto-trasplante de progenitores
hematopoyéticos, siempre y cuando la indicacién de transfusidn se base
en la exploracidn diaria y la clinica del paciente.

Se recomienda la transfusion profildctica de plaquetas en pacientes
sometidos a cirugia cardiaca tipo by-pass, incluso en aquellos pacientes
que presenten una trombocitopenia con cifras mayor o igual a 50x107/I.

Se sugiere realizar transfusién profilactica de plaquetas para lograr una
cifra de plaquetas mayor o igual a 80x10°/| en pacientes
trombocitopénicos que van a ser sometidos a procedimientos quirudrgicos
y/o invasivos que conlleven un riesgo elevado de hemorragia en el SNC o
en el globo ocular.

21) Un paciente de grupo sanguineo B, fenotipo Rh R1/r, diagnosticado de leucemia
mieloblactica aguda, se somete a un trasplante alogénico de médula dsea de su
hermano HLA idéntico, cuyo grupo sanguineo es A, fenotipo Rh R1/r. ¢Coémo
transfundiria a este paciente hasta que se produzca el implante?

a) Hematies irradiados B y plasma A.

b) Hematies del grupo O y plasma AB.

c) Hematies irradiados del grupo O y plasma AB.

d) Hematies irradiados del grupo O y plasma A.

22) ¢Con qué agente infeccioso estan relacionados los antigenos del sistema Duffy?

a)

Parvovirus B19.

b) Vibrio cholerae biotipo El Tor.

c)

Plasmodium vivax.

d) Plasmodium falciparum.

23) éQué anticuerpo eritocitario esta implicado con mayor frecuencia en las
reacciones hemoliticas postransfusionales retardadas?

a)

Anti-Fya.

b) Anti-JKa.

c)

Anti-M.

d) Anti-K.



24) ¢En cual de las siguientes situaciones estan contraindicadas las transfusiones de
plaquetas?

a) Trasplante hepdtico.

b) Coagulacion intravascular diseminada.
c) Trombocitopenia por heparina.

d) Purpura trombocitopénica idiopatica.

25) Paciente politransfundido por varices esofagicas que, pocas horas después de la
ultima transfusion de un producto sanguineo, presenta de forma brusca
trombocitopenia. ¢ Cudl seria el diagndstico mas probable?

a) Purpura postransfusional.

b) Trombocitopenia asociada a hepatopatia.
c) Purpura trombocitopénica autoinmune.
d) Trombocitopenia aloinmune pasiva.

26) éCual de las siguientes no es indicacion de aféresis terapéutica categoria | seguin
las guias de la Sociedad Americana de Aféresis (ASFA)?

a) Sindrome de Goodpasture.

b) Sindrome catastrdéfico antifosfolipido.

c) Hiperviscosidad en hipergammaglobulinemia.
d) Sindrome neurolégico paraneoplasico.

27) La sustancia H se relaciona con:
a) Elsistema MNS.
b) Elsistema li.
c) Elsistema ABO.
d) Elsistema Rh.

28) Todos los siguientes son factores de riesgo en mieloma muiltiple quiescente para
decidir tratamiento precoz excepto uno. Sefidlelo:

a) Inmunoparesia.
b) Alteraciones genéticas del 17p, t (4;14).
c) Lesion focal con sospecha de patologia en RMN de cuerpo entero.

d) Infiltracidn de células plasmaticas en MO (médula 6sea) mayor o igual del
30%.

29) éCual de los siguientes no es un criterio de aplasia medular grave?:
a) Neutrdfilos < 500/ul.
b) Plaquetas < 20000/ ul.
c) Reticulocitos absolutos <20 x10°/ul.
d) Hb <10 g/dl.



30) La complicacion mas frecuente del tratamiento con ciclofosfamida es:
a) Cistitis hemorragica.
b) Nefritis intersticial.
c) Arritmias cardiacas.
d) Leucopenia.

31) Todas las dismorfias eritroides siguientes pueden observarse eventualmente en
la eritropoyesis normal, excepto una. Seiialela:

a) Eritroblastos con puentes intercitoplasmaticos.
b) Cuerpos de Howell-Jolly.

c) Punteado basdfilo.

d) Anillos de Cabot.

32) ¢Cual de los siguientes marcadores no forma parte del sistema de puntuacion del
Grupo Europeo de la Clasificacion Inmunolégica de las Leucemias (EGIL) para el
diagndstico de leucemia aguda bifenotipica?

a) CD79a.
b) TdT.

c) CD33.
d) CD34.

33) Todas las siguientes son ciertas respecto a la leucemia linfatica cronica B, excepto
una. Senalela:

a) La acumulacion de los linfocitos neopldsicos se relaciona con la
sobreexpresidn del gen BCL-2.

b) Elantigeno CD23 suele ser positivo.
c) El aspirado de médula ésea no es necesario para el diagndstico.
d) La expresion de inmunoglobulina de superficie es intensa.

34) ¢ Cual de los siguientes inmunofenotipos es caracteristico de la leucemia linfatica
croénica tipica?
a) CD79b(+), CD5(+), CD23(+), CD22(-)
b) CD79b(-), CD5(+), CD23(+), CD22(+)
c) CD79b(-), CD5(+), CD23(+), CD22(-)
d) CD79b(-), CD5(-), CD23(+), CD22(+)
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35) En la anemia de Blackfan-Diamond los eritrocitos tienen un aumento de actividad
de:

a) Adenosina desaminasa.

b) Superdxido dismutasa.

c) Piruvato cinasa.

d) 6-Fosfogluconato deshidrogenasa.

36) Respecto a las alteraciones genéticas en la leucemia mieloblastica aguda, seiale
la opcién FALSA:

a) Las mutaciones de FLT3 suelen ser adversas.
b) La mutacion bialélica de CEBPA es de buen prondstico.

c) En las leucemias secundarias son poco frecuentes las mutaciones de
genes de metilacion.

d) Las mutaciones de P53 son de mal pronéstico.

37) En el estudio de la hemoglobinuria paroxistica nocturna ¢Cual de los siguientes
enunciados es CIERTO?:

a) Los CD59 y CD55 estan disminuidos y el CD14 y CD24 normales.

b) Los CD59 y CD55 estan disminuidos y hay disminucion de la
acetilcolinesterasa.

¢) La 5 nucleotidasa vy la acetilcolinesterasa estan normales.
d) La mayor incidencia se da en la 52 década de la vida.

38) Respecto a las alteraciones citogenéticas en los sindromes mielodisplasicos,
seiiale la opcion FALSA:

a) Al diagndstico se encuentran alteraciones citogenéticas en el 40-50% de
los sindromes mielodisplasicos de novo.

b) Su frecuencia aumenta con la gravedad de la enfermedad y con el riesgo
de transformacién leucémica.

c) Las alteraciones del cariotipo mas frecuentes afectan a los cromosomas
5 7y8.

d) Son muy frecuentes las traslocaciones.

39) La alteracion citogenética mas frecuente en la leucemia linfatica crénica de
morfologia tipica es:

a) Trisomia 12.

b) La delecion del 13q14.
c¢) Monosomia 7.

d) Delecién 17q.
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40) Las cuatro cadenas polipeptidicas correspondientes a la hemoglobina de Gower
2 son (sefiale la opcion CIERTA):

a) Alfa2 delta2
b) Alfa2 epsilon2
c) Alfa2 gamma?2
d) Alfa2 beta2

41) En una anemia microesferocitica hereditaria pueden esperarse todas estas
complicaciones excepto una. Seialela:

a) Crisis de eritroblastopenia.

b) Colelitiasis.

c) Litiasis renal.

d) Infeccidn por neumococo tras la esplenectomia.

42) ¢{Por qué mecanismo fisiopatologico es mas probable que se desarrolle un
sindrome de coagulaciéon intravascular diseminada en wuna Leucemia
Promielocitica?

a) Infeccidn por gérmenes gram-negativos.
b) Virus.

c¢) Endotoxinas.

d) Tromboplastina tisular.

43) Una anemia, con prueba de Coombs directo positiva, fundamentalmente de tipo
IgM+ y complemento, es mas tipica de:

a) Hemoglobinuria paroxistica a frigore.

b) Anemia hemolitica inmune inducida por penicilina.

c¢) Anemia hemolitica inmune por anticuerpos calientes.
d) Sindrome de las aglutininas frias.

44) El mecanismo de hemolisis es predominantemente intravascular en todas las
siguientes circunstancias excepto en una. Sefdlela:

a) Hemangiomas cavernosos gigantes.

b) Déficit de piruvatokinasa.

c) Purpura trombdtica trombocitopénica.
d) Hemoglobinuria paroxistica nocturna.
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45) ¢ Cual de los siguientes antibidticos se puede utilizar en pacientes con déficit de
glucosa 6- fosfato deshidrogenasa (G-6PDH), con menor riesgo de que se
produzca hemdlisis?

a) Sulfamidas.
b) Nitroflurantoina.
c) Acido nalidixico.
d) Eritromicina.

46) Aparte de hematomas y petequias, un paciente con trombopenia inmune
primaria lo mas probable es que, a la exploracion fisica, presente uno de los
siguientes hallazgos:

a) Esplenomegalia.
b) Adenomegalias.
c) Exploracion fisica normal.
d) Hepatomegalia.

47) ¢Cual de las siguientes alteraciones no suele observarse en los granulocitos de
sangre periférica en la infeccion por VIH?

a) Granulacién toxica.

b) Cuerpos de Dohle.

c) Vacuolizacién citoplasmatica.
d) Pseudopelger nuclear.

48) ¢ Cual de las siguientes asociaciones no es correcta?
a) t(9;22)-LMC (leucemia mieloide crénica).
b) t(12;21)-LLA-T (leucemia linfobldstica aguda T).
c) invl6-LMA-M4Eo (leucemia mieloide aguda M4 con eosinofilia).
d) t(8:21)-LMA-M2 (leucemia mieloblastica aguda M2).

49) {Qué aminodacido sustituye al acido glutamico en la cadena beta de la
hemoglobina S?

a) Histidina.
b) Valina.
c) Arginina.
d) Timina.

50) éCual de las siguientes alteraciones no suele presentarse en el Sindrome 5¢-?
a) Médula dsea con hiperplasia eritroide.
b) Anemia macrocitica.
c) Leucopenia.
d) Trombocitosis.
13



51) ¢En cudl de las siguientes enfermedades es caracteristico observar excentrocitos
en el frotis de sangre periférica?

a) Déficit de Glucosa 6 Fosfato deshidrogenasa.
b) Cirrosis hepatica.

c) Esferocitosis congénita.

d) Paludismo.

52) ¢Cual de las siguientes alteraciones citogenéticas es favorable en el sindrome
mielodisplasico?
a) Delecion 20q
b) t(1;3)
c) Delecion 7q
d) Monosomia 7

53) éCual de las siguientes entidades es mas probable que no sea necesario incluir en
el diagnéstico diferencial de una anemia microcitica hipocroma?

a) Talasemia.

b) Anemia de tipo inflamatorio.

c) Hemoglobinuria paroxistica nocturna.
d) Anemia refractaria simple.

54) En la aplasia pura de serie roja congénita (anemia de Blackfan-Diamond) son
frecuentes las siguientes complicaciones a largo plazo, excepto una. Senalela:

a) Hemosiderosis y Hemocromatosis.
b) Anemia aplasica.

c) Trastornos del crecimiento.

d) Leucemia aguda.

55) En una leucemia mieloblastica aguda ¢Cual de los siguientes factores no tiene
utilidad pronéstica?
a) Edad.
b) Sexo.
c) Anomalias cromosdmicas.

d) Caracteristicas morfoldgicas.
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56) Respecto a un sindrome de hiperviscosidad, écual de las siguientes afirmaciones
es CIERTA?

a)

Es un cuadro producido exclusivamente por un aumento monoclonal de
inmunoglobulinas.

b) Aparece con menor nivel plasmatico de IgM que de otras clases de

c)

inmunoglobulinas.

Es mas frecuente en los pacientes con mieloma que en los que presentan
enfermedad de Waldenstrom.

Es la dUdnica indicacion de plasmaféresis en los pacientes con
macroglobulinemia de Waldenstrom.

57) éCual de las siguientes caracteristicas no es propia de la anemia aplasica
congénita de Fanconi?

a)
b)
c)
d)

Malformaciones renales.
Malformaciones esqueléticas.

Mayor incidencia de leucemia aguda.
Herencia autosémica dominante.

58) Para confirmar la relacion entre poliglobulia y consumo de tabaco nos sera de
utilidad la determinacién de:

a)
b)
c)
d)

Saturacion de oxigeno de la hemoglobina.
Niveles de eritropoyetina urinaria.
Metahemoglobina.

Carboxihemoglobina.

59) En el tratamiento inmunosupresor en la anemia aplasica adquirida, es CIERTO

que:

a)
b)

c)

d)

Es indicacion de primera linea en pacientes mayores de 40 afios

La terapia inmunodepresora con ATG y ciclosporina obtiene respuestas
inferiores al 50% de los casos.

La ATG de conejo es superior a la ATG de caballo cuando se evalua la
respuesta a los 6 meses (68% vs. 37%, respectivamente).

El uso de G-CSF y Eltrombopag como medida de soporte se ha asociado
a mayor riesgo de evolucion clonal.

15



60) En cuanto al diagndstico de leucemia linfatica crénica (LLC) es CIERTO que:

a) La LLC es una enfermedad neoplasica de células B que requiere la
presencia de =5 x10°/L linfocitos clonales B en sangre periférica (SP) al
menos durante 3 meses.

b) La restriccion de cadenas ligeras evaluada por citometria de flujo, no es
suficiente para confirmar la clonalidad.

c) El estudio diagndstico esta basado en la morfologia, el inmunofenotipo y
las caracteristicas genéticas de los linfocitos de médula dsea.

d) La presencia de pro-linfocitos es diagndstica de Leucemia pro-Linfocitica.

61) En la Leucemia Mieloide Crénica (LMC) a largo plazo es CIERTO que:

a) Los pacientes con LMC presentan una supervivencia inferior a la
poblacion general.

b) La determinacion de los niveles de ARN mensajero del gen BCR-ABL1 en
puntos determinados de la enfermedad tienen un papel prondstico, ya
gue categorizan a los pacientes segln sus niveles de respuesta.

c) Los pacientes que tras alcanzar respuesta profunda discontindan el
tratamiento con ITK, cuando presentan recaidas, son refractarios a ITK.

d) La resistencia secundaria a ITK (resistencia tras una respuesta inicial) es
debida, en la mayoria de los casos, a mutaciones puntuales en el dominio
ABL.

62) Respecto al cromosoma philadelphia es CIERTO que:

a) Latranslocacidn reciproca t(9,22) es la base de la patologia de la leucemia
mieloide croénica.

b) En la leucemia linfobldstica aguda (LLA), la isoforma mas frecuente se
produce tras la fusidn del exdn 1 del gen BCR con el exdn 2 del gen ABL
(ela2), lo que da un producto de 10 kDa.

c) La hibridacién fluorescente in situ (FISH) es necesaria para la deteccién
de nuevas anomalias moleculares o citogenéticas.

d) El estudio FISH se realiza en sangre periférica pero no en médula dsea.

63) En cuanto a los factores prondsticos adversos: edad, LDH elevada >3 veces lo
normal, ECOG 2-4 y presencia de afectacion del SNC, presentes al diagnostico del
linfoma de Burkitt, podemos decir que:

a) La ausencia de cualquiera de los 4 factores prondsticos define un grupo
de pacientes con supervivencia libre de progresidn superior al 90%.

b) La edad que define el mal prondstico es 65 anos.
c) Las tasas de supervivencia son diferentes en los pacientes VIH positivos.

d) La imposibilidad de lograr la RC con la primera linea de tratamiento
también se asocia con peores resultados. Esta situacion ocurre en el 50%
de los pacientes.
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64)En la terapia CART en el linfoma B difuso de célula grande (LDCGB)
recaido/refractario podemos afirmar que:

a) La terapia CART ha demostrado eficacia en enfermedades B malignas y
esta pendiente de la aprobacién de las agencias del medicamento FDA y
EMA.

b) El tratamiento con axicabtagene ciloleucel y tisagenlecleucel esta
aprobado para LBDCG refractario a primera linea de tratamiento (mayo
2018).

c) El tratamiento con axicabtagene ciloleucel y tisagenlecleucel esta
aprobado para LBDCG refractario a segunda linea de tratamiento (mayo
2018).

d) El tratamiento con axicabtagene ciloleucel y tisagenlecleucel esta
aprobado para LBDCG refractario a trasplante autélogo (mayo 2018).

65)Respecto a la mutacion del gen de la calreticulina en neoplasias
mieloproliferativas, es cierto que:

a) La mutacion JAK2 tiene lugar en la mayoria de los casos de policitemia
vera, trombocitemia esencial y mielofibrosis primaria.

b) Se han identificado mutaciones en MPL en la mitad de los casos de
trobocitemia esencial y mielofibrosis primaria.

C) Los pacientes con trombocitemia esencial y mielofibrosis primaria
JAK2/MPL no mutados presentan ocasionalmente mutacion en el gen
calreticulina CAL.

d) Las mutaciones en el gen de la calreticulina estdan presentes en
aproximadamente el 20% de las neoplasias mieloproliferativas. Actuan
mediante la activacién de la via patogénica JAK/STAT, que a su vez
interactUa con el receptor de la tromobopoyetina

66) En el tratamiento de segunda linea de la enfermedad de injerto contra receptor
(EICR) aguda post-trasplante, es CIERTO que:

a) Enlos pacientes EICR aguda post-trasplante, el tratamiento esteroideo es
habitualmente ineficaz.

b) El tratamiento con ruxolitinib, que actia como inhibidor JAK1 y en los
casos resistentes o refractarios a esteroides presenta respuestas en el dia
+28, en mas de la mitad de los pacientes.

c) El ruxolitinib presenta como efecto secundario mas frecuente
neurotoxicidad.

d) El ruxolitinib puede ocasionar toxicidad hematoldgica, siendo Ia
linfopenia la citopenia mas frecuente.
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67)En la infeccion por citomegalovirus (CMV) en el trasplante de progenitores
hemopoyéticos (TPH), podemos decir que:

a)

b)

d)

La infeccidn por CMV se reactiva en aproximadamente el 60% a 70% de
los pacientes CMV-seropositivos, y la infeccion primaria afecta a del 20%
al 30% de los pacientes CMV-seronegativos trasplantados de donante
CMV-seropositivos.

La infeccién por CMV puede originar neumonia, gastroenteritis o retinitis,
leves.

Los pacientes CMV-seropositivos sometidos a aloTPH presentan una
menor mortalidad comparado con los pacientes CMV-seronegativos.

El riesgo de reactivacion recurrente o prolongada, asi como la mortalidad,
es mayor si el donante es CMV-seropositivo.

68) Respecto al trasplante de progenitores hemopoyéticos (TPH) haploidéntico
podemos decir lo siguiente:

a)

b)

d)

En el modelo Baltimore se emplean altas dosis de Ciclofosfamida post-
trasplante y no deplecion de linfocitos T, como profilaxis de la
Enfermedad de Injerto Contra Receptor (EICR).

El trasplante haploidéntico con ciclofosfamida post-trasplante es una
estrategia complicada con altas tasas de EICR severa y alta mortalidad no
debida a la recaida.

El trasplante haploidéntico con ciclofosfamida post-trasplante no esta
indicado cuando se emplean acondicionamientos de intensidad reducida.
El trasplante haploidéntico con ciclofosfamida post-trasplante presenta
resultados similares respecto al trasplante alogénico de donante no
emparentado.

69) En el linfoma B primario de mediastino, es CIERTO que:

a)

b)

c)

d)

El linfoma B primario de mediastino tiene origen en tejido ganglionar
linfoide presente en mediastino.

El perfil transcripcional muestra una activacién constitutiva de la via
patogénica del JAK/STAT y del factor nuclear (NF-kB).

De forma similar al linfoma de Hodgkin Clasico, presenta fuerte
asociacién a la infeccidn por el virus Epstein-Barr.

Como primera linea de tratamiento se emplea el bloqueo frente al PD-1
con Prembolizumab.
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70) Respecto al tratamiento mediante fotoaféresis extracorpdrea (ECP) en pacientes
diagnosticados de linfomas cutaneos, es CIERTO que:

a) La ECP ha mostrado beneficio en el Sindrome de Sezary y no en la Micosis
Fungoide eritrodérmica.

b) La ECP ha mostrado beneficio en la Micosis Fungoide eritrodérmica, pero
no asi en el Sindrome de Sezary.

c) La supervivencia global, el tiempo hasta siguiente tratamiento, y la tasa
respuesta cutanea, han mostrado la eficacia de la ECP tanto en Sindrome
de Sezay como en Micosis Fungoide eritrodérmica, siendo superior a
tratamientos de quimioterapia convencionales y al interferdn.

d) La ECP estd contraindicada en los linfomas cutdneos debido al riesgo
infeccioso.

71) Son factores prondsticos adversos en el linfoma del manto los siguientes (sefiale
la opcion CORRECTA):

a) Morfologia blastoide/pleomdrfica, la presencia de mutacién TP53 vy la
tasa proliferativa tumoral (Ki67).

b) Morfologia blastoide/pleomérfica, nivel de expresién de BCL-2 y la tasa
proliferativa tumoral (Ki67).

c) Morfologia blastoide/pleomorfica, estado mutacional de IGVH, y tasa
proliferativa tumoral (Ki67).

d) Morfologia de célula pequefia, la presencia de mutacién TP53 y la tasa
proliferativa tumoral (Ki67).

72) Respecto al tratamiento con ponatinib, es CIERTO que:

a) Ponatinib es un inhibidor tirosin kinasa (ITK) de tercera generacion con
actividad potente frente a BCR-ABL1, pero con débil actividad frente al
BCR-ABL1T31%,

b) Su uso estad aprobado por la EMA para adultos con Leucemia Mieloide
Crénica (LMC) refractaria-resistente al menos a dos ITK, LMC en fase
acelerada o crisis blastica en la que no se pueden emplear otros ITK, y en
la presencia de la mutacién BCR-ABL173%°"

c) No tiene indicacién en el tratamiento de la leucemia linfoblastica aguda
(LLA), ya que el trascrito BCR-ABL1 es diferente al de la LMC.

d) El efecto secundario mas frecuente es la trombosis venosa.
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73) En la leucemia mielomonocitica crénica (LMMC) es CIERTO que:

a)

b)

d)

El diagndstico de la LMMC esta basado en la presencia de 210% de
monocitos entre los leucocitos totales y > 1 x10°/L monocitos. Es
necesario excluir sindromes mieloproliferativos, la monocitosis
persistente con eosinofilia y reordenamientos PDGFRA, PDGFRB, FGFR1
0 JAK2.

Se detectan anomalias citogenéticas en aproximadamente un 30%. La
trisomia del 8, monosomia 7, delecidn 7q se consideran de riesgo bajo.
Las alteraciones moleculares ASXL1 estan asociadas a buen prondstico.
No se deben emplear agentes estimulantes de la eritropoyesis en los
pacientes con anemia, debido al riesgo de transformacion leucémica, que
se situa entre el 15y el 30%.

74) En cuanto al trasplante de progenitores hemopoyéticos (TPH) en leucemia
mielomonocitica cronica LMMC es CIERTO que:

a)

b)

c)

d)

En los pacientes jovenes con LMMC tipo 2 debe considerarse un TPH
alogénico. Se ha observado supervivencia a largo plazo en un tercio de
los pacientes trasplantados.

La presencia de la enfermedad del injerto contra el huésped se asocia a
mayor riesgo de recaida.

No mejoran los resultados post- trasplante, en los pacientes en remisién
completa previa al trasplante.

La terapia con agentes hipometilantes puede mejorar los sintomas y
evitar la evolucidn clonal de la enfermedad.

75) éCual de las siguientes caracteristicas no es cierta en la enfermedad de
Seligman?:

a)
b)

c)
d)

Es la enfermedad de cadenas pesadas mas frecuente.

Se relaciona con la infeccidn crénica por Campylobacter jejuni o Giardia
lamblia.

Existe proteinuria de Bence Jones.

Existe sindrome de malabsorcion.

CONTINUE CON LAS PREGUNTAS DE RESERVA EN LA SIGUIENTE PAGINA

20



PREGUNTAS DE RESERVA

1) A la hora de seleccionar el mejor donante para un trasplante de progenitores
hemopoyéticos, (TPH) es CIERTO que:

a)

b)

c)

El alorreconocimiento de las disparidades en el HLA depende de los
linfocitos By T.

Los loci de HLA varian en sus niveles de expresidn en la superficie celular
sin que esto tenga impacto en el trasplante.

La disparidad en HLA (6-7/ 8 frente a 8/8) se asocia significativamente
con un aumento de EICR aguda y crénica, mortalidad relacionada con el
tratamiento y supervivencia global.

Los TPH de donantes no relacionados 7/8 tienen peores resultados
cuando las diferencias son en DQB1 y DPB1.

2) ¢éQué sistema antigénico es el responsable del transporte de urea en el glébulo

rojo?
a)
b)
c)
d)

Sistema Kidd (Jk).
Sistema Kell.
Sistema Rh.
Sistema Duffy (Fy).

3) Respecto a la enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) asociada a neoplasias
hematoldgicas, senale la opcidon FALSA:

a)

b)

c)

d)

Para los linfomas se ha desarrollado un score de riesgo especifico de ETEV
Throly.

En la leucemia mieloblastica aguda son factores de riesgo: el primer mes
del diagndstico, edad, sexo femenino, coagulacidon intravascular
diseminada.

En la leucemia linfoblastica aguda, la ETEV es mas frecuente en el primer
afo del diagndstico y con administracién de asparraginasa.

En la leucemia promielocitica aguda la mayor frecuencia de ETEV se da
en la fase consolidacién.

4) Las disparidades en HLA en el TPH alogénico, dan lugar a un reconocimiento y
una respuesta inmunitaria. Sefale la opcion CIERTA:

a)

b)

c)
d)

La respuesta inmunitaria esta basada en la diferencia de la estructura
fisica y quimica de la molécula de HLA y el péptido unido.

La direccidon del rechazo inmune tiene lugar desde el injerto contra
receptor, pero no en el sentido del receptor frente al donante.

La direccidn del rechazo inmune nunca es bidireccional.

Diferencias en el nivel de expresion de la molécula de HLA en la superficie
celular no tienen impacto en la respuesta.
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5) En el estudio de la enfermedad hemodlitica del recién nacido ante una prueba de
antiglobulina directa positiva en el nifio y con escrutinio materno negativo,
podemos pensar en las siguientes posibilidades excepto una. Seiidlela:

a)
b)
c)
d)

Recubrimiento antenatal de los hematies fetales por Ig anti-D.
Incompatibilidad ABO entre madre y feto.
Falso negativo por posible interferencia de la gelatina de Wharton.

Presencia de anticuerpos maternos contra antigenos eritrocitarios de
baja incidencia.

6) ¢éCual de estos hallazgos no es tipico de la coagulopatia asociada a COVID?

Senalelo:

a)
b)
c)
d)

Disminucién de plaquetas.

Aumento Dimero D.

Disminucién importante del fibrinégeno.
Presencia de macro y/o microtrombosis.

7) Respecto linfoma asociado a VIH podemos decir que:

a)

b)

d)

El linfoma no Hodgkin (LNH) es el cancer mas frecuente en los pacientes
VIH positivos (VIH*). El tratamiento antineopldsico en este contexto es
diferente al empleado en los pacientes VIH—.

El nivel de la viremia del VIH y de los niveles de CD4 del linfoma no son
factores predisponentes para el desarrollo de linfoma.

Los individuos homocigéticos para la delecién delta de 32 pb (D32) en el
gen CCR5 son resistentes al VIH. Los pacientes VIH* heterocigdticos para
CCR5-D32 tienen menor riesgo de desarrollar linfoma.

En la clasificacién actual de los linfomas, se incluye una categoria de LNH
en pacientes VIH*. La mayoria son indolentes, de crecimiento lento y se
presentan en estadios localizados. Es muy rara la afectacidon
leptomeningea.

8) En el tratamiento del linfoma del manto, es CIERTO que:

a)

b)

d)

Los pacientes candidatos a trasplante se tratan con altas dosis de
citarabina combinados con rituximab. Los respondedores se consolidan
con alo-trasplante de progenitores hematopoyéticos (TPH).

Tras la primera linea estd indicado el mantenimiento con rituximab, de
forma indefinida.

El alcanzar una enfermedad minima residual (EMR) negativa no tiene
impacto pronéstico.

La FDA ha aprobado el tratamiento con acalabrutinib para el linfoma del
manto en recaida con unas tasas de respuesta del 81%.
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Prueba tipo test de la oposicion, realizado en fecha: 09/10/2021

Convocatoria para la provision, mediante concurso-oposicion, de 10 vacantes del puesto de
trabajo de Facultativo Especialista de Area en Hematologia y Hemoterapia para el Servicio

Navarro de Salud-Osasunbidea.

Plantilla de respuestas validas

PREG. RESP. PREG. RESP. PREG. RESP.
N° VALIDA Ne° VALIDA N° VALIDA
1 d 26 d 51 a
2 b 27 c 52 a
3 o 28 d 53 d
4 a 29 d 54 b
5 a 30 d 55 b
6 c 31 d 56 b
7 d 32 d 57 d
8 o 33 d 58 d
9 d 34 c 59 a
10 d 35 a 60 a
11 b 36 c 61 b
12 d 37 b 62 a
13 o 38 d 63 a
14 d 39 b 64 C
15 c 40 b 65 d
16 c 41 c 66 b
17 d 42 d 67 C
18 d 43 d 68 a
19 d 44 b 69 b
20 c 45 d 70 c
21 c 46 c 71 a
22 d 47 d 72 b
23 b 48 b 73 a
24 c 49 b 74 a
25 d 50 a 75 c
PREGUNTAS RESERVA

1 c 5 c

2 a 6 c

3 d 7 c

4 a 8 d




CONVOCATORIA CONCURSO-OPOSICION
F.E.A. HEMATOLOGIA Y HEMOTERAPIA
SNS-O

(Resolucién 1109E/2020, de 13 de octubre, del Director Gerente del Servicio Navarro
de Salud-Osasunbidea, BON nimero 254 de 30 de octubre de 2020)

PRUEBA DE CASOS CLINICOS
9 de octubre de 2021

NO PASE A LA HOJA SIGUIENTE
MIENTRAS NO SE LE INDIQUE QUE PUEDE COMENZAR







CASO CLiNICO 1 (16,5 puntos)
HISTORIA CLINICA

Varén de 25 anos, sin antecedentes de interés, que acude a Urgencias por hematomas
espontaneos en extremidades y gingivorragia de varios dias de evolucién. No refiere
fiebre, ni otros sintomas acompanantes.

EXPLORACION FiSICA

Hematomas y petequias diseminados, gingivorragia. Resto de exploracidn fisica dentro
de la normalidad.

DATOS BIOLOGICOS

Hemograma: Hb 9,8 g/dL, leucocitos 1,4x10°/L, férmula leucocitaria: 21% neutréfilos,
45% linfocitos, 4% monocitos, 2% metamielocitos, 28% blastos, eritroblastos 1%,
plaguetas 10x10°/L

Morfologia de sangre periférica: presencia de blastos de tamafio intermedio con alta
relacion nicleo/citoplasma, nicleo con cromatina inmadura, en ocasiones en “hachazo”
y con granulacion abundante. Cifra de plaquetas confirmada. No se observan anomalias
morfoldgicas en serie roja, ni en plaquetar.

Coagulacion: tiempo de protrombina 17 segundos, actividad de protrombina 54%, INR
1,45, tiempo de tromboplastina parcial activada 28,5 segundos, indice de APTT 1,
fibrindgeno Clauss 105 mg/dL, dimero D 73984 ng FEU/ml

Bioguimica: glucosa 95 mg/dL, funcién renal y hepatica normales, LDH 435 U/L

Proteina C reactiva 12 mg/L, Procalcictonina 0,08 ng/mL

PREGUNTAS

1.- ¢Qué pruebas solicitarias para realizar el diagnédstico y qué resultado esperarias
en cada prueba? (5,5 puntos)

2.- ¢Cudl es el diagndstico mas probable? (1,375 puntos). Explica el tratamiento
antineoplasico de la enfermedad (4,125 puntos) (Total de 5,5 puntos).

3.- éQué complicaciones se podrian esperar por el diagnéstico y durante el
tratamiento? (5,5 puntos)



CASO CLiNICO 2 (16,5 puntos)
HISTORIA CLINICA

Paciente vardn de 40 anos sin antecedentes de interés que acude a Urgencias por cuadro
de 15 dias de evolucidon consistente en nduseas y vomitos, asi como mioclonias
nocturnas. El paciente refiere estar bajo tratamiento con tramadol y AINEs (ibuprofeno)
desde hace un mes debido a un dolor lumbar.

EXPLORACION FiSICA

No adenopatias periféricas, boca y faringe normal, ACP normal, Abdomen no doloroso,
blando, depresible y sin megalias. Puiiopercursion renal negativa.

DATOS BIOLOGICOS

Hemograma: Hb 7.4 g/dL; MCV 94.4 micras”3; HCM 33.9 pg; CHCM35.9 g/dL; Leucocitos
7.2 x 1079/L; Férmula leucocitaria normal; Plaquetas 128 x 1079/L

Morfologia de Sangre Periférica: tendencia al Roleaux.

Bioguimica: Creatinina 5.05 mg/dL; FG 13 mL/min/1.73m”2; Calcio 15.2 mg/dL; Beta-2-
microglobulina 19.724 microg/L; LDH 310 U/L

Proteinograma: Proteinas totales 7.6 g/dL; Albumina 3.7 g/dL; alfa-1 0.4 g/dL; alfa-2 0.6
g/dL; beta 3.1 g/dL; gamma 0.4 g/dL.

Inmuno-Electroforesis en suero: presencia de banda monoclonal IgA lambda 1.5 g/dL
Cuantificacién inmunoglobulinas: IgG 452 mg/dL, IgA 2440 mg/dL, IgM < 25 mg/dL

Cadenas Ligeras Libres en suero: Kappa 11.1 mg/L; Lambda 3030 mg/dL; Ratio
Kappa/Lambda=0.

Estudio de orina de 24 horas: presencia de 153 mg/dL de proteinas. Componente
monoclonal 69,9%, presencia de cadenas ligeras Lambda y Bence Jones Lambda,
Inmunofijacion positiva para cadenas Lambda.

PREGUNTAS

1- éQué pruebas complementarias pedirias para el diagndstico y estadiaje de la
enfermedad? (4,125 puntos)

2- ¢Cudl es el diagndstico principal mas probable, y qué complicaciones ha
desarrollado el paciente? (4,125 puntos)

3- ¢lniciarias alguna medida terapéutica urgente en este paciente? (4,125 puntos)

4- ¢Qué tratamiento de la enfermedad de base administrarias? (2,475 puntos) ¢y si
en el estudio genético presentara un cariotipo complejo con la t(4;14)? (1,65
puntos) (Total 4,125 puntos)



