AUTOEVALUACION HEMATOLOGIA
2861 Respecto a la anamnesis del enfermo hematolégico, ¢ cual de los siguientes enunciados es falso?

A La ausencia de antecedentes familiares de diatesis hemorragica no descarta la posibilidad de que el enfe
esté afecto por una enfermedad de este tipo

B Una enfermedad intercurrente puede condicionar el tratamiento de un enfermo hematol6gico

C El tabaquimo inveterado puede explicar la existencia de una poliglobulia

D La toma de anovulatorios puede ocasionar folicopenia y macrocitosis

E Los tintes del cabello, cosméticos y productos utilizados en los hobbies no provocan toxicidad medular

2862 ¢ En cual de las siguientes zonas del cuerpo no valoraria clinicamente la concentracién de hemoglobil
en la sangre?

A Conjuntivas

B Encias

C Lecho ungueal
D Paladar

E Manos

2863 De los hallazgos en la exploracion fisica del enfermo hematoldgico, ¢ cual es tipico de una hemdlisis
cronica?

A Cianosis

B Ulceras crurales

C Ragades bucales

D Lesiones purpuricas

E Alopecia

2864 Respecto a la velocidad de sedimentacion globular (VSG), sefale la respuesta falsa:

A El valor normal de VSG en la mujer es de 20 mm

B Su aumento esta en relacion directa con la rapidez con la que los hematies se agregan y sedimentan
C Es una prueba inespecifica

D Un individuo asintomatico puede considerarse sano si lo Unico que hallamos en sus



analisis es una VSG claramente aumentada
E La VSG resulta muy util en el control evolutivo de algunas enfermedades

2865 ¢ En cual de los siguientes procesos no hallara una velocidad de sedimentacion globular (VSG)
aumentada?

A Poliglobulia

B Embarazo

C Anemia ferropénica

D Menstruacion

E Mieloma IgA

2866 Respecto a los reticulocitos, sefiale la respuesta verdadera:
A Su tamafio es inferior al de los hematies

B Son células jovenes de la serie roja

C Se tifien con los colorantes habituales

D Su nimero aumenta en las anemias de origen medular

E Permiten clasificar las anemias en macrociticas y microciticas

2867 En una de las siguientes enfermedades la concentracion corpuscular media de hemoglobina (CCMH)
se halla aumentada;

sefiale en cual:

A Esferocitosis hereditaria

B Drepanaocitosis

C Hemoglobinopatia C

D Anemia hemolitica microangiopatica

E Hemoglobinopatia S

2868 ¢, Cudl de las siguientes entidades no es causa de macrocitosis?
A Alcoholismo

B Hepatopatias

C Betatalasemia



D Ingesta de anovulatorios

E Tabaquismo

2869 ¢, Cudl de las siguientes asociaciones no es cierta?

A Esferocitosis/anemia hemolitica microangiopatica

B Eliptocitosis/ferropenia

C Dianocitos/talasemia

D Dacriocitos/mielofibrosis idiopatica

E Estomatocitos/alcoholismo

2870 ¢ En cual de las siguientes entidades no hallara esquizocitos o hematies fragmentados?
A Valvulopatias

B Quemaduras

C Purpura trombaocitopénica idiopatica

D Congelacién

E Coagulacion intravascular diseminada

2871 ¢ Cudl de las siguientes inclusiones es extraeritrocitaria?
A Cuerpos de Heinz

B Cuerpos de Howell-Jolly

C Infeccién por Plasmodium

D Punteado basdfilo

E Anillos de Cabot

2872 ¢ Cudl de las siguientes asociaciones en relacién a los leucocitos es falsa?
A Reaccion leucoeritroblastica/artritis reumatoide

B Anomalia de Pelger—Huét/neutréfilos hiposegmentados

C Cuerpos de Dohle/infeccién

D Mieloperoxidasa/granulacion primaria

E Pleocariocitos/anemia perniciosa



2873 ¢ En cual de las siguientes entidades no se encuentra aumentada la fosfatasa alcalina granulocitaria?
A Aplasia medular

B Leucemia mieloide crénica en brote blastico

C Tratamiento con glucocorticoides

D Embarazo

E Hemoglobinuria paroxistica nocturna

2874 ¢ En cual de las siguientes entidades es menos probable obtener una puncion medular blanca o seca’
A Leucemia linfatica cronica

B Metastasis de neoplasias epiteliales

C Mielofibrosis idiopatica

D Tricoleucemia

E Leucemia aguda

2875 ¢ Cudl de las siguientes técnicas no se emplea en el estudio de la celularidad medular?

A Cultivos microbiolégicos

B Estudios ultraestructurales

C Citogenética

D Cultivos in vitro

E Técnicas bioquimicas

2876 ¢ En cual de las siguientes enfermedades no es (til la biopsia de médula 6sea?

A Enfermedad de Hodgkin

B Linfomas no hodgkinianos

C Sindrome febril de etiologia desconocida

D Enfermedad de Von Willebrand

E Sindromes mieloproliferativos crénicos

2877 ¢ Cudl de las siguientes asociaciones entre caracteristicas citoquimicas y hemopatias es cierta?

A Sindrome linfoproliferativo crénico de estirpe T/positividad para la naftol- acetato—esterasa



B Reaccion del acido peryodico de Schiff (PAS) positiva/LAM4

C Fosfatasa acida positiva/mieloma multiple

D Positividad para la fosfatasa acida resistente al tartrato/LAL7

E Hidrolasas acidas muy positivas/sindrome linfoproliferativo crénico de estirpe B
2878 En relacién a los estudios ultraestructurales, sefiale la asociacién falsa:

A Complejo ribosémico lamelar/tricoleucemia

B Doble membrana/policitemia vera

C Cuerpos de Birbéck/histiocitosis X

D Mieloperoxidasa positiva/blastos mieloides

E Peroxidasa plaquetaria/LAM7

2879 Respecto al estudio inmunofenotipico de las leucemias agudas, sefiale la respuesta verdadera:

A En la diferenciacion B los primeros antigenos que aparecen son CD3 en la membrana y CD13 en el
citoplasma

B En la diferenciacion T los primeros antigenos que aparecen son CD14 en la membrana y CD33 en el
citoplasma

C Los marcadores CD61, CD41 y CD42 son especificos de diferenciacion megacariocitica

D En la diferenciacién mieloide normal, los primeros antigenos que se detectan son el

CD34y el CD10

2880 ¢ Cudl de las siguientes asociaciones entre subtipos inmunoldgicos y alteraciones citogenéticas es fal
A LAL pre-B/t (1;19)

B LAL-B (Slg+)/t (8;14)

C Leucemias mixtas/t (4;11)

D LAL-T timica/t (3;14)

E LAL-T/t (1;14)

2881 ¢ Cudl de las siguientes afirmaciones sobre los marcadores inmunofenotipicos de la leucemia linfatica
crénica de estirpe B no es cierta?

A Positividad para CD5

B Ausencia de FMC7



C Positividad para CD19

D Capacidad para formar rosetas con hematies de carnero

E Negatividad para CD22

2882 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia de un fenotipo aberrante?
A Expresion de antigenos inapropiados

B Se observan con mayor frecuencia en los sindromes linfoproliferativos crénicos de
estirpe B

C Asincronismos antigénicos madurativos

D Localizacion tisular anomala

E Permiten una monitorizacién mas estrecha de la terapéutica hematol6gica

2883 ¢, Cudl de las siguientes no es una alteracién cromosémica estructural?

A Inversion

B Delecion

C Duplicacion

D Implantacién

E Insercion

2884 ¢ Cudl de las siguientes alteraciones cromosémicas es tipica de los sindromes mielodisplasicos?
At (8;21)

Bt (15;17)

C Inv (16)

D Monosomia del cromosoma 7

E Puede encontrarse cualquiera de las alteraciones anteriores

2885 En relacion con las alteraciones citogenéticas en la leucemia mieloide cronica (LMC), sefiale la
respuesta falsa:

A El 90% de los pacientes con LMC presentan el cromosoma Ph'
B En la LMC no todo cambio citogenético es predictivo de transformacion blastica

C El cromosoma Ph' es una translocacion entre los cromosomas 22 y 9



D El porcentaje de células Ph+ constituye el 65% del total celular

E El isocromosoma 17 y la trisomia 19 suelen observarse siempre en la crisis blastica
2886 ¢, Cudl es la alteracioén citogenética mas frecuente en la leucemia linfatica crénica?
A Trisomia 12

B Isocromosoma 14

C1t(9;22)

D Monosomia 11

E Delecion del cromosoma 7

2887 ¢ Cudl de las siguientes aplicaciones no es propia de un citometro de flujo?

A Cuantificacion de acidos nucleicos

B Estudio de la reorganizacion de los genes de inmunoglobulina

C Produccion celular de radicales de oxigeno

D Analisis de mitocondrias

E Separacion fisica de poblaciones celulares

2888 Respecto a los genes que se reordenan en el diagndstico de las hemopatias malignas, sefiale la resp
falsa:

A El reordenamiento de los genes de la inmunoglobulina y del receptor de célula T (TCR) se produce durar
las etapas iniciales de desarrollo linfoide

B Es especifico de linea celular
C El reordenamiento ocurre exclusivamente en leucemias de estirpe linfoide

D En las leucemias en que la célula diana es muy inmadura no se produce reordenamiento de estos genes
lo que es inutil la aplicacion de esta técnica

para detectar clonalidad
E La deteccion de clonalidad no es sinénimo de malignidad

2889 Referente a la desregulacion de un gen debida a una translocacion cromosdmica, ¢,cual de estas
asociaciones es falsa?

A Gen c—myc/t (8;14)(q42;932)/linfoma de Burkitt

B Gen bcl-2/t (14,;18)(g32;921)/linfoma folicular



C Gen bcl-3/t (14;19)(g32;913.1)/leucemia linfatica crénica

D Gen ber-2/t (6;12)(g23;g921)/policitemia vera

E Gen bcr/t (9;22)(g24;911)/leucemia mieloide crénica

2890 Respecto a los cultivos hematopoyéticos in vitro, sefiale la respuesta falsa:
A Precisan de factores nutritivos

B Pueden sembrarse células obtenidas de sangre periférica 0 médula 6sea

C El crecimiento puede ser en forma de colonias o de agregados

D Habitualmente pueden evaluarse a los 7-14 dias

E No son utiles en el estudio de las aplasias medulares

2891 Senale la asociacion incorrecta:

A Leucemia mieloide crénica/aumento de colonias granulociticas—monociticas (CFUGM)
B Leucemia aguda mieloblastica en el momento del diagnéstico/aumento de GFUGM
C Sindromes mielodisplasicos/escasas colonias eritroides

D Leucemia aguda linfoblastica/escasas CFU-GM

E Policitemia vera/aumento de colonias eritroides

2892 ¢ En cual de las siguientes enfermedades la sideremia esta aumentada?

A Infecciones

B Hepatitis aguda

C Hipoproteinemia intensa

D Policitemia vera

E Hemosiderosis pulmonar idiopatica

2893 ¢ En cual de las siguientes situaciones la transferrina no se halla disminuida?
A Ferropenia cronica

B Sindrome nefrético

C Colagenosis

D Enfermedades crénicas



E Tumore

2894 ¢ En cual de las siguientes situaciones no hallara un indice de saturacion de la transferrina elevado?
A Anemia hemolitica

B Anemia aplasica

C Anemias sideroacréstica

D Hemosiderosis postransfusional

E Todas las anteriores son falsas

2895 Respecto a la ferritina sérica, ¢,cual de las siguientes proposiciones no es cierta?
A Los valores normales de este parametro se sitian en 15-200 ng/mL en la mujer

B Es frecuente hallar una hiperferritinemia en la enfermedad de Still

C La ferritina suele estar aumentada en las hepatopatias

D Las neoplasias de colon suelen cursar con una ferritina baja

E En el hipertiroidismo se registra un aumento de la ferritina sérica

2896 ¢ En cual de las siguientes situaciones esta disminuida la velocidad de desaparicion del hierro del torr
circulatorio

(aclaramiento plasmatico)?

A Anemia ferropénica

B Anemia hemolitica

C Anemia aplasica

D Policitemia

E Anemia refractaria con exceso de blastos

2897 En relacion a la eritropoyesis ineficaz, sefiale la respuesta verdadera:

A El fenémeno de aborto intramedular se produce cuando la hemolisis afecta a las células jovenes que sale
la circulacion

B Las hemdlisis producidas antes de que se formen los reticulocitos se conocen como hemoélisis temprana
C La ferrocinética no es capaz de diferenciar la eritropoyesis eficaz de la ineficaz

D En la talasemia mayor ocurre el fendmeno de hemdlisis temprana



E La eritropoyesis ineficaz de la anemia perniciosa es del tipo aborto intramedular
2898 Referente a los estudios de supervivencia y vida media de los hematies, sefiale la respuesta falsa:
A EI 51 Cr es el trazador de eleccién para estos estudios

B En la practica se determina la P50 de los hematies marcados que se corresponde con el tiempo que tard
depositarse en el higado

C Enindividuos sanos la actividad de las muestras va decreciendo a medida que transcurre el estudio
D La supervivencia eritrocitaria normal de los hematies es de 120 + 15 dias

E Los cocientes entre la radiactividad esplénica y hepatica, respecto a la cardiaca son

los mejores indices de secuestro

2899 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no se corresponde con el método de deteccion de pérdidas
sanguineas mediante el empleo de is6topos radiactivos?

A No requiere preparacion del paciente

B Dado que el is6topo empleado no se excreta ni se reabsorbe en el intestino, una
deteccion de radiactividad en las heces es indicativa de pérdida sanguinea digestiva
C Se consideran normales pérdidas sanguineas digestivas inferiores a 2 mL/dia

D El método permite detectar pérdidas de hasta 1 mL de sangre por dia

E Se emplean hematies marcados con 111 In

2900 Respecto a la prueba de Schilling, sefiale la respuesta falsa:

A Una vez administrada la vitamina B12, se recogen las heces de las 24 horas siguientes y se determina la
actividad eliminada expresandola como porcentaje respecto a la dosis administrada

B Una eliminacién de vitamina B12 inferior al 9% se considera patolégica

C Conviene repetir la prueba antes de 7 dias para confirmar el diagndstico

D Si la prueba se normaliza después de la administracion de enzimas pancreaticas

indica que la malabsorcién de vitamina B12 se debe a una enfermedad pancreética

E Los individuos afectos de anemia perniciosa excretan cantidades inferiores al 5%

de la dosis

2901 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas es cierta respecto a la gammagrafia corporal con 67 Ga?

A Su sensibilidad para detectar tejido linfomatoso es independiente de la histologia,
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tamafio y localizacién del tumor

B Los mejores resultados se obtienen en los linfomas de bajo grado

C Es capaz de detectar el 64% de las lesiones menores de 2 cm

D Las lesiones en cuello y mediastino son faciles de detectar

E Es muy util para la deteccion de lesiones hepaticas

2902 ¢ En cual de las siguientes circunstancias no suele observarse una seudoanemia dilucional?
A Insuficiencia cardiaca congestiva

B Policitemia vera

C Gestacion

D Esplenomegalia masiva

E Mieloma multiple

2903 ¢ Cudl de los siguientes es el sintoma mas frecuente de anemia?

A Cambio de humor

B Irritabilidad

C Palpitaciones

D Astenia progresiva

E Insomnio

2904 Referente a la anemia posthemorragica aguda, sefiale la proposicion falsa:

A En este tipo de anemia, la hipoxia suele desempefiar un papel secundario y predominan las manifestacio
de hipovolemia

B A diferencia de la anemia posthemorragica cronica, la demostracion de la hemorragia en estos casos
siempre es facil

C Puede ser mortal cuando se pierde el 50% de la volemia

D Las manifestaciones de la hipovolemia dependen de la rapidez de la hemorragia, de
su cuantia y del estado clinico previo

E Las manifestaciones clinicas derivadas del 6rgano en que se produce la hemorragia

pueden tener especial protagonismo
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2905 En relacion a los datos de laboratorio y al tratamiento de la anemia posthemorragica aguda, sefiale la
proposicion verdadera:

A Desde el primer momento, tanto la Hb como el hematdcrito descienden en relacion

directa con la cuantia de la hemorragia

B La cifra de plaquetas disminuye por consumo

C La perfusion de grandes cantidades de expansores del plasma puede producir

trastornos en el funcionalismo de los neutréfilos, con el consiguiente aumento del

riesgo de infecciones

D Si la médula 6sea es normal se producira un aumento de los reticulocitos, con un

pico maximo a las 48 h de la hemorragia

E Puede observarse la presencia de eritroblastos en sangre periférica

2906 En los paises occidentales, ¢,cudal es la causa mas frecuente de anemia ferropénica en el adulto?
A Aumento de las necesidades de hierro

B Pérdida crénica de pequefas cantidades de sangre

C Disminucién del aporte

D Atransferrinemia congénita

E Disminucioén de la absorcion

2907 En la anemia ferropénica, el sindrome de Plummer-Vinson o de Paterson-Kelly se refiere a:
A El aplanamiento de la superficie de las ufias

B Disfagia, asociada o no a membranas poscricoideas

C La presencia de ragades

D Una alteracion particular del apetito consistente en la ingesta de sustancias con

hielo, granos de café o almidén

E La asociacion de adinamia, retraso psicomotor y alteraciones troficas de piel y

mucosas

2908 En relacion al diagndstico de laboratorio de la anemia ferropénica, sefiale la respuesta falsa:

A Cursa con una capacidad de fijacion del hierro alta
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B La Hb glicada puede estar aumentada y, por consiguiente, inducir a error en el
seguimiento de pacientes diabéticos

C Rara vez esta indicada la realizaciéon del aspirado medular desde que se dispone de
una determinacién de ferritinemia, excepto en los casos de anemia asociada a una
enfermedad crénica, en la que se sospeche una ferropenia concomitante

D El recuento de reticulocitos esta aumentado

E Cursa con un aumento de protoporfirina eritrocitaria libre

2909 ¢ Cudl de los siguientes no es un método para detectar la presencia de sangre oculta en heces?
A Guayaco

B Bencidina

C Eliminacion de cromo radiactivo

D Anticuerpos monoclonales frente a la hemoglobina humana

E Transito esofagogastroduodenal

2910 ¢ Cudl de las siguientes sustancias potencia la absorcion de

hierro?

A Tejidos animales

B Yema de huevo

C Anti4cidos

D Fosfatos

E Oxalatos

2911 ¢ Cudl de los siguientes efectos secundarios no esta producido por

la ingesta de preparados férricos?

A Nauseas

B Epigastralgias

C Estrefiimiento

D Cefalea
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E Diarrea

2912 En un paciente con anemia cronica, si al cabo de un mes de tratamiento con hierro no se ha modificas
la cifra de hemoglobina, pensara en todas las siguientes Posibilidades excepto en una; sefalela:

A El paciente no toma regularmente los comprimidos

B Sera necesario administrar concentrados de hematies para corregir la anemia

C Las pérdidas contintan e igualan o superan a los aportes

D Existe malabsorcion de hierro

E El diagndstico de anemia ferropénica fue incorrecto o coexiste otro tipo de anemia
2913 ¢ En cual de las siguientes situaciones no es aconsejable administrar suplementos de hierro?
A Cirugia gastrica con anastomosis tipo Billroth

B Donantes de médula 6sea

C Talasemia mayor

D Programas de autotransfusion

E Anemia por insuficiencia renal tratados con eritropoyetina

2914 ¢ Cudl de las siguientes citocinas no interviene en la patogenia de la anemia asociada a enfermedade
cronicas?

A Interleucina 1

B Interfer6n gamma

C Factores estimulantes de colonias granulociticas

D Factores estimulantes de colonias granulociticas y macrofagicas
E Interleucina 2

2915 En relacion al diagnéstico de laboratorio de la anemia asociada a enfermedades crénicas, sefiale la
proposicion verdadera:

A La concentracion sérica de eritropoyetina es normal o esta ligeramente disminuida
B La cifra de reticulocitos estd aumentada

C Cuando la anemia es grave debe considerarse la existencia de otros factores
contribuyentes

D La ferritina suele ser normal
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E La sideremia es alta con un hierro macrofagico normal o disminuido

2916 ¢ Cudl de las siguientes reacciones enzimaticas no forma parte de la sintesis del hem?
A Sintesis de la triosa—fosfato—isomerasa

B Sintesis del acido delta—aminolevulinico

C Sintesis del protoporfirindgeno I

D Unién del hierro a la protoporfirina IX

E Paso a la protoporfirina 1X

2917 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no es propia del sindrome de Wolfram?
A Diabetes

B Atrofia optica

C Sordera

D Parestesias

E Déficit de tiamina

2918 ¢ Cudl de las siguientes no es una opcién terapéutica correcta en el tratamiento de las anemias
sideroblasticas?

A Piridoxina

B Ubidecarenona

C Sangrias

D Desferoxamina parenteral

E Administracién de un complejo polivitaminico parenteral

2919 En relacion a la absorcion de la vitamina B 12, sefiale la respuesta verdadera:
A El factor intrinseco de Castleman (Fl) es sintetizado por las células parietales de la
primera opcién duodenal

B Los complejos cobalamina—FI son transportados hasta el yeyuno, donde se absorben
gracias a receptores especificos

C Una vez absorbida, la cobalamina pasa a la circulacion portal y se vehiculiza

gracias a las transcobalaminas, principalmente la transcobalamina |
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D La cobalamina contenida en los alimentos y liberada de ellos por digestion péptica
se conjuga con una proteina de alta afinidad para la cobalamina, conocida como
factor intrinseco

E La mayor parte de la cobalamina circulante se encuentra ligada a otro transportador, la transcobalamina |
2920 En relacion al acido félico, sefale la respuesta incorrecta:

A El acido pteroilglutamico o félico es un compuesto que se encuentra en muchos
alimentos, sobre todo los vegetales de hoja verde

B En el organismo es sintetizado por las bacterias intestinales

C Las reservas en el organismo en folatos son relativamente poco importantes, entre
los 10y los 12 mg

D Una dieta equilibrada contiene folatos suficientes para cubrir la demanda fisiol6gica
E Si las necesidades de folatos del organismo aumentan, la folicopenia puede
establecerse en pocos meses

2921 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia de la enfermedad de Addison-Biermer?
A La anemia perniciosa puede definirse como un déficit de cobalamina que aparece
como consecuencia de una atrofia gastrica, y en la que se producen anticuerpos
contra el factor intrinseco

B Se considera un trastorno autoinmune

C No son infrecuentes la presencia de alteraciones analiticas de la enfermedad en
familiares afectos de anemia perniciosa

D Su sustrato anatomopatoldgico es una atrofia de la mucosa gastrica que afecta
principalmente el fundus

E La presencia de atrofia gastrica siempre se acompafia de anemia perniciosa, por
ello el hallazgo endoscopico de gastritis atréfica obliga a descartar anemia

perniciosa

2922 ¢ Cudl de los siguientes anticuerpos (Ac) es el mas especifico de anemia perniciosa?
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A Anti—factor intrinseco

B Anti—-DNA

C Antimitocondriales

D Antiparietales gastricos

E Antinucleares

2923 ¢ Cudl de los siguientes hallazgos de laboratorio es frecuente en la anemia perniciosa?
A Disminucién de la amplitud de distribucion eritrocitaria

B Trombocitopenia

C Leucaocitosis

D Presencia de neutréfilos hiposegmentados

E Cifra de reticulocitos alta

2924 ¢ Cudl de las siguientes no es causa de déficit de cobalamina?
A Dieta vegetariana estricta

B Inhalacion masiva de 6xido nitroso

C Infestacion intestinal por botriécefalo

D Tratamiento con neomicina

E Gastroenteritis por Salmonella

2925 ¢ Cudl de las siguientes no es causa de macrocitosis?

A Tabaco

B Sindrome 5q-

C Talasemia intermedia

D Hipotiroidismo

E Hipoplasia medular

2926 ¢ Cudl de los siguientes no es un signo bioldgico caracteristico de anemia hemolitica?
A Hiperbilirrubinemia no conjugada

B Reticulocitosis
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C Hiperregeneracion eritroblastica

D Descenso de la haptoglobina

E Descenso de la lactico deshidrogenasa sérica

2927 Respecto a las anemias hemoliticas, sefiale la asociacion falsa:

A Complejo Hb—-haptoglobina/aclaramiento por sistema mononuclear fagocitico
B Hemopexina/aumenta en hemdlisis crénicas

C Methemalbumina/Hb libre + albimina

D Hemosiderinuria/hemdlisis cronica

E Hemoglobinuria/hemdlisis aguda

2928 ¢ Cudl de las siguientes anemias hemoliticas congénitas es la mas frecuente en los paises desarrollac
A Piropoiquilocitosis congénita

B Hidrocitosis congénita

C Eliptocitosis congénita

D Esferocitosis hereditaria

E Xerocitosis congénita

2929 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia de la esferocitosis hereditaria?
A Sus manifestaciones clinicas pueden aparecer a cualquier edad

B Es clasica la triada de anemia, ictericia y esplenomegalia

C La herencia puede ser autosémica dominante

D Debido a una serie de defectos proteicos se produce un aumento del cociente
superficie/volumen eritrocitario

E La herencia puede ser autosémica recesiva

2930 En relacion al tratamiento de la esferocitosis hereditaria mediante esplenectomia, sefiale la respuesta
correcta:

A Es el tratamiento de eleccién del sindrome anémico si fallan los glucocorticoides
B Normaliza el cuadro clinico en el 50% de los casos

C Cura el defecto intrinseco de la membrana eritrocitaria
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D Habitualmente se espera a que el paciente tenga mas de tres afos, debido al menor
riesgo de septicemia

E No es infrecuente realizar una colecistectomia durante el mismo acto quirdrgico
2931 Sefiale la proposicidn incorrecta en relacion a la eliptocitosis congénita:

A Las formas clinicas graves comprenden el 1% del total

B Las formas asintomaticas son mas frecuentes que en la esferocitosis hereditaria
C Puede deberse a un déficit de espectrina

D Se transmite con caracter autosémico recesivo

E Puede deberse a un déficit de glucoproteina C

2932 ¢ Cudl de las siguientes no es una eritroenzimopatia?

A Déficit de piruvatocinasa

B Déficit de glucosa—6-fosfato—deshidrogenasa

C Drepanocitosis

D Déficit de pirimidina 5' nucleotidasa

E Déficit de adenilatociclasa

2933 Sefiale la respuesta incorrecta en relacién con el déficit de piruvatocinasa:
A Predomina en la raza blanca

B No es infrecuente que se diagnostique en la edad adulta debido a su poca
agresividad

C Cursa con anemia macrocitica

D Es recomendable la administracion profilactica de acido félico

E Afecta por igual a ambos sexos

2934 En relacion con las variantes moleculares del déficit de glucosa—6-fosfato—deshidrogenasa (G-6-PD
sefale la asociacion falsa:

A G-6-PD B+/patrén de la normalidad
B G-6-PD A+/predominio en raza negra

C G-6-PD mediterranealclinicamente se manifiesta casi siempre por favismo
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D G-6-PD A-/predominio en raza negra

E G-6-PD B+/movilidad electroforética mas rapida que G-6-PD A+

2935 ¢ Cudl de los apartados siguientes no forma parte de la clasificacion de las hemoglobinopatias?
A Hemoglobinas con alteracion en la incorporacion del hierro a la protoporfirina

B Hemoglobinas con alteracion de la estabilidad de la Hb

C Hemoglobinas con alteracion de su movilidad electroforética

D Hemoglobinas con aumento de la afinidad por el O2

E Hemoglobinas que no consiguen mantener el hierro en estado reducido

2936 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas es propia de la drepanocitosis?

A Es la hemoglobinopatia mas frecuente en el mundo

B El rasgo drepanocitico (forma heterocigota) afecta a un 15% de la poblacién negra
de los Estados Unidos de América y a un 40% de la poblacién negra africana

C La base quimica de la drepanocitosis es la sustitucion de la valina de la posicién 6
de la cadena b de globina por acido glutamico

D Los hematies falciformes disminuyen la viscosidad sanguinea produciendo
microinfartos en diferentes areas del organismo por isquemia

E El estado homocigoto para la drepanocitosis parece conferir una cierta proteccion
frente a la malaria

2937 ¢ Cudl de los siguientes signos y sintomas no se halla entre el cuadro clinico de la anemia de células
falciformes homocigota?

A Dolor cdlico biliar

B Diarrea

C Convulsiones

D Osteomielitis por Salmonella
E Trastornos constitucionales

2938 ¢, Cudl de las siguientes proposiciones se corresponde con el diagnéstico de doble heterocigoto HbS t
(hemoglobinopatia SC)?
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A Existe retraso del crecimiento y alteracién del desarrollo sexual

B Suele palparse una gran esplenomegalia

C La anemia es leve y las crisis vasooclusivas escasas

D La afeccidn retiniana es mas leve que en la hemoglobinopatia SS

E Los accidentes trombéticos son poco frecuentes

2939 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia de una hemoglobinopatia inestable?
A Puede ser asintomética

B La esplenectomia puede ser (til en algunos casos

C Puede cursar con anemia hemolitica neonatal

D Los episodios febriles son el principal desencadenante de las crisis hemoliticas
sobreimpuestas a la hemolisis crénica

E La ingesta de medicamentos no es un desencadenante de las crisis hemoliticas
2940 En relacion a la fisiopatologia de la alfatalasemia, sefiale la respuesta incorrecta:
A Si la delecion ha afectado un solo gen no se produce ninguna alteracién clinica

B El diagndstico diferencial del rasgo talasémico debe hacerse fundamentalmente con
la anemia sideroblastica adquirida

C En el hemograma del rasgo talasémico a aparecera una anemia moderada con
microcitosis y poliglobulia

D La delecién de tres genes a produce la enfermedad por HbH

E La delecion de los cuatro genes a es incompatible con la vida

2941 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no es cierta en relacién con la fisiopatologia de las betatalasen
A El exceso de cadenas b, insolubles, precipita en el interior de los eritroblastos y se
conjuga con diversas proteinas del citosol y de la membrana, lesionandolas

B Formacion de radicales libres que dafian las proteinas y los lipidos de la membrana
C La vitamina D de la membrana disminuye, lo cual contribuye a una mayor

desestructuracion de proteinas y lipidos
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D Eritropoyesis ineficaz

E Hemoglobinizacion defectuosa

2942 En el diagndstico de una betatalasemia no encontrara:

A Concentracién de Hb normal o algo disminuida

B HbF del 5%

C Dianocitos y punteado basofilo en el examen del frotis de sangre periférica

D Macrocitosis

E Cifra de hematies elevada

2943 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia de la betatalasemia major o anemia de Cooley?
A Facies mongoloide

B Craneo en cepillo

C Colelitiasis

D Hepatosplenomegalia

E Hemosiderosis

2944 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones es propia de la db talasemia?

A Genéticamente se deben a amplias deleciones del cromosoma 16

B El hemograma de una db talasemia heterocigota es superponible al de una b
talasemia heterocigota

C La amplitud de distribucion eritrocitaria es mucho mas baja que ladelab
talasemia

D En los homozigotos, el estudio electroforético pondra de manifiesto un aumento de
la HbF (hasta un 16-18%), pero las demas fracciones hemoglobinicas seran
normales

E Es mas frecuente en la zona mediterranea que la b talasemia

2945 El cuadro clinico de una reaccion hemolitica postransfusional depende de todas las siguientes
proposiciones excepto de una; sefidlela:

A Grado de respuesta del receptor
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B Capacidad antigénica del antigeno

C Avidez del anticuerpo

D Temperatura Gptima de accion del anticuerpo
E Especificidad del anticuerpo

2946 ¢ Cudl de los siguientes signos no forma parte del cuadro clinico de la enfermedad hemolitica del recic
nacido?

A Insuficiencia renal

B Hipoproteinemia

C Kernicterus

D Ictericia

E Insuficiencia cardiaca

2947 En relacion al diagnostico de la anemia hemolitica autoinmune por anticuerpos calientes, sefiale la
respuesta verdadera:

A El examen morfolégico de los hematies revela anisopoiquilocitosis y esquistocitos

B La haptoglobina es normal

C En el suero del paciente suele detectarse un anticuerpo que reacciona con todos los
hematies del panel eritrocitario

D La prueba de Coombs directa es negativa

E La prueba de la antiglobulina indirecta es positiva

2948 ¢ Cudl de las siguientes entidades no suele asociarse a una anemia hemolitica autoinmune por
anticuerpos frios?

A Infecciones por Mycoplasma pneumoniae
B Mononucleosis infecciosa

C Leucemia linfatica crénica

D Tuberculosis

E Infeccion por citomegalovirus

2949 Si s6lo dispone de los datos de laboratorio, ¢,qué le haria sospechar que se halla ante una anemia
hemolitica autoinmune (AHAI) por anticuerpos frios en vez de una AHAI por anticuerpos calientes?
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A Esferocitos en la extension de sangre periférica

B Prueba de la antiglobulina directa negativa con el suero antiglobulina
monoespecifico anti-lgG y positiva con el suero monoespecifico anti-C3-C4

C Prueba de la antiglobulina directa positiva con el suero antiglobulina poliespecifico
D Aumento del recuento de reticulocitos

E Disminucién de la haptoglobina poliespecificos y los monoespecificos anti-IgG y
anti-C3-C4

2950 ¢ Cudl de estas caracteristicas es propia de la hemolisina bifasica de Donath Landsteiner?
A Se fija a los hematies cuando se incuba el suero con ellos a 37 °C

B Hemoliza los hematies a 4 °C

C Es de clase IgM

D Tiene especificidad de grupo sanguineo anti-Rh

E La prueba de antiglobulina directa puede ser débilmente positiva con los sueros

2951 ¢ Cudl de las siguientes proteinas de membrana no es deficitaria en la hemoglobinuria paroxistica
nocturna?

A Acetilcolinesterasa

B Decay accelerating factor o DAF (CD 55)

C Properdina

D Inhibidor de membrana de la lisis reactiva (CD59)
E Factor de restriccion homélogo (inhibidor de C8)
2952 ¢ Cudl de los siguientes datos de laboratorio no es tipico de la hemoglobinuria paroxistica nocturna?
A Anemia microcitica

B Ferropenia

C Trombocitopenia

D Disminucion de los reticulocitos

E Hemosiderinuria constante

2953 ¢ En cual de las siguientes entidades no se observa una anemia hemolitica microangiopatica?
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A Hipertensién maligna

B Puarpura trombocitopénica idiopatica
C Rechazo del trasplante renal

D Eclampsia

E Neoplasias diseminadas

2954 En relacion a las anemias hemoliticas causadas por microrganismos, sefiale cual de ellos es
intraeritrocitario:

A Clostridium sp

B Neumococo

C Bartonella baciliformis

D Babesia sp

E Escherichia coli

2955 ¢ En cual de las siguientes enfermedades no es frecuente hallar una neutrofilia?
A Vasculitis

B Colagenosis

C Grandes quemados

D Agranulocitosis

E Feocromocitoma

2956 ¢ En cual de las siguientes enfermedades es poco probable detectar una eosinofilia?
A Enfermedad del injerto contra el huésped

B Infeccion por Pneumocystis carinii

C Eccema

D Mixedema

E Fiebre tifoidea

2957 ¢ En cual de las siguientes entidades no encontrara una basofilia?

A Hipertiroidismo

B Leucemia mieloide crénica
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C Mixedema

D Hiperlipemias

E Infecciones viricas

2958 ¢ En cual de las siguientes causas de linfocitosis hallara un recuento de linfocitos mas elevado?
A Colitis ulcerosa

B Enfermedad de Crohn

C Leucemia linfatica cronica

D Vasculitis

E Tirotoxicosis

2959 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia de una reaccion leucemoide?
A Leucaocitosis desproporcionada en relacién con la causa que la produce

B Presencia de eritroblastos en sangre periférica

C Las de origen neutrofilico son las mas frecuentes

D No afecta a la serie megacariocitica

E El resto de los elementos de la serie blanca suelen ser normales

2960 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no le permitiria hacer el diagnéstico diferencial entre una reacc
leucemoide neutrofilica y una leucemia mieloide crénica?

A Aumento de granulocitos neutréfilos

B Presencia de cromosoma Filadelfia

C indice de FAG

D Esplenomegalia

E Basofilia intensa

2961 ¢ En cual de las siguientes enfermedades no es frecuente hallar una reaccién leucoeritroblastica?
A Tesaurismosis

B Mielofibrosis

C Irradiacion

D Sindrome de Kostman
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E Osteopetrosis

2962 ¢ Cudl de estos farmacos no causa agranulocitosis por mecanismo inmunoalérgico?
A Aminopirina

B Sulfamidas

C Quinidina

D Antitiroideos

E Fenotiazinas

2963 Sefiale la respuesta incorrecta en relacién a la agranulocitosis:

A Con frecuencia aparecen Ulceras necréticas no purulentas en la mucosa orofaringea
B Los signos y sintomas caracteristicos de una infeccién localizada determinada
pueden estar atenuados o ausentes

C Las focalidades infecciosas mas frecuentes se producen en el tracto digestivo

D Los microrganismos aislados con mas frecuencia son las bacterias gramnegativas

E Pueden observarse infecciones por bacterias grampositivas

2964 ¢ Cudl de las siguientes medidas terapéuticas no le parece adecuada para el tratamiento de la
agranulocitosis?

A Retirada del farmaco causal

B Dieta hiperproteica, rica en frutas y verduras

C Restriccion de visitas

D Aislamiento en habitacién con aire a presion positiva

E Administracién profilactica de antibidticos

2965 Sefiale cual de las siguientes proposiciones es falsa en relacién a la neutropenia crénica idiopatica:
A Se detecta esplenomegalia en la gran mayoria de los casos

B Disminucién de los granulocitos, con normalidad del resto de células sanguineas

C El curso clinico suele ser benigno

D Es frecuente la asociacion de una estomatitis aftosa recurrente

E En algunos nifios puede producirse una remision espontanea
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2966 ¢ Cudl de las siguientes medidas terapéuticas no se emplea en el tratamiento de la neutropenia
autoinmune?

A Glucocorticoides

B Inmunosupresores

C Gammaglobulina intravenosa a dosis altas

D Esplenectomia

E Danazol

2967 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no se corresponde con el sindrome de Chediak—Higashi?
A Pancreatitis

B Albinismo oculocutaneo

C Nistagmo

D Granulacién grosera en todas las células granuladas

E Neutropenia leve o moderada

2968 ¢, Cudl de las siguientes alteraciones no es propia del sindrome de Schwachman-Diamond-Oski?
A Paladar hendido

B Displasia metafisaria

C Recuento de neutréfilos normal

D Mayor susceptibilidad a padecer neoplasias

E Trombocitopenia

2969 En relacion a la enfermedad granulomatosa crénica, sefiale la respuesta falsa:

A Se debe a una ausencia de la capacidad bactericida de los fagocitos

B El 65% de los casos se debe a alteraciones de la glucoproteina 91

C Los sintomas infecciosos suelen presentarse durante el primer afio de vida

D Las infecciones se deben a gérmenes catalasa—negativos

E Una forma frecuente de presentacion consiste en adenitis en el cuello y la cabeza

2970 En relacion a las deficiencias de la adherencia leucocitaria, sefiale la respuesta incorrecta:

A Se deben a una falta de expresion de tres glucoproteinas heterodiméricas que
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forman parte de las integrinas beta—-dos

B Suele asociarse a una neutropenia intensa

C La agregacion y la guimiotaxis estan muy alteradas

D En estos pacientes es frecuente la caida del cordén umbilical

E Las lesiones suelen ser indoloras y tienden a formar Ulceras de rapida extension
2971 Respecto a los siguientes trastornos del funcionalismo granulocitario, sefiale la asociacion verdadera:
A Déficit de mieloperoxidasa/infecciones de repeticion en el area orofaringea

B Déficit de glucosa—6-fosfato—deshidrogenasa/alteracion de la fagocitosis

C Deficiencia de granulos secundarios/ausencia de sintomas

D Deficiencias de la adherencia leucocitaria/asociacion con linfocitosis reactiva

E Deficiencia de la polimerizacion de actina/infecciones recurrentes por bacterias
piégenas sin formacion de pus

2972 En relacion a las siguientes alteraciones morfolégicas hereditarias de los leucocitos, sefiale la asociac
falsa:

A Sindrome de Chediak—-Higashi/puede cursar con hepatosplenomegalia, adenopatias
y pancitopenia

B Anomalia de Alder—Reilly/frecuente coexistencia de mucopolisacaridosis

C Anomalia de May—Hegglin/ausencia de granulacién de los neutréfilos

D Anomalia de Pelger—-Huét/incapacidad para segmentarse

E Anomalia de Alius—Grignaschi/defecto en la actividad mieloperoxidasa

2973 ¢ Cudl de las siguientes terapéuticas no provoca alteraciones funcionales en las células fagociticas?
A Anticoagulantes orales

B Glucocorticoides

C Anestésicos

D Radiaciones ionizantes

E Citostéticos

2974 ¢ Cudl de las siguientes es la causa mas frecuente de aplasia medular?
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A Exposicion a radiaciones ionizantes

B Idiopatica

C Contacto con benzol y otros derivados industriales

D Ingesta de medicamentos

E Infecciones viricas

2975 ¢ Cudl de las siguientes infecciones viricas no se halla entre las inductoras de aplasia medular?
A Hepatitis B

B HIV

C Hepatitis A

D Parvovirus B19

E Citomegalovirus

2976 En relacion al cuadro clinico de la aplasia medular, sefale la respuesta incorrecta:
A Con mucha frecuencia el proceso se inicia como una monocitopenia o bicitopenia

B El comienzo de la sintomatologia suele ser insidioso

C Puede simular una hemopatia aguda

D La sintomatologia es consecuencia de la pancitopenia

E Las manifestaciones debidas a la granulocitopenia son menos frecuentes que las
debidas a la anemia y a la trombocitopenia

2977 ¢ Cudl de los siguientes signos no se observa en una aplasia medular?

A Gingivorragias

B Ulceras mucosas

C Palidez cutaneomucosa

D Equimosis

E Esplenomegalia

2978 De los siguientes parametros de laboratorio, ¢,cual no es frecuente en una aplasia medular?

A Anemia normocitica 0 macrocitica
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B Leucopenia mieloide con linfocitosis relativa

C Recuento de plaquetas por debajo de 50 x 10 9 /L

D Disminucién de la fosfatasa alcalina granulocitaria

E Cifra de reticulocitos disminuida

2979 ¢ Cudl de los siguientes no es un factor prondstico desfavorable en una aplasia medular?
A Médula desértica en la biopsia medular

B Aumento de laHb F

C Granulocitopenia intensa

D Presencia de lesiones intersticiales en la biopsia de médula 6sea

E Intensa disminucion del recuento de reticulocitos

2980 En relacion con el tratamiento de la aplasia medular, sefiale la respuesta falsa:
A En las aplasias medulares menos graves debe iniciarse el tratamiento con
anabolizantes

B En la aplasia grave sin donante histocompatible se realizara tratamiento con terapia
inmunomoduladora

C El trasplante de médula 6sea y el tratamiento inmunomodulador en la aplasia
medular no son opciones terapéuticas excluyentes

D En una aplasia en mosaico en un paciente mayor de 30 afios si se dispone de
donante compatible, el trasplante de médula ésea es el tratamiento de eleccion

E En un paciente diagnosticado de una aplasia menos grave que no ha respondido al
tratamiento con anabolizantes, cabe ensayar la globulina

antitimocitica/antilinfocitica o la ciclosporina A

2981 ¢ Cudl de las siguientes malformaciones no se halla en la anemia de Fanconi?
A Polidactilia

B Hiperpigmenacion cutanea

C Hipoplasia del pulgar
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D Rifidn en herradura

E Microcefalia

2982 En relacion al sindrome de Zinsser—Cole—Engman, sefiale la respuesta falsa:

A Asocia disqueratosis congénita

B Predomina la neutropenia o la anemia

C Asocia hipoplasia medular

D Existe una mayor incidencia de leucemias y neoplasias sélidas

E La herencia es autosémica recesiva

2983 En relacion al sindrome TAR (trombocitopenia con ausencia de radios), sefiale la respuesta verdader:
A Se transmite como rasgo autosémico dominante

B Su pronéstico depende de las malformaciones asociadas

C Responde bien a la administracién de glucocorticoides e inmunodepresores

D Los pacientes que sobreviven mas de un afio suelen mejorar espontaneamente

E Un 25% de los enfermos desarrollan un linfoma no hodgkiniano antes de los 10

afios de vida

2984 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia de la serie roja de un sindrome mielodisplasico?
A Recuento de reticulocitos aumentado

B Signos morfolégicos de doble poblacién eritrocitaria

C Eritropoyesis ineficaz

D Presencia de anillos de Cabot

E Punteado basofilo

2985 ¢ Cudl de las siguientes alteraciones cromosdémicas no se encuentra en los sindromes mielodisplasicc
A Monosomia 7

B Trisomia 12

C Trisomia 8

D Alteracién 5q-
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E Anomalia 7qgPresionar

2986 ¢, Qué proporcion minima de sideroblastos anillados debe encontrarse en la tincion de Perls para
clasificar un sindrome mielodisplasico como anemia refractaria sideroblastica?

A 10%

B 30%

C 20%

D 15%

E 50%

2987 ¢ Cudl de las siguientes no es una variedad de sindrome mielodisplasico segun el grupo FAB?
A Anemia refractaria simple

B Anemia refractaria con exceso de blastos en transformacion

C Leucemia mieloide crénica

D Anemia refractaria sideroblastica

E Anemia refractaria con exceso de blastos

2988 ¢, Cudl de los siguientes sindromes mielodisplasicos es el mas frecuente?

A Sindrome 5q-

B Leucemia mielomonocitica crénica

C Anemia refractaria con exceso de blastos en transformacion

D Anemia refractaria sideroblastica

E Anemia refractaria con exceso de blastos

2989 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no corresponde a una leucemia mielomonocitica crénica?
A Sindrome anémico progresivo

B Monocitosis superior a 1 3 109/L

C Ausencia de signos de disgranulocitopoyesis (a diferencia del resto de sindromes
mielodisplasicos)

D Esplenomegalia frecuente

E Aumento de la muramidasa en sangre y orina
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2990 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones es cierta en relacién al sindrome de 5927
A Mayor frecuencia en varones

B Hiperplasia de micromegacariocitos unilobulados

C Trombocitopenia

D Anemia microcitica

E Frecuente transformacion leucémica

2991 ¢ Cudl es la causa mas frecuente de mortalidad en los sindromes mielodisplasicos?
A Arritmias ventriculares

B Transformacion a leucemia aguda no linfoblastica

C Insuficiencia cardiaca

D Hemorragias

E Infecciones

2992 ; Cudl de las siguientes medidas terapéuticas no se emplea en el tratamiento de los sindromes
mielodisplasicos?

A Quimioterapia intensiva

B Trasplante de médula 6sea

C Factores estimulantes de colonias

D Interleucina 2

E EritropoyetinaN

2993 Sefiale la respuesta falsa en relacion con la anemia diseritropoyética de tipo Il
A Es la forma de anemia diseritropoyética mas frecuente

B La alteracién fundamental radica en un déficit de una proteina estructural de
membrana, la ankirina, que se sintetiza de forma anémala por una translocaciéon de
los cromosomas 8y 12

C El examen ultraestructural revela imagenes de doble membrana muy
caracteristicas

D Son las llamadas HEMPAS (hereditary erythroblastic multinuclearity with a
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positive acidified serum test)

E Puede registrarse un aumento de la aglutinabilidad de los hematies por el anti—i
2994 ¢ Cudl de las siguientes enfermedades no registra una mayor propensiéon a padecer una leucemia agL
A Ataxia—telangiectasia

B Sindrome de Wiskott—Aldrich

C Agammaglobulinemia

D Sindrome de Schwachman

E Sindrome de Plummer-Vinson

2995 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no se ha implicado en la génesis de una leucemia aguda?
A Etopoésido

B Tenipdsido

C Vincristina

D Melfalan

E Clorambucilo

2996 De las siguientes asociaciones protooncogén/tipo de leucemia sefiale la falsa.
A c—myc/linfoblastica fenotipo B maduro

B pml/promielocitica

C K-ras/mielomonocitica cronica

D H-ras/linfoblastica fenotipo pre-B

E fms/mieloide aguda

2997 ¢ Cudl de las siguientes siglas corresponden al gen supresor mas conocido?
A p53

B bl12

C p32

Dcl4

E c7
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2998 En relacion a las leucemias agudas (LA), sefiale la respuesta incorrecta:

A Todas las LA mixtas son bilineales

B En las LA bilineales existen dos poblaciones de blastos, una con marcadores
linfoides y otra con fenotipo mieloide

C Las LA mixtas expresan marcadores correspondientes a las series linfoide y
mieloide

D Cuando no puede determinarse la serie hematopoyética proliferante se clasifica
como LA indiferenciada

E Si los blastos expresan a la vez ambos tipos de marcadores se denominan LA
bifenotipicas

2999 Sefiale cual de los siguientes hallazgos citoquimicos no corresponde a una leucemia aguda linfoblasti
(LAL):

A PAS positividad a granulo grueso

B Positividad para peroxidasa

C Rojo al aceite positivo

D Fosfatasa acida positiva centrosémica

E Negatividad del PAS en LAL3

3000 En relacion a la prevalencia de la leucemia aguda linfoblastica (LAL), sefiale la respuesta falsa:
A LAL comun mas frecuente en nifios

B LAL-T mas frecuente en mujeres jovenes

C La variedad mas infrecuente es la LAL-B

D LAL comun, 50% de los casos en adultos

E Mayor frecuencia de formas pre—pre—B en adultos que en nifios
3001 ¢ Cudl de las siguientes asociaciones entre translocacion y
leucemia aguda linfoblastica (LAL) no es cierta?

A t(8;14)/LAL-B

B t(1;19)/LAL—Pre-B
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C t(11;14)/LAL-T
D t(8;22)/LAL-comun
E t(4;11)/LAL-fenotipo mixto

3002 En relacion al cuadro clinico en el momento del diagndstico de una leucemia aguda linfoblastica, sefic
la respuesta falsa:

A Puede ser un hallazgo casual al practicar una analitica por cualquier motivo

B La infiltracién del SNC es muy frecuente, alrededor del 40% en algunas series
C Se detecta fiebre en el 50% de los casos

D Un tercio de los enfermos presentan dolores osteoarticulares

E El comienzo es casi siempre agudo

3003 Sefiale la respuesta verdadera sobre la leucemia aguda linfoblastica de estirpe T:
A Afecta con frecuencia a mujeres

B Cursa con masa mediastinica en el 10-15% de los casos

C Lainfiltracién del SNC es poco frecuente

D Es mas frecuente entre los 2 y los 10 afios

E Desde el punto de vista clinico y morfolégico es indistinguible del linfoma
linfoblastico

3004 ¢ Cudl de los siguientes trastornos bioquimicos es el que se detecta con mayor frecuencia en una
leucemia aguda linfoblastica?

A Hipocalcemia

B Hiperfosfatemia

C Hiperpotasemia

D Incremento de la actividad sérica de la lactico-deshidrogenasa

E Hiperuricemia

3005 ¢ Cudl de los siguientes no es un factor pronéstico desfavorable en una leucemia aguda linfoblastica?
A Presencia de hepatosplenomegalia en el momento del diagndstico

B Edad avanzada
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C Leucaocitosis acusada

D Determinadas anomalias citogenéticas

E Lentitud en la obtencién de la remisiébn completa

3006 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no se emplea en el tratamiento de la leucemia aguda linfoblastica?
A Prednisona

B Vincristina

C Asparraginasa

D Daunorubicina

E Clorambucilo

3007 Sefiale la respuesta falsa en relacion a las recidivas de la leucemia aguda linfoblastica:
A El 10% de los pacientes presentan recidivas durante el afio siguiente a la suspensién

del tratamiento

B Una vez pasado el primer afo la tasa anual de recidivas oscila entre el 10 y el 25%

C Después de 5 afios en remisién completa continuada y 3 afios desde la suspension

de la quimioterapia, la aparicién de recidivas es posible pero excepcional

D La aparicion de recidivas tardias aisladas en el SNC es muy poco frecuente

E Alrededor del 10% de los varones presentan recidivas testiculares en el afio

siguiente a la suspensién del tratamiento

3008 ¢ Cudl de los siguientes no es un efecto secundario del tratamiento de la leucemia aguda linfoblastica’
A Talla corta

B Obesidad

C Osteoporosis

D Pubertad tardia

E Riesgo de segundas neoplasias

3009 ¢ En cual de las siguientes variedades de leucemia aguda no linfoblastica la proliferacién neoplasica n
ocurre a partir de la linea

granulocitica?
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ALAM 1
B LAM 2
CLAM 3
D LAM 4
E LAM 5a

3010 Para el diagnéstico de una de las siguientes variedades de leucemia aguda no linfoblastica es necesz
el estudio citoguimico ultraestructural o inmunoldgico de los blastos; sefialela:

A LAM 6

B LAM 2

CLAM 7

D LAM 5b

E LAM 4

3011 Respecto a las anomalias cromosémicas en la leucemia aguda no linfoblastica, sefiale la asociacion f
A t(8;21)/LAM 2

B t(15;17)/LAM 3

C Alteraciones en el cromosoma 11/LAM 5b

D t(9;22)/LAM 5

E t(6;9)/LAM 2 con basofilia medular

3012 ¢ Cudl de los siguientes marcadores no es de diferenciacion mieloide?

A CD11b

B CD13

C CD14

D CD15

E CD3

3013 En relacion al cuadro clinico de las leucemias agudas no linfoblasticas, sefale la respuesta falsa:
A La invasién leucémica de las meninges se observa sobre todo en la LAM 4y LAM 5

con hiperleucocitosis
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B El 50% presenta adenopatias, hipertrofia gingival o infiltracién amigdalar
C En un tercio de los enfermos se detecta hepatosplenomegalia

D Entre el 30 y el 80% de los enfermos presenta fiebre durante la fase inicial
E El 40% refiere manifestaciones hemorragicas en la piel y/o las mucosas

3014 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no es un factor de mal prondstico en las leucemias agudas no
linfoblasticas?

A Existencia de mielodisplasia previa al diagnéstico

B t(8;21) y t(15;17)

C Evidencia de rasgos dishemopoyéticos acentuados en la médula 6sea

D Persistencia de infiltracion leucémica poco después de haber finalizado la
guimioterapia de induccién

E Patrén de crecimiento in vitro en forma de agregados de 20-40 células sin formar
colonias

3015 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no corresponde a una leucemia aguda secundaria?
A Es frecuente hallar rasgos dishematopoyéticos en la médula 6sea

B Existen anomalias cromosOmicas que suelen afectar a los cromosomas 50 7

C Para su diagnéstico es preciso que haya existido un tratamiento previo con
citostaticos o radioterapia

D Responden bien al tratamiento citostatico con mitoxantrona

E Suelen aparecer al cabo de 3-10 afios después de la primera neoplasia

3016 Sefiale cual de las siguientes enfermedades no debe incluirse en el diagnéstico diferencial de una
leucemia aguda:

A Neuroblastoma

B Carcinoma anaplasico de células pequefias de pulmén
C Seminoma

D Sarcoma de Ewing

E Rabdomiosarcoma
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3017 Sefiale cual de las siguientes medidas terapéuticas no es necesaria en el tratamiento de induccién de
leucemia aguda:

A Soporte transfusional

B Descontaminacion intestinal

C Prevencion de la nefropatia uratica

D Profilaxis de la infeccién por Pneumocystis carinii

E Utilizacion de antieméticos

3018 ¢, Cudl de las enfermedades siguientes no es un sindrome mieloproliferativo cronico?
A Mielofibrosis idiopatica

B Leucemia mielomonocitica crénica

C Leucemia mieloide crénica

D Trombocitopenia esencial

E Policitemia vera

3019 Sefiale la respuesta falsa en relacion al cromosoma Filadelfia(Ph):

A El cromosoma Ph se halla no sélo en los precursores granulociticos sino también en
los eritrocitos, megacariocitos y linfocitos B

B Es un trastorno adquirido

C El trastorno que origina la leucemia mieloide crénica radica en la célula madre
comprometida hacia la linea granulocitica

D Es una translocacién entre los cromosomas 22y 9

E El oncogén abl del cromosoma 9 al unirse a la region ber del cromosoma 22, da
origen al oncogén bcr-abl

3020 Sefiale la respuesta correcta en relacion a la incidencia de la leucemia mieloide crénica:
A Es mas frecuente en las edades media y avanzada de la vida

B Su incidencia en los paises occidentales se estima en 5 casos por 100.000 habitantes
y afio

C La edad mediana se sitlla alrededor de los 65 afos
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D El pico de incidencia maxima se encuentra entre los 40 y los 70

E Predomina ligeramente en las mujeres

3021 ¢ Cudl es el dato mas constante en la exploracion fisica de la leucemia mieloide crénica?
A Hepatomegalia

B Adenopatias

C Lesiones cutaneas

D Esplenomegalia

E Ostedlisis

3022 ¢ Cudl de los siguientes hallazgos de laboratorio es falso en relacién con la leucemia mieloide crénica
A Leucocitosis

B Plaguetas normales o elevadas

C Puede observarse desgranulaciéon de los neutréfilos

D Predominio de los metamielocitos sobre los mielocitos

E Disminucion de la actividad de las FAG

3023 ¢, Cudl de las siguientes proposiciones no se corresponde con la forma juvenil de la leucemia mieloide
cronica?

A Aumento de la hemoglobina fetal

B Edad superior a los 5 afios

C Ausencia de basofilia

D Trombocitopenia frecuente

E Presencia de erupciones cutaneas

3024 ¢ Cudl de los siguientes no es un factor prondstico desfavorable en la leucemia mieloide crénica?
A Edad avanzada

B Tamario del bazo

C Trombocitopenia intensa

D Porcentaje de blastos circulante

E Numero de adenopatias
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3025 En la transformacion aguda de la leucemia mieloide crénica, ¢ qué estirpe de blastos es la mas frecue
A Linfoide

B Mieloide

C Megacarioblastica

D Clorambucilo

E Monoblastica

3026 ¢ Cudl es el farmaco que utilizaria en la fase crénica de una leucemia mieloide crénica?
A Busulfan

B 6—mercaptopurina

C Hidroxiurea

D Interferén

E Melfalan

3027 En relacion al tratamiento de la leucemia mieloide crénica mediante trasplante de médula 6sea (TMO)
sefale la proposicién incorrecta:

A Consigue una supervivencia del 70% a los 4 afios

B Es mejor el TMO alogénico que el autégeno

C EI TMO autégeno esta en fase experimental en esta enfermedad

D Los pacientes deben ser menores de 50 afios

E Es el Gnico procedimiento que permite una curacion aparente en esta enfermedad
3028 ¢ Cudl de las siguientes situaciones de falsa policitemia es probablemente la mas frecuente?
A Deshidratacion

B Sindrome de Gaisbock

C Talasemia menor

D Insuficiencia suprarrenal

E Poliglobulia del fumador

3029 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no corresponde a una policitemia quemada?

A Acusada hepatosplenomegalia
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B Paso previo a la transformacién en una leucemia aguda

C Cursa con anemizacién progresiva

D Sintomatologia similar a una mielofibrosis

E Pueden ser necesarias las transfusiones

3030 ¢ Cudl es el farmaco de eleccion en el tratamiento de la policitemia vera?
A Busulfan

B Interferon

C Vitamina D

D Glucocorticoides

E Hidroxiurea

3031 ¢ Qué tratamiento practicaria a un enfermo menor de 60 afios sin factores de riesgo vascular
diagnosticado de policitemia vera?

A 32 P y sangrias

B Interferén y vitamina D

C Busulfan

D Sangrias exclusivamente

E Tratamiento citostatico citorreductor complementado con trasplante de médula 6sea

3032 ¢ En cual de las siguientes enfermedades no se ha descrito mielofibrosis secundaria y hematopoyesis
extramedular?

A Carcinomatosis diseminada

B Tuberculosis

C Osteopetrosis

D Enfermedad de Paget

E Alveolitis alérgica extrinseca

3033 ¢, Cudl de los siguientes hallazgos de laboratorio no es propio de una mielobrosis idiopatica?
A Poliglobulia

B Dacriocitos
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C Sindrome leucoeritroblastico

D Leucopenia

E Trombocitosis

3034 ¢ Cudl de los siguientes no es un criterio diagndstico de trombocitemia esencial?
A Normalidad del volumen eritrocitario determinado mediante métodos isotopicos

B Recuento de plaquetas superior a 800 x 10 9 /L, comprobada al menos en dos
ocasiones

C Ausencia de causas potencialmente inductoras de trombocitosis

D Ausencia del cromosoma Ph

E Ausencia de fibrosis colagena en la médula 6sea

3035 En relacion a la frecuencia de la leucemia linfatica crénica, sefiale la respuesta verdadera:
A El 10% de los enfermos tiene menos de 30 afios

B La edad media de los enfermos es de 45 afios

C Es la leucemia mas frecuente entre las personas adultas de los paises occidentales
(30% de las leucemias)

D Afecta por igual al hombre y a la mujer

E En los paises occidentales representa alrededor del 45% de todas las leucemias

3036 ¢ Cudl de las siguientes anomalias citogenéticas estructurales se halla con mayor frecuencia en la
leucemia linfética cronica?

A 1llg+
B 12g+
C 13qg+
D 14qg+
E Trisomia 12

3037 ¢ Qué anticuerpo monoclonal caracteristico de estirpe T es positivo en la leucemia linfatica crénica de
fenotipo B?

A CD5

45



B CD2
C CD3
D CD7
E Ninguno

3038 ¢, Cudl de las siguientes complicaciones no esperaria encontrar en el transcurso de una leucemia linfa
cronica?

A Infeccion virica

B Transformacion a leucemia aguda

C Aparicion de una segunda neoplasia

D Sindrome de Richter

E Transformacion prolinfocitoide

3039 En relacion a los datos de laboratorio en una leucemia linfatica crénica, sefale la respuesta correcta:
A En mas del 50% de los casos se observa anemia en el momento del diagnéstico

B La trombocitopenia es muy frecuente

C Suele existir hipergammaglobulinemia en el 20-60% de los pacientes

D La deteccién de una gammapatia monoclonal ocurre en el 30% de los casos

E Las concentraciones séricas de acido urico, LDH y b2-microglobulina pueden

elevarse

3040 ¢ Cudl de los siguientes no es un criterio diagnéstico de leucemia linfatica crénica?

A Fenotipo compatible

B Morfologia tipica, con menos de un 10% de células de aspecto inmaduro

C Cariotipo con alteraciones cromosomicas compatibles

D Linfocitosis mantenida superiora5x 10 9 /L

E Infiltracion de la médula ésea superior al 30% y/o biopsia medular compatible

3041 En la leucemia linfatica crénica, ¢ cual de estos factores no tiene un pronéstico desfavorable?
A Estadio avanzado

B Cifra de linfocitos inferior a 50 x 10 9 /L
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C Infiltracion difusa de la médula 6sea
D Tiempo de duplicacién inferior a 12 meses
E Alteraciones citogenéticas

3042 ¢ En cual de las siguientes circunstancias no estd justificado iniciar el tratamiento de una leucemia
linfatica crénica?

A Presencia de sintomas generales

B Infecciones de repeticion/hipogammaglobulinemia

C Anemia hemolitica autoinmune

D Tasa de hemoglobina o cifra de plaquetas normales

E Tiempo de duplicacion linfocitario rapido (inferior a 12 meses)

3043 ¢, Cudl de los siguientes farmacos no se emplea habitualmente en el tratamiento de la leucemia linfatic
cronica?

A Clorambucilo

B Desoxicoformicina

C Fludarabina

D 2-Clorodesoxiadenosina
E Anticuerpos monoclonales

3044 ¢ Cudl de los siguientes criterios le hara sospechar que un enfermo diagnosticado de leucemia linfatic
crénica no esta en respuesta completa clinica?

A Sindrome anémico

B Ausencia de sintomas atribuibles a la enfermedad

C Linfocitos en sangre periférica inferioresa 4 x 10 9 /L

D Plaquetas superiores a 100 x 10 9 /L

E Biopsia medular normal

3045 Sefiale la proposicion verdadera en relacién a la leucemia prolinfocitica:

A Representa el 15% de los sindromes linfoproliferativos crénicos con expresion
leucémica

B Predomina (4/1) en las mujeres de edad avanzada
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C En el 75% de los casos la leucemia prolinfocitica es de tipo T

D Las adenopatias supraclaviculares son muy frecuentes, asi como las laterocervicales
E De forma casi constante se palpa esplenomegalia, que es superior a 10 cm en el
60% de los casos

3046 ¢ Cudl de los siguientes no es un factor pronéstico en la tricoleucemia?

A Tamafio del bazo

B Edad del paciente

C Numero de tricoleucocitos en sangre periférica

D Intensidad de la anemia y la granulocitopenia

E Ausencia de correccion de las alteraciones de sangre periférica después de la
esplenectomia

3047 ¢ Cudl de los siguientes signos y sintomas es mas frecuente en una tricoleucemia?
A Hepatomegalia

B Adenopatias

C Manifestaciones cutaneas de tipo vasculitico

D Esplenomegalia

E Osteosclerosis

3048 ¢, Cudl de las siguientes no es una variedad de linfoma no hodgkiniano leucemizado?
A Inmunoblastico

B Centrocitico

C Centrocitico—centroblastico

D Centroblastico

E Inmunocitoma esplénico

3049 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas del linfoma folicular leucemizado no le sera (til para hacer el
diagnéstico diferencial con una

leucemia linfatica cronica?

A Slg fuertemente positiva
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B Negatividad para el CD 5

C Positividad para el CD 24

D Positividad para el CD 10

E Presencia de la t(14;18)

3050 Sefiale el fenotipo mas frecuente de los linfocitos grandes granulares:
A CD3-, CD8-y CD4-

B CD3+, CD8+y CD4+

C CD3+, CD8+y CD4~

D CD3+, CD8-y CD4-

E CD3-, CD8+y CD4-

3051 ¢ Qué terapéutica no emplearia en el tratamiento de un linfoma cutaneo de células T localizado?
A Radioterapia

B Quimioterapia intravenosa

C Psoraleno

D Luz ultravioleta (PUVA)

E Interferon

3052 ¢ Cudl de los siguientes grupos de adenopatias pertenecen a los llamados territorios ganglionares
profundos?

A Popliteos

B Mesentéricos

C Inguinales

D Epitrocleares

E Axilares

3053 En el diagndstico diferencial de las adenopatias, sefiale la respuesta falsa:
A No todas las tumoraciones que aparecen en la proximidad de los territorios
ganglionares superficiales son adenopatias

B El tamafio de las adenopatias es uno de los criterios mas importantes que se ha de
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valorar

C En el cuello y en la regién submandibular son frecuentes las adenopatias

neoplasicas

D Las adenopatias localizadas pueden ser la primera manifestacion de un tumor

epitelial localizado primariamente en su zona de drenaje linfatico

E Las caracteristicas clinicas de las adenopatias no deben ser sobrevaloradas, por lo
que es obligado practicar una biopsia ante la menor duda

3054 ¢ Cudl de los siguientes grupos ganglionares puede evaluarse mediante linfografia?
A Retroperitoneales por debajo de las arterias renales

B Hilio hepatico

C Hilio esplénico

D Mesentéricos

E Paraadrticos

3055 En relacion a la incidencia de la enfermedad de Hodgkin, sefiale la respuesta verdadera:
A La incidencia en los paises occidentales es de 5-6 casos por 100.000 habitantes y afio
B Predomina ligeramente en las mujeres

C Presenta una curva bimodal en cuanto a la edad de presentacion

D Presenta un pico alrededor de los 40 afios

E Presenta otro pico alrededor de los 70 afios

Presionar sobre la respuesta correcta AUTOEVALUACION

3056 ¢ A qué estirpe celular pertenecen las células de Reed-Sternberg?

A Histiocitica

B Monocitica

C Linfoide

D Macrofagica

E Granulocitaria
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3057 ¢ En cual de las siguientes variedades de enfermedad de Hodgkin se encuentran las células lacunare:
A Esclerosis nodular

B Celularidad mixta

C Deplecion linfocitaria

D Predominio linfocitico

E Fibrosis difusa

3058 ¢, Cudl de las siguientes regiones ganglionares se afecta con mayor frecuencia en la enfermedad de
Hodgkin?

A Ganglios epitrocleares

B Anillo linfatico de Waldeyer
C Hueco popliteo

D Mesenterio

E Axilar

3059 Ante la aparicién de ictericia en un paciente afectado de una enfermedad de Hodgkin, ¢ qué diagnosti
se plantearia en primer lugar?

A Hepatitis

B Colestasis inespecifica sin infiltracion linfomatosa
C Infiltracién hepatica

D Compresién de las vias biliares por adenopatias
E Hemodlisis inmune

3060 ¢ Cudl de las siguientes manifestaciones clinicas es poco frecuente en la enfermedad de Hodgkin?
A Fiebre de Pel-Ebstein

B Derrame pleural

C Sindrome toxico

D Signo de Hoster

E Vértebras en marfil

3061 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas corresponde a la forma histolégica de predominio linfocitico
variedad nodular de la enfermedad de Hodgkin?
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A Corresponde mas a un linfoma no hodgkiniano que a una auténtica enfermedad de
Hodgkin

B Curso clinico benigno

C Mala respuesta al tratamiento

D Recaidas poco frecuentes

E Evolucién a linfoma de alta malignidad en el 60% de los casos

3062 ¢, Cudl de las siguientes caracteristicas no corresponde a la forma histoldgica de celularidad mixta de |
enfermedad de Hodgkin?

A Afecta sobre todo a varones de mediana edad

B La afectacion de la médula 6sea es rara

C Suelen dar lugar a formas muy sintomaticas

D La afectaciéon abdominal es muy frecuente

E No suelen palparse adenopatias periféricas

3063 ¢, Cudl de las siguientes infecciones viricas no es frecuente en la enfermedad de Hodgkin?

A Varicela-zoster

B Herpes simple

C Citomegalovirus

D Parvovirus

E Todas las anteriores son ciertas

3064 ¢ Cudl de los siguientes parametros es el mas util para el seguimiento de la enfermedad de Hodgkin?
A Receptor soluble de la interleucina 2

B Ferritina

C Fibrinégeno

D Gammaglobulina

E VSG

3065 En relacion al estudio de extension de la enfermedad de Hodgkin, sefiale la respuesta incorrecta:

A La TC es una exploracion imprescindible en el estudio del térax
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B Para el estudio de las adenopatias retroperitoneales se emplean la linfografiay la TC
C Sila TC es normal ya no es necesario practicar una linfografia

D La TC detecta adenopatias en territorios no accesibles a la linfografia

E Cuando en la TC se observan imagenes claramente patolégicas puede prescindirse
de la linfografia

3066 Una de las siguientes acciones no se realiza en la laparotomia exploradora por una enfermedad de
Hodgkin; sefidlela:

A Esplenectomia

B Biopsia renal

C Toma de biopsias hepaticas en cuiia

D Exéresis de ganglios linfaticos de distintos territorios
E Ovariopexia en las mujeres

3067 ¢ Cudl de estos parametros no es un factor pronéstico en la enfermedad de Hogdkin?
A Estadio

B Presencia de sintomatologia general (formas B)

C Edad

D Forma histolégica

E Localizacion de las adenopatias

3068 ¢, Cudl de los siguientes no es un efecto secundario tardio de la radioterapia empleada en la enfermed
de Hodgkin?

A Fibrosis pulmonar

B Sequedad de boca

C Pericarditis

D Hipotiroidismo

E Sarcomas de partes blandas

3069 En relacion al tratamiento quimioterapico de la enfermedad de Hodgkin, sefiale la proposicion
incorrecta:

A En los enfermos con signos de mal prondstico los resultados parecen ser mejores
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con la quimioterapia alternante (MOPP/ABVD)

B El intervalo libre de enfermedad es superior en los enfermos tratados con la
combinacion MOPP/ABVD

C El empleo de quimioterapia tipo MOPP se acompafia de numerosas complicaciones
D El tratamiento de mantenimiento con MOPP prolonga la duracién de las remisiones
completas y la supervivencia

E Mediante el tratamiento con MOPP, el 30-50% de los enfermos que entran en
remisiéon completa acaban por recaer

3070 ¢ Cudl es el tratamiento de eleccion del estadio IIA de la enfermedad de Hodgkin?
A Radioterapia

B Monoquimioterapia

C Poliquimioterapia

D Cirugia

E Radioterapia + poliquimioterapia

3071 ¢ Cudl de las siguientes quimioterapias no se emplea habitualmente en el tratamiento de rescate de la
enfermedad de Hodgkin?

A CAD

B MIME

C MACOP-B

D CEP

E DHAP

3072 En relacion a los linfomas no hodgkinianos, sefiale la proposicion correcta:

A Los linfomas de grado intermedio de malignidad predominan en mujeres

B Los linfomas de grado alto de malignidad se diagnostican en personas cuya edad
media es de 60 afos

C Determinados tipos de linfoma B pueden adoptar caracter endémico

D Los linfomas de grado intermedio de malignidad pueden observarse en todas las
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edades

E Los linfomas de grado bajo de malignidad predominan en varones

3073 ¢ Cudl de los siguientes sindromes no predispone a la aparicion de un linfoma no hodgkiniano?
A Sindrome de Bloom

B Sindrome de Schwartz—Bartter

C Sindrome de Wiskott—Aldrich

D Sindrome de inmunodeficiencia adquirida

E Sindrome de Sjogren

3074 De los siguientes linfomas no hodgkinianos, sefiale el que se encuentra incluido en la clasificacién de
Working Formulation:

A Linfoma de tejido linfoide asociado a las mucosas

B Linfoma B monocitoide

C Linfoma de células grandes inmunoblastico

D Linfoma cutaneo primario de células B

E Linfoma de células grandes esclerosante del mediastino

3075 ¢ Cudl de estos linfomas no hodgkinianos presenta una histologia indistinguible de la que se observa
una leucemia linfatica crénica?

A Folicular mixto

B Folicular con predominio de células hendidas pequefas

C Folicular con predominio de células grandes

D Linfocitico de células pequefias

E Difuso de células grandes

3076 ¢ Cudl de los siguientes linfomas no hodgkinianos es de malignidad baja?
A Difuso de células pequefas hendidas

B Difuso mixto de células pequefas y grandes

C Linfoblastico convoluto

D Folicular con predominio de células grandes
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E Linfocitico de células pequefias

3077 En relacion a la histologia y progresion histopatoldgica de los linfomas no hodgkinianos, sefiale la
proposicion incorrecta:

A Menos del 10% de los pacientes con linfomas de malignidad baja experimentan a lo largo de su evolucior
la transformacién de su linfoma hacia formas de peor prondéstico

B Cuando a un enfermo se le biopsia mas de un ganglio es posible que el linfoma no sea del mismo tipo
anatomopatolégico en todos ellos, es lo que se llama linfoma discordante

C En un linfoma discordante a veces la divergencia no se produce entre los ganglios sino entre un ganglio \
otro tejido (sobre todo la médula 6sea)

D Si en un mismo ganglio coexisten dos tipos distintos de linfoma es lo que se llama un
linfoma compuesto

E La transformacion de un linfoma hacia otra forma de peor prondstico es mas frecuente
dentro de los primeros 6 afios que siguen al diagnéstico, aunque puede observarse hasta
después de 15 afios desde su aparicion

3078 ¢, Cudl de las siguientes es una localizacién extraganglionar muy infrecuente en un linfoma no
hodgkiniano?

A Piel

B Rifion

C Esqueleto

D Pulmén

E Tiroides

3079 Los linfomas no hodgkinianos que afectan el anillo linfatico de Waldeyer no dan lugar a:
A Adenopatias laterocervicales

B Sensacion de ocupacién

C Rinorrea acuosa

D Disfagia

E Obstruccion nasal

3080 ¢ Cudl de los siguientes linfomas no hodgkinianos afecta con menor frecuencia el SNC?

A Linfoblastico
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B Linfoma de Burkitt

C Linfoma de células grandes

D Folicular con predominio de células pequefias hendidas

E Linfoma primario del SNC

3081 En relacion a los hallazgos de laboratorio en los linfomas no hodgkinianos, sefiale la respuesta falsa:
A La biopsia de médula 6sea muestra infiltracion por linfoma en alrededor del 50%
de los casos

B La infiltracién es mas frecuente en los linfomas de bajo grado de malignidad (5-
15%)

C La expresion hemoperiférica es muy frecuente en los linfomas linfociticos bien
diferenciados difusos

D En el 70% de los casos de linfoma de Burkitt se detectan células linfomatosas en
sangre periférica

E En el 5-10% de los linfomas de bajo grado se constata un componente monoclonal
I9G o IgM

3082 ¢ Cudl de las siguientes técnicas de inmunohistoquimica es positiva en practicamente todas las neopl:
linfoides?

A Antigeno leucocitario comun

B Antigenos epiteliales de membrana

C Antigenos carcinoembrionarios

D Queratinas

E Anticuerpos especificos para la enolasa

3083 ¢, Cudl de las siguientes exploraciones no se emplea habitualmente en el estudio de extensién de un
linfoma no hodgkiniano?

A Laparotomia
B Biopsia de médula 6sea

C Biopsia hepatica

57



D TC abdominal

E Puncion lumbar

3084 ¢ Cudl es el factor prondstico mas importante en un linfoma no hodgkiniano?
A Edad

B Histologia

C Presencia de sintomas B

D Sexo

E Enfermedades asociadas

3085 ¢, Cudl de las siguientes variables no se incluye en el indice prondstico internacional de los linfomas n
hodgkinianos de células grandes?

A Estado general del paciente

B Histologia del linfoma

C Edad

D Numero de territorios extraganglionares afectados
E LDH sérica

3086 ¢, Cudl es la terapéutica de eleccién de un linfoma no hodgkiniano en estadio 11?
A Poliguimioterapia

B Monoquimioterapia

C Poliquimioterapia + radioterapia

D Radioterapia

E Abstencidn terapéutica

3087 En relacion con el tratamiento de los linfomas no hodgkinianos de bajo grado de malignidad en estadi
lll'y IV, sefiale la proposicién incorrecta:

A En el momento actual ningln tratamiento es capaz de curar a los pacientes con linfomas de bajo grado d
malignidad en estadio avanzado

B Con la aplicacion de radioterapia total nodal en los pacientes en estadio Il se consigue una tasa elevada
remisiones completas

C El tratamiento debe iniciarse de inmediato, ya que la posibilidad de obtener una remision completa deper
del tiempo que transcurre desde el momento del diagndstico al inicio del tratamiento
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D El empleo de quimioterapias mas intensivas consigue una tasa de remisiones completas superior, pero I
supervivencia no difiere de la que se consigue en pacientes tratados con pautas menos agresivas

E Los estudios aleatorizados en los que se comparan tratamientos poliquimioterapicos frente a tratamiento:
monoalquilantes no han demostrado diferencias sustanciales en el nimero de remisiones completas, en su
duracién ni en la supervivencia

3088 ¢, Cudl de los siguientes farmacos no puede considerarse como una novedad terapéutica en el tratami
de los linfomas no hodgkinianos?

A Fludarabina

B 2-clorodesoxiadenosina

C Ciclofosfamida

D Interferon

E Linfocinas

3089 ¢ Cudl es el factor prondstico mas importante en los linfomas localizados en el tubo digestivo?
A Posibilidad de cirugia erradicativa

B LDH aumentada

C Edad

D Tiempo transcurrido desde el diagnéstico del linfoma y el inicio del tratamiento
E Estado general previo del enfermo

3090 En relacion al tratamiento con CHOP en los linfomas no hodgkinianos de grado intermedio y alto en
estadios lll y 1V, sefiale la respuesta verdadera:

A Consigue un 60-80% de remisiones completas

B Los pacientes que recaen lo hacen, sobre todo en los primeros 2 afios después de
alcanzada la remision

C Las recaidas son excepcionales cuando el enfermo ha permanecido en remision mas
de 2 afios

D Alrededor del 50% de los pacientes recaen

E El tratamiento de mantenimiento con CHOP prolonga la duracién de las remisiones

3091 En relacion al trasplante de médula 6sea en el tratamiento de los linfomas no hodgkinianos de grado
intermedio y alto, sefiale la proposicion incorrecta:
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A La mortalidad directamente ligada al trasplante es del 10%

B Los resultados obtenidos no difieren segun el tipo de trasplante utilizado
(alogénico, autégeno o singénico)

C El nimero de pacientes con linfoma en recaida que puede beneficiarse de un
trasplante es escaso

D La mortalidad del trasplante depende fundamentalmente del estado general del
paciente en el momento de iniciar este procedimiento

E El tipo de trasplante mas utilizado es el alogénico

3092 Sefiale la complicacién menos grave del tratamiento poliquimioterapico de un linfoma no hodgkiniano:
A Infecciones

B Complicaciones pulmonares

C Complicaciones renales

D Complicaciones cardiacas

E Alopecia

3093 En relacion al linfoma de Burkitt, sefiale cual de los siguientes estadios no se corresponde:
A A: localizacién Unica extraabdominal

B B: multiples localizaciones extraabdominales

C C: tumoracion intraabdominal con tumoraciones faciales o sin éstas

D D: tumoracion facial sin tumoracién intraabdominal

E AR: tumoracién abdominal extirpada en mas del 90%

3094 En relacion al tratamiento del linfoma de Burkitt, sefiale la respuesta falsa:

A Es urgente

B El farmaco fundamental es la ciclofosfamida, que debe darse a dosis altas

C La profilaxis del SNC, absolutamente necesaria, evita las recidivas en este sistema
D El intervalo entre los ciclos de poliquimioterapia debe ser lo mas breve posible

debido al tiempo de duplicacién sumamente rapido del tumor
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E Durante las primeras 24-48 h del tratamiento deben prevenirse las multiples
alteraciones metabdlicas de extrema gravedad que pueden producirse

3095 Sefiale la proposicion verdadera sobre el linfoma linfoblastico:

A Es mas frecuente en mujeres

B Es un linfoma frecuente (20% del total)

C Suele existir obstruccion de la vena cava superior

D Afecta a personas entre 40 y 60 afios

E En las formas tipicas de la enfermedad, la presencia de una masa abdominal es
constante

3096 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones en relacién al linfoma linfoblastico es falsa?
A El tratamiento debe ser sumamente agresivo

B Se utilizan pautas de poliquimioterapia semejantes a las empleadas en el
tratamiento de las leucemias agudas linfoblasticas de alto riesgo

C La profilaxis del SNC es obligada

D No es seguro que la irradiacion complementaria del medistino sea beneficiosa

E No tiene sentido administrar tratamiento de mantenimiento

3097 ¢, Cudl de estas localizaciones no se afecta habitualmente en un linfoma MALT?
A Higado

B Mama

C Piel

D Cuello del utero

E Vesicula biliar

3098 ¢, Cudl de estas caracteristicas no corresponde a un linfoma anaplasico de células grandes Ki-1 (CD3
A Antigeno epitelial de membrana positivo

B Fenotipo B en el 70% de los casos

C Fenotipo CD30 (Kil)+, CD20+, CD43+, BNH9+
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D t(2;5)(p23;q35)

E Antigeno leucocitario comun positivo en la mitad de los casos

3099 ¢ Cudl de los siguientes procesos linfoproliferativos no es un linfoma T periférico?
A Linfoma angiocéntrico

B Linfoma de Lennert

C Sindrome de Sézary

D Linfoma anaplasico Ki—1 (CD30) positivo

E Linfoma de Burkitt

3100 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas corresponde a los linfomas relacionados con la infeccién por e
HIV?

A Suelen ser de estirpe T

B Rara vez afectan territorios extraganglionares

C Responden mal al tratamiento

D Suelen ser de intermedio grado de malignidad

E La mediana de supervivencia suele ser inferior a 5 afios

3101 ¢ Cudl de estas caracteristicas no corresponde a una hiperplasia angiofolicular linfoide (enfermedad d
Castleman)?

A La forma multicéntrica cursa con adenopatias generalizadas

B La forma unicéntrica afecta con mayor frecuencia al abdomen que al mediastino

C La forma multicéntrica cursa con anemia hipocrémica y microcitica

D En las formas localizadas, la cirugia y/o la radioterapia local es curativa

E Existen dos formas histolégicas: la hialinovascular y la plasmocelular

3102 En relacion a la etiopatogenia de las gammapatias monoclonales, sefiale la respuesta incorrecta:
A Las radiaciones ionizantes pueden desempefiar un papel etioldgico en algunos casos

B Segun la hipétesis mas aceptada actualmente la existencia de enfermedades

inflamatorias cronicas podria originar una estimulacién antigénica prolongada vy,

finalmente, la proliferacién de una clona de linfocitos B
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C Se observan hasta en el 30% de los pacientes a los que se ha efectuado un trasplante
renal

D Pueden ser transitorias

E Se cree gue son consecuencia de un trastorno en la regulacion del sistema inmune
relacionado con la edad

3103 ¢, Cudl es el sintoma mas frecuente en el mieloma multiple?

A Sintomatologia anémica

B Pérdida de peso

C Dolores 6seos

D Astenia

E Infecciones

3104 En relacion a la afectacion esquelética en el mieloma multiple, ¢ cudl de estas proposiciones es falsa?
A En el momento del diagnéstico se detectan alteraciones radiolégicas en el 80% de

los pacientes

B En el 70% de los casos son lesiones osteoliticas

C La destruccion 6sea aparece en forma de focos bien circunscritos, constituyendo las
denominadas geodas o lesiones en sacabocados

D La afectacion de los huesos largos proximales constituye la localizacién mas
frecuente

E La caja toracica también se afecta con mucha frecuencia

3105 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no participa en la etiopatogenia de la afectacion renal por
mieloma?

A Depésito de inmunocomplejos filtrados por el glomérulo renal
B Proteinuria de cadenas ligeras

C Acidosis tubular renal

D Sindrome de Fanconi del adulto

E Amiloidosis
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3106 Sefiale cual de los siguientes trastornos neurolégicos no suele hallarse en el mieloma multiple:
A Radiculopatia

B Polineuropatia sensitivomotora

C Afeccion intradural

D Leucoencefalopatia multifocal progresiva

E Mielosis funicular

3107 ¢ Cudl de los siguientes datos de laboratorio no se corresponde con el diagndéstico de mieloma madltilp
A Leucocitosis

B VSG muy acelerada

C Hematies agrupados formando pilas de monedas

D Aumento de la viscosidad plasmatica

E Hipercalcemia

3108 ¢ En cual de las siguientes enfermedades es infrecuente hallar una plasmocitosis reactiva en médula
Osea?

A Cirrosis hepatica

B Colagenosis

C Insuficiencia renal

D Infecciones cronicas

E SIDA

3109 Sefiale la distribucion correcta de los tipos de mieloma mdltiple de mayor a menor frecuencia:
A gD, IgG, IgA, cadenas ligeras, no secretor

B 1gG, IgA, IgD, cadenas ligeras, no secretor

C IgG, IgA, cadenas ligeras, IgD, no secretor

D Cadenas ligeras, 1gG, IgD, no secretor, IgA

E No secretor, IgA, IgG, IgD, cadenas ligeras

3110 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones es cierta respecto al mieloma quiescente?

A Componente M sérico superior a 5 g/dL
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B Mas del 20% de células plasmaticas en médula 6sea
C Insuficiencia renal

D Ausencia de anemia

E Ostedlisis

3111 ¢ Cudl de los siguientes factores prondsticos es el factor individual con mayor influencia prondstica
desfavorable en el mieloma mdltiple?

A Grado de afectacion del estado general
B Insuficiencia renal

C Cifra de hemoglobina

D Calcemia

E indice de proliferacion celular

3112 ¢ Cudl de las siguientes medidas terapéuticas complementarias no debe emplearse en el tratamiento
mieloma multiple?

A Tratamiento antialgico

B Restriccion hidrica

C Profilaxis de la nefropatia uratica con alopurinol

D Correccion de la calcemia

E Antibioticoterapia si existen complicaciones infecciosas

3113 En la macroglobulinemia de Waldenstrom, ¢,cudal de los siguientes datos no es indicativo de enfermed
activa?

A Anemia intensa con cifras de Hb inferiores a 60-80 g/L

B Sindrome clinico de hiperviscosidad

C Lesiones osteoliticas multiples

D Hepatosplenomegalia intensa

E Presencia de sintomatologia general

3114 ¢ Cudl de los siguientes signos no se observa en la enfermedad de las cadenas pesadas alfa?
A Diarrea cronica

B Dolor abdominal
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C Acropaquia

D Pérdida de peso

E Anemia hemolitica autoinmune

3115 ¢ Cudl de los siguientes tipos celulares no forma parte del sistema mononuclear fagocitico?
A Osteoblastos del tejido 6seo

B Células de Langerhans de la piel

C Células de Kupffer del higado

D Macréfagos alveolares del pulmén

E Migroglia del SNC

3116 Sefiale la respuesta falsa en relacion al sindrome del histiocito azul marino:
A Se debe a un déficit parcial de esfingomielinasa

B La presencia de histiocitos de color azul marino es patognomonica de esta
enfermedad

C Podria tratarse de una variante menor de la enfermedad de Niemann-Pick tipo B
D Cursa con hepatosplenomegalia y purpura trombocitopénica

E La evolucién es habitualmente benigna

3117 ¢ Cudl de los siguientes tipos de virus no se asocia a histiocitosis hemofagocitica reactiva?
A Epstein—Barr

B Herpes simple

C Adenovirus

D HIV

E Citomegalovirus

3118 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no forma parte de los hallazgos histolégicos de la histiocitosis
sinusal con linfadenopatia masiva?

A Los ganglios se disponen en mazacotes
B Adenopatias de consistencia dura

C Fibrosis capsular y pericapsular, a menudo con infiltracién de células mononucleadas
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D Senos linfaticos repletos de abundantes histiocitos, algunos con citoplasma de aspecto espumoso

E El hallazgo definitorio es la presencia de histiocitos cargados de un material birrefringente con la luz
polarizada

3119 ¢ Cudl de las siguientes hipoétesis sobre la patogenia de las histiocitosis de células de Langerhans par
actualmente mas acertada?

A Estimulo anormal del sistema inmune

B Proliferacion neoplasica clonal de células de Langerhans

C Proliferacion de células de Langerhans como respuesta normal a un agente externo,
quizas infeccioso

D Mecanismo de defensa frente a una transformacion neoplasica inducida por una
mutacion

E Proliferacion reactiva de células de Langerhans como respuesta a una proliferacion
clonal de linfocitos T

3120 ¢ Cudl de las siguientes medidas terapéuticas no debe emplearse en la forma diseminada con disfunc
grave de 6rganos de la histiocitosis de células de Langerhans?

A Alcaloides de la vinca
B Glucocorticoides

C VP-16

D Agentes alquilantes
E Antimetabolitos

3121 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones corresponde a una histiocitosis de células de Langerhans
diseminada sin disfuncién grave de érganos?

A Curso clinico variable, mayor gravedad a mayor edad

B Afecta con preferencia a jovenes entre 12 y 26 afios

C Con cierta frecuencia se producen neumotdrax aparentemente espontaneos
D No afecta los huesos del craneo

E La asociacion de exoftalmos, insuficiencia suprarrenal y lesiones osteoliticas

multiples constituye la enfermedad de Letterer—Siwe, que representa el 40% de los
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casos de histiocitosis diseminadas sin disfuncién grave de érganos

3122 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no corresponde a una histiocitosis de células de Langerhans
diseminada, aguda o subaguda, con disfuncién grave de érganos?

A Rara vez se presenta en adultos

B Pese a su aparatosidad el prondstico es bueno si el paciente recibe tratamiento en
una etapa temprana

C Su evolucién acaba desencadenando un fracaso multiorganico

D Cursa con anemia y trombocitopenia

E Las remisiones espontaneas son posibles

3123 ¢ Cudl de las siguientes no forma parte de las funciones inmunoldgicas del bazo?
A Depésito y maduracion de células T colaboradoras

B Sintesis del factor von Willebrand

C Produccion de sustancias que potencian la fagocitosis

D Control de la autoinmunidad

E Procesamiento de la informacion antigénica

3124 ¢ Cudl de las siguientes alteraciones de la serie roja no se observa en el paciente asplénico?
A Eritroblastos circulantes

B Cuerpos de Howell-Jolly

C Esferocitos

D Cuerpos de Heinz

E Equinocitos

3125 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no es propia del hiperesplenismo?

A Esplenomegalia

B Disminucién mas o menos pronunciada de las cifras de hematies, leucocitos y
plaquetas

C Médula 6sea normal o con hiperplasia compensadora

D Hepatomegalia acompafiante en mas del 80% de los casos
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E Normalizacién de los valores hemoperiféricos si se procede a la esplenectomia
3126 ¢ Cudl de las siguientes es la causa mas frecuente de esplenomegalia?

A Infecciones

B Parasitos

C Enfermedades hematolégicas

D Neoplasias

E Origen hepaticoportal

3127 ¢ Cudl de las siguientes neoplasias no suele comprometer al bazo?

A Mama

B Pulmén

C Melanoma

D Neuroblastoma

E Carcinoma de préstata

3128 ¢ Cudl de los siguientes no es un criterio diagnéstico de esplenomegalia tropical?
A Demostracién de Plasmodium en al menos dos extensiones de sangre periférica
B Esplenomegalia gigante (superior a 10 cm)

C Titulos elevados de anticuerpos antimalaria

D Prueba de la gota gruesa negativa

E Buena respuesta al tratamiento antipaltdico prolongado

3129 ¢ En cual de las siguientes entidades no esta indicada la practica de una esplenectomia?
A Rotura esplénica

B Sindromes hemoliticos

C Hepatopatia con hipertension portal

D Citopenias multiples

E Hemopatias malignas

3130 Sefiale cual de las siguientes proposiciones no forma parte del sindrome de Ivemark:
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A Dextroposicion cardiaca

B Higado en situacién media o izquierda

C Ausencia de bazo

D El pulmén izquierdo puede poseer tres Iébulos al igual que el derecho

E Gastritis atréfica

3131 El mecanismo fisiolégico de la hemostasia consta de todas estas fases menos una; sefialela:
A Vasoconstriccion localizada en el area afecta

B Formacion de un agregado o trombo de plaquetas sobre la superficie vascular
lesionada

C Formacion de fibrina

D Eliminacién de los depdésitos de fibrina o fibrindlisis

E Vasodilatacion compensadora en el area afecta

3132 Respecto al funcionalismo plaquetario, sefiale el enunciado falso:

A Para que las plaquetas contacten con el subendotelio se requiere la glucoproteina de
la membrana plaquetaria y el factor Von Willebrand

B Desde el momento que se produce el contacto de las plaquetas con la superficie del
subendotelio, se inicia su contraccion dependiente del sodio, lo que implica el paso

de potasio del sistema tubular denso al citoplasma

C Los hematies son necesarios para el proceso de adherencia de las plaquetas al
subendotelio

D De los granulos densos se liberan ATP, ADP y serotonina

E De los granulos alfa se liberan el factor plaquetario 3, betatromboglobulina y un
factor mitbgeno capaz de inducir la proliferacién de las células musculares lisas de

la pared vascular

3133 Sefiale la respuesta falsa en relacion con los factores dependientes de la vitamina K:

A Son I, VII, IXy X
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B Se sintetizan en el higado

C La vitamina K interviene en la carboxilacién del acido pirdvico mediante la incorporacién de radicales CO:
D Son serinproteasas estables

E Se hallan en el suero

3134 Referente a los factores de la coagulacién, ¢ cudl de las siguientes afirmaciones es cierta?
A Los factores IV y VI aceleran las reacciones enzima-sustrato en las que intervienen
B El factor IV es una serinproteasa

C El factor XIII estabiliza la fibrina

D El factor VII es la tromboplastina tisular

E En el grupo de factores de contacto se incluyen los factores XIl, XI, la

precalicreina, el cinindgeno de alto peso molecular y la proacelerina

3135 ¢, Cudl de los siguientes no es un inhibidor natural de la coagulacién sanguinea?
A Antitrombina IlI

B Heparina

C Inhibidor de la actividad de la proteina C

D Proteina C

E Proteina S

3136 Respecto a la activacion del plasminégeno, sefiale la respuesta falsa:

A Existe una via extrinseca y otra intrinseca

B La urocinasa es un activador del plasminégeno

C EIl complejo de contacto (factor Xll y calicreina) también puede activar al
plasmindgeno

D La activacién del plasmindgeno supone su transformacion en plasmina

E La antiplasmina es el activador del plasminégeno mas potente

3137 Respecto a las lesiones hemorragicas, sefale la asociacién correcta:

A Petequias/extravasacion sanguinea moderada
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B Equimosis/tamafo de una cabeza de alfiler

C Hemartrosis/hemofilia

D Pudrpura/hemorragia muscular

E Hematoma/trombocitopenia

3138 Respecto al tiempo de hemorragia, sefiale la respuesta verdadera:

A En el método de Duke se practica una incisién en la cara anterior del antebrazo
B Un tiempo de hemorragia de 5 min determinado por el método de Ivy es normal
C Es lo mismo que el tiempo de recalcificacion

D Mide la retraccién del coagulo

E Esta muy alargado en la hemofilia

3139 ¢ Cudl de las siguientes no es una prueba de hemostasia?

A Prueba de retraccion del coagulo

B Determinacion del factor intrinseco

C Tiempo de tromboplastina parcial

D Tiempo de Quick

E Recuento de plaguetas

3140 Sefiale la respuesta verdadera sobre las pruebas de hemostasia:

A En el tiempo de protrombina se afiade trombina al plasma citratado y se observa el
tiempo que tarda en aparecer el coagulo

B El tiempo de coagulacién en tubo consiste simplemente en determinar el tiempo
que tarda en coagular el plasma citratado al afiadir calcio

C El tiempo de tromboplastina parcial mide los factores de la activacion extrinseca
D Un tiempo de trombina alargado junto con un tiempo de reptilase normal es muy
sugestivo de contaminacién por heparina

E En el tiempo de recalcificaciéon (Howell) se emplean fosfolipidos

3141 La medicién de la vida plaquetaria media se realiza mediante marcaje con un isétopo radiactivo. Sefiz
cual:
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A51Cr

B 112 In

ci4cC

D 56 Co

E 121 In

3142 Sobre el examen biolégico de la hemostasia, ¢,cual de los siguientes métodos permite valorar la activi
de los factores de coagulacion, los inhibidores naturales de la coagulacion y los componentes de la
fibrinodlisis?

A Inmunoprecipitacién

B Radioinmunoanalisis

C Método de sustratos cromogénicos

D Método inmunorradiométrico

E ELISA

3143 ¢ Cudl de las siguientes pruebas no es util en el estudio de la fibrindlisis por su baja sensibilidad?
A Lisis de las placas de fibrina

B Productos de degradacion del fibrinégeno

C Andlisis de los dimeros D

D Lisis de las euglobulinas

E Tiempo de coagulacién en tubo

3144 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no es caracteristica de la telangiectasia hemorragica hereditari
enfermedad de Rendu-Osler?

A Herencia autosémica recesiva

B Mudltiples telangiectasias en piel y mucosas

C Propensién a hemorragias localizadas

D Anemia ferropénica

E Alteracion del tejido conjuntivo perivascular

3145 ¢ Cudl de las siguientes angiopatias hemorragicas no es congénita?

A Enfermedad de Schonlein-Henoch
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B Sindrome de Ehlers-Danlos

C Sindrome de Marfan

D Seudoxantoma eléstico

E Enfermedad de Rendu-Osler

3146 Respecto al cuadro clinico de la enfermedad de Schonlein—Henoch, sefiale la respuesta correcta:
A El comienzo suele ser insidioso

B Las artralgias aparecen con posterioridad al establecimiento del cuadro cutaneo

C La afectacion abdominal es frecuente, sobre todo en los nifios

D La afectacién renal aparece en el 70% de los casos

E La puarpura cutanea se localiza preferentemente en las extremidades, en particular
en las superiores, en el tronco, en las nalgas y con menor frecuencia, la cara

3147 ¢ Cudl de los siguientes no es un sintoma de escorbuto?

A Gingivitis hemorragica

B Microtrombosis en partes acras

C Hematomas subfasciales

D Anemia hipocroma

E Fetidez oral

3148 Respecto a las angiopatias hemorragicas adquiridas, sefale la asociacién falsa:
A Purpura senil de Bateman/dorso manos y piernas

B Puarpura hiperglobulinémica de Waldenstrém/ocurre a partir de los 60 afios

C Purpura facticia/autoflagelaciéon

D Sufusién conjuntival/accesos de tos

E Hematoma digital paroxistico/reabsorcién en una o dos semanas

3149 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no se corresponde con el hematoma digital paroxistico?
A Predominio en mujeres de edad media o avanzada

B Se produce de forma espontanea o tras forzar la mano en exceso
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C Si aparece un hematoma de gran tamafio, puede acompariarse de vasospasmo dando

lugar al fenémeno del dedo muerto

D Se debe a la rotura traumatica de una vénula digital

E Como el hematoma no se reabsorbe suele quedar un trastorno funcional residual

3150 ¢ Cudl de las siguientes trombocitopenias centrales cursa con presencia de megacariocitos?
A Rubéola congénita

B Aplasia medular

C Leucemia aguda

D Anemia perniciosa

E Sindrome de Fanconi

3151 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones no se observa en la macrotrombocitopenia estructural?
A Cursa con trombocitopenia moderada

B Se demuestra un ligero aumento de las IgG adheridas a la superficie de las

plaquetas

C El volumen plaquetario esta aumentado

D Se observan megacariocitos en la médula 6sea

E Se acompafa de inclusiones basdfilas en los granulocitos

3152 ¢ Cudl de los siguientes signos es poco frecuente en las trombocitopenias?

A Purpura petequial

B Epistaxis

C Hematuria

D Metrorragias

E Gingivorragias

3153 Respecto a la clasificacidn de las trombocitopenias, ¢ cual de estas asociaciones es falsa?
A Anemia perniciosa/central

B Cirrosis hepatica/periférica
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C Leucemia/central

D Hiperesplenismo/periférica

E Sepsis/central

3154 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones es falsa en relacién a la trombocitopenia asociada al HIV?
A La trombocitopenia en estos pacientes esta favorecida por la alteracién en la
inmunorregulacion

B Puede presentarse sin que se hayan producido otras manifestaciones clinicas de la

infeccion

C Pueden detectarse inmunocomplejos circulantes y anticuerpos antiplaquetarios

D En la actualidad constituye la trombocitopenia secundaria mas frecuente en

Occidente

E Es muy infrecuente en los enfermos infectados por transfusién de hemoderivados
(hemofilicos)

3155 ¢ Cudl de los siguientes farmacos puede provocar trombocitopenia por mecanismo inmune?
A Carbamacepina

B Penicilina

C Nifedipino

D Quinidina

E Todos los anteriores

3156 En relacion a la enfermedad de Werlhof (parpura trombocitopénica idiopatica), sefiale la respuesta
incorrecta:

A Se debe a la eliminacién prematura de las plaquetas cubiertas por un anticuerpo por
parte del sistema mononuclear fagocitico

B El principal lugar de eliminacién es el bazo

C El tiempo de hemorragia es normal ya que las plaguetas restantes conservan la
capacidad de formacién del tap6n plaquetario

D La fragilidad capilar esta aumentada
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E Existe un acortamiento de la vida media plaquetaria

3157 ¢ Cudl de las siguientes medidas terapéuticas que se citan a continuacién no se emplea habitualment
el tratamiento de la parpura trombocitopénica idiopatica?

A Glucocorticoides

B Quimioterapia inmunodepresora
C Esplenectomia

D Interferén

E Inmunoglobulinas intravenosas

3158 En relacion al mecanismo de accion de los glucocorticoides en el tratamiento de la purpura
trombocitopénica idiopatica, sefiale la respuesta falsa:

A Actuan inhibiendo la funcién secuestradora del sistema mononuclear fagocitico
B Estimulan la proliferacién de los megacariocitos

C Inhiben la fijacién de los autoanticuerpos sobre las plaguetas

D Disminuyen la fragilidad de la pared capilar

E Bloquean la produccién de anticuerpos

3159 ¢ Cudl de los siguientes fendmenos no se producen en los sindromes trombéticos microangiopaticos?
A Anemia hemolitica microangiopatica

B Trombocitopenia periférica

C Afeccion renal

D Trastornos neuroldgicos

E Déficit de la glucoproteina Ib de la membrana plaquetaria

3160 Sefiale la asociacion incorrecta respecto a las trombocitopatias congénitas:
A Enfermedad de Bernard-Soulier/déficit de glucoproteina Ib de la membrana
plaquetaria

B Trombastenia de Glanzmann/herencia autosémica recesiva

C Sindrome de las plaquetas grises/déficit contenido granulos densos

D Deficiencia del pool de almacenamiento/disminucién contenido granulos
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plaquetarios

E Sindrome de Hermansky—Pudlak/disminucién del contenido de nucleétidos
adenilicos

3161 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no produce una trombocitopatia?

A Vitamina C

B Ticlopidina

C Dextrano

D Fenilbutazona

E Penicilina

3162 ¢ Cudl de los siguientes procesos patolégicos origina una trombocitopatia?
A Escorbuto

B Macroglobulinemia de Waldenstrém

C Paludismo

D Déficit de precalicreina

E Hemofilia A

3163 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no es util en el tratamiento de una trombocitopatia?
A DDAVP

B Anticoagulantes

C p-hidroxibenzosulfonato de calcio

D Estrégenos conjugados

E L-carnitina

3164 ¢ Cudl de las siguientes coagulopatias es la mas frecuente?

A Déficit de factor VII

B Disfibrinogenemia

C Déficit de factor Il

D Déficit de factor VIl
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E Déficit de factor 1X

3165 En relacion a la hemdfilia A, sefiale la respuesta falsa:

A Es de herencia recesiva ligada al cromosoma X

B Se caracteriza por una diatesis hemorragica que afecta sobre todo las articulaciones,
los musculos, el sistema genitourinario y el SNC

C La frecuencia y la intensidad de las manifestaciones hemorragicas no guardan
relacion con las concentraciones de factor VIII circulante

D Las equimosis y los hematomas se incrementan entre el primer y el tercer afio de
vida

E Puede existir una disociacién pronunciada entre la intensidad de la agresion y sus
consecuencias. Asi, pequefios traumatismos, que incluso pasan inadvertidos,
pueden dar lugar a hematomas extensos

3166 ¢ Qué porcentaje de factor VIII le parece el mas adecuado para el tratamiento de una hemartrosis en
paciente afecto de hemofilia A?

A 30-50%

B 75-100%

C Ninguno porque la hemofilia A se debe a un déficit de factor IX

D Es suficiente con un 20%

E 50-100%

3167 Respecto a la expresion biolégica de las coagulopatias congénitas, sefiale la asociacion verdadera:
A Déficit de factor II: tiempo de hemorragia (TH) normal, tiempo de protrombina
(TP) normal, tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA) alargado y tiempo
de trombina (TT) normal

B Disfibrinogenemia: TH normal, TP normal, TTPA alargado y TT alargado

C Hemocdfilia A: TH alargado, TP normal, TTPA alargado y TT normal

D Enfermedad de Von Willebrand: TH alargado, TP normal, TTPA normal o

alargado y TT normal
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E Déficit de factor XI: TH normal, TP alargado, TTPA alargado y TT normal

3168 ¢, Cudl de las complicaciones del tratamiento de la hemofilia A es, en la actualidad, la menos probable
A Aparicion de un inhibidor contra el factor VIl

B Contagio por el HIV

C Infeccién por parvovirus

D Aparicién de eritemas dérmicos

E Infeccion por el virus de la hepatitis C

3169 Sefiale la respuesta falsa en relacion a la hemofilia B:

A Su incidencia es menor que la hemofilia A

B Las manifestaciones hemorragicas observadas en la hemofilia B son indistinguibles
de las observadas en pacientes con hemofilia A

C La gravedad del cuadro clinico esta relacionada con el material antigénico de factor
IX circulante

D El tratamiento de eleccién son los concentrados plasmaticos de complejo
protrombinico

E La existencia de mutaciones puntuales son las responsables de las formas variantes
de la enfermedad

3170 ¢ Cudl de las siguientes asociaciones es cierta?

A Trastornos de los factores de la fase de contacto/hemorragias frecuentes

B Deficiencia de factor X heterocigoto/asintomatica

C Deficiencia de factor Xlll/complicaciones trombdticas

D Disfribrinogenemia/abortos de repeticion

E Afibrinogenemia/rara vez hemorragias mucosas

3171 ¢ En cual de las siguientes entidades no se detecta un déficit de

sintesis de los factores dependientes de la vitamina K?

A Administracion de sulfamidas
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B Hepatopatias

C Fistula biliar

D Tratamiento con cumarinicos
E Hemorragia gastrointestinal

3172 En relacion al tratamiento del déficit de sintesis de los factores procoagulantes, sefale la respuesta
incorrecta:

A El tratamiento de eleccion de la hipofibrinogenemia es el plasma fresco

B En la hipocoagulabilidad por hepatopatia, la administracion de vitamina K es

ineficaz, excepto si existe un componente colestasico asociado

C En la profilaxis de las hemorragias del recién nacido se aconseja la administracion
de 1 mg de vitamina K1 por via intramuscular en dosis Unica

D En la ictericia obstructiva se puede proporcionar vitamina K por via oral combinada
con sales biliares

E La inyeccion de una unidad de crioprecipitado por cada 10 kg de peso, incrementa

el fibrindgeno en 200 mg/dL

3173 Respecto al anticoagulante lpico y anticuerpos antifosfolipido, sefiale la respuesta correcta:
A Todos los anticuerpos antifosfolipido son anticoagulantes lUpicos

B El anticoagulante lupico aparece en el 75% de los enfermos con lupus eritematoso
sistémico

C En los pacientes con anticuerpos antifosfolipido son muy frecuentes las hemorragias
D No es infrecuente que estos enfermos deban tratarse con heparina o anticoagulantes
orales

E Ante un enfermo que presente un infarto de miocardio debe investigarse la

presencia de anticuerpos anticardiolipina

3174 ¢ Cudl de los siguientes accidentes obstétricos no suele complicarse con una coagulacion intravasculz
diseminada?

A Placenta previa
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B Parto prematuro

C Embolia de liquido amnidtico

D Aborto séptico

E Todas las anteriores son ciertas

3175 ¢ Cudl de las siguientes alteraciones de las pruebas de laboratorio no es propia de una coagulacion
intravascular diseminada?

A Aumento de plasmin6geno plasmatico
B Trombocitopenia

C Disminucién del fibrinégeno

D Aparicién de monémeros de fibrina

E Presencia de PDF

3176 En relacion al tratamiento de la coagulacién intravascular diseminada (CID), sefale la respuesta
correcta:

A El tratamiento con heparina debe considerarse en la CID asociada a procesos
obstétricos

B En ningun caso esté justificado el empleo de antifibrinoliticos

C El uso de pequeiias dosis de heparina por via subcutanea podria ser til en la
profilaxis de la CID, sobre todo en la sepsis

D El tratamiento sustitutivo debe intentar normalizar los distintos factores plasmaticos
y las plaguetas descendidas

E Las dosis de heparina en la CID son aproximadamente la mitad que las utilizadas
en el tratamiento de la trombosis

3177 ¢ Cudl de los siguientes hallazgos de laboratorio le permitira diferenciar una hiperfibrindlisis primaria d
una coagulacién

intravascular diseminada?
A Cifra normal de plaquetas
B Concentracién aumentada de complejos plasmina—antiplasmina circulantes

C Aumento de los dimeros D

82



D Todas las anteriores son ciertas

E No hay ninguna prueba de laboratorio que permita diferenciar ambas entidades, ya
gue se trata de distintas expresiones del mismo cuadro clinico

3178 Sefiale cual de las siguientes sustancias no es segregada por el endotelio normal:
A Heparansulfato

B Trombomodulina

C Oxido nitroso

D Plasmindgeno

E PG12

3179 Es obligada la busqueda sistematica de factores de riesgo trombético en todas las siguientes situaciol
excepto una; sefialela:

A Historia familiar de trombosis

B Aparicion de trombosis recurrentes sin factores desencadenantes aparentes
C Trombosis en regiones anatémicas poco habituales

D Trombosis postoperatoria

E Historia de abortos de repeticion

3180 ¢ Cudl de las siguientes pruebas de la hemostasia no puede considerarse un marcador biolégico de
hipercoagulabilidad?

A Tiempo de trombina

B Mondémeros de fibrina

C Fragmento 1 + 2 de la protrombina

D Péptido de activacion de la proteina C

E Fibrinopéptido A

3181 ¢ En cual de las siguientes situaciones no se ha demostrado un déficit adquirido de antitrombina 111?
A Tratamiento con heparina

B Dermatomiositis

C Cirrosis hepatica

83



D Tratamiento con L-asparraginasa

E Sindrome nefrético

3182 ¢ Cudl de las siguientes situaciones no predispone a la apariciéon de una trombosis venosa?
A Déficit de proteina C

B Déficit de liberacion de tPA

C Disminucién del PAI-1

D Disfibrinogenemia

E Anticoagulante lapico

3183 ¢, Cudl de los siguientes farmacos no actia sobre el funcionalismo plaquetario?

A Norfloxacino

B Acido acetilsalicilico

C Dipiridamol

D Heparina

E Sulfinpirazona

3184 ¢ Cudl de las siguientes acciones es propia de la heparina?

A Efecto lipolitico

B Accidn anticoagulante

C Aumento de la permeabilidad de la pared vascular

D Disminucién de la proliferacion de la fibra muscular lisa

E Todas las anteriores son ciertas

3185 ¢ Cudl de las siguientes proposiciones es falsa en relacién a las heparinas de bajo peso molecular?
A Baja actividad antitrombotica

B Menor interaccién con las plaguetas

C Mejor biodisponibilidad por via intravenosa

D La dosis aconsejada es diferente para cada tipo de heparina de bajo peso molecular

E Gran afinidad por el factor Xa
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3186 ¢ Cudl de los siguientes efectos secundarios no es propio de la heparina?
A Epigastralgia en personas propensas

B Trombocitopenia por mecanismo inmunolégico

C Necrosis cutdnea

D Alopecia

E Trombocitopenia por efecto agregante directo sobre las plaquetas

3187 ¢ Cudl de las siguientes no es una caracteristica de la hirudina?

A Accidén antitrombaotica

B Procede de las sanguijuelas

C Puede obtenerse por tecnologia recombinante

D Puede ocasionar trombocitopenia moderada por mecanismo inmunolégico

E Inhibe directamente la accion de la trombina sin mediar la AT-III ni afectar el
factor Xa

3188 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no interacciona con los cumarinicos?
A Indometacina

B 6—mercaptopurina

C Dextrano 70

D Derivados de la pirazolona

E Acido acetilsalicilico

3189 En relacion al tratamiento con cumarinicos, sefiale la respuesta verdadera:
A Una vez administrados, su efecto es inmediato

B Como antidoto puede emplearse la vitamina K

C En Europa, el cumarinico mas utilizado es la warfarina

D Actuan favoreciendo que la vitamina K intervenga en el higado en la
gammacarboxilacion de los residuos terminales de acido glutamico de la

protrombina, de los factores VII, IXy X'y de las proteinas Cy S
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E Cuando ocurre hipocoagulabilidad exagerada y aparece algun signo de
sobredosificacion(hematurias, gingivorragias) debe administrarse plasma fresco de
inmediato

3190 ¢ Cudl de los siguientes no constituye una contraindicacion para iniciar un tratamiento anticoagulante
cumarinicos?

A Poliquistosis renal

B Imposibilidad de realizar un tratamiento correcto
C Aneurisma disecante de aorta

D Hemorragia cerebral reciente

E Embarazo y lactancia

3191 ¢ Cudl es el intervalo de razén normalizada internacional (INR) mas adecuado para un paciente afectc
embolia sistémica recurrente?

A 2,0-3,0

B 2,5-3,5

C1,0-2,0

D 3,0-4,5

E No hay un intervalo recomendado para la embolia sistémica recurrente, el INR
varia segun si el episodio es agudo o si han transcurrido mas de tres meses

3192 En relacién al tratamiento con farmacos tromboliticos, sefiale la asociacion falsa:
A Activador tisular del plasmindgeno (tPA)/fibrindlisis localizada

B Urocinasa/accién selectiva sobre el plasmin6geno del coagulo

C Estreptocinasa/glucocorticoides antes y durante su administracion

D Complejo anisoilplasmindégeno—acilestreptocinasa (APSAC)/suficiente un bolo de
30 mg para conseguir una buena eficacia trombolitica

E Hirudina/accion selectiva sobre la fibrina del coagulo

3193 El tratamiento con farmacos tromboliticos es efectivo en todas estas indicaciones, excepto en una;
sefalela:

A Infarto lacunar profundo
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B Embolia pulmonar

C Trombosis de la arteria central de la retina
D Infarto de miocardio

E Trombosis venosas profundas

3194 Respecto a los anticuerpos frente a los antigenos de las células sanguineas, sefiale la respuesta
verdadera:

A Los anticuerpos inmunes pueden hallarse presentes en algunos individuos sin
mediar una sensibilizacién previa

B En general, los anticuerpos naturales son de clase IgG

C Los anticuerpos inmunes actllan mejor a bajas temperaturas

D Los anticuerpos naturales requieren una sensibilizacion o estimulacion previa

E Los anticuerpos inmunes actllan mejor a temperaturas superiores a 30 °C

3195 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no corresponde a los anticuerpos del sistema ABO?
A Naturales

B Regulares

C De clase IgM

D No son causa de enfermedad hemolitica del recién nacido

E Aglutinantes

3196 En relacion a los anticuerpos del sistema Lewis, sefiale la respuesta verdadera:
A Son irregulares, pero naturales

B De clase IgG

C Reaccionan a baja temperatura

D Se asocian a enfermedad hemolitica del recién nacido intensa

E Rara vez producen reacciones transfusionales graves

3197 Respecto al sistema antigénico li, sefiale la respuesta falsa:

A Durante el desarrollo disminuye el antigeno i y aumenta la cantidad de |

B En algunas hemopatias malignas aumenta el antigeno i, con o sin detrimento del |
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C En la neumonia por Mycoplasma, el titulo de anti—i y su amplitud térmica pueden
hallarse aumentados y ser causa de hemdlisis

D En la mononucleosis infecciosa puede observarse un aumento de anticuerpos anti—i
de clase IgG, lo que ocasiona anemia hemolitica autoinmune

E Los antigenos de este sistema se hallan relacionados bioquimicamente con los
antigenos H, A, B,Ley P

3198 En relacion al sistema P, sefiale la proposicion verdadera:

A En la poblacién europea, la frecuencia del antigeno P1 es del 25% vy la del P2 del
75%

B Los individuos pp desarrollan un anticuerpo denominado anti-Tj a, que se ha
relacionado con la presentacion de abortos espontaneos en las mujeres con este raro
fenotipo

C Sus anticuerpos son regulares e inmunes

D Son anticuerpos de clase IgG

E Actlan a temperatura ambiente

3199 Sefiale la proposicion falsa en relacion al sistema Rh:

A Es el sistema de mayor importancia transfusional después del ABO

B El 85% de la poblacién blanca es Rh(D)—positiva y el 15% restante es Rh(D)-
negativa

C Se calcula que unicamente el 10% de los individuos dd pueden desarrollar un anti-
D a partir de la primera transfusion con sangre Rh(D)—positiva

D Los anticuerpos de este sistema tienen relacién con las anemias hemoliticas
autoinmunes de tipo IgG

E Los anticuerpos del sistema Rh son inmunes de clase IgG

3200 ¢ Cudl de los siguientes sistemas antigénicos no es de alta frecuencia?

A Vel
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B Gerbich
C Gregory
D Wright

E Todas las anteriores son falsas

3201 En relacion al sistema Kell, sefiale cudal de las siguientes proposiciones es incorrecta:

A Los antigenos mas importantes por su capacidad inmunogénica son el Kell (K) y su
antitético Cellano (k)

B La frecuencia del antigeno K es del 9% y la del k, 99,8%

C Algunos individuos tienen antigenos K débiles y no tienen Kx (una sustancia
precursora). Su fenotipo se denomina MacLeod y se asocia a una anemia hemolitica
acantocitica

D Dadas sus frecuencias génicas, los anticuerpos no presentan una incidencia elevada
E No se ha descrito ninglin caso de reaccién hemolitica grave por estos anticuerpos
3202 ¢ Qué es un concentrado de neocitos?

A Un concentrado de hematies rico en reticulocitos

B Un concentrado de hematies pobre en leucocitos

C Una unidad de plasma pobre en plaquetas

D Un concentrado de hematies lavados

E Una unidad de sangre total

3203 Respecto a la transfusion de plaquetas, sefale la respuesta

verdadera:

A El recuento de plaquetas debe comprobarse a los 30-60 min de finalizada la
transfusion y, de nuevo, a las 16-24 horas

B En ausencia de otros trastornos de la hemostasia, la mayoria de las manipulaciones
quirtrgicas pueden realizarse con seguridad si el recuento de plaquetas es superior

a35XxX109/L

89



C Cada concentrado de plaguetas aumenta el recuento de plaquetas del receptor entre
50y 100 X 109 /L

D Los concentrados de plaquetas deben conservarse a 4 °C

E Los concentrados de plaguetas se emplean Unicamente con finalidad terapéutica
3204 ¢ Cudl de los siguientes no es un método de autotransfusién?

A Transfusion de deposito

B Hemodilucion normovolémica

C Transfusion de hematies recuperados del campo operatorio

D Transfusion homéloga

E Transfusion aut6loga

3205 ¢ Cudl de las siguientes no es una indicacién de recambio plasméatico masivo?
A Sindromes de hiperviscosidad

B Puarpura trombocitopénica idiopatica

C Miastenia grave

D Sindrome de Guillain-Barré

E Pénfigo ampolloso

3206 ¢ Cudl de las siguientes indicaciones de las citoaféresis terapéuticas es falsa?
A Leucoaféresis/priapismo

B Eritroaféresis/botulismo

C Trombocitoaféresis/trombocitemia esencial

D Leucoaféresis/sindrome de lisis tumoral aguda

E Eritroaféresis/complicaciones cerebrales del paludismo

3207 ¢ Cudl de los siguientes efectos adversos de la transfusion sanguinea citados a continuacion es el ma
grave?

A Reaccion hemolitica inmediata
B Reaccion hemolitica retardada

C Reaccion febril no hemolitica
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D Edema agudo de pulmén
E Urticaria

3208 ¢ Cudl de los siguientes enunciados corresponde a una reaccion febril no hemolitica en el curso de un
transfusion sanguinea?

A Deteccion del anticuerpo responsable en el suero

B Escaso rendimiento de la transfusion

C Caida inexplicable de la hemoglobina a los 4-10 dias de la transfusion
D Prueba de Coombs directa positiva

E Todas las anteriores

3209 La transfusion de sangre produce todos los siguientes efectos inmunoldgicos sobre el receptor except
uno; sefale cudl:

A Aumento de los linfocitos T supresores

B Disminucion de la actividad natural killer

C Aumento del funcionalismo de los neutrofilos

D Disminucion de la reactividad linfoide en cultivos mixtos
E Induccién de anticuerpos antiidiotipo

3210 Respecto a la transmision de enfermedades infecciosas debido a las transfusiones de sangre y sus
derivados, sefiale la respuesta correcta:

A El riesgo de transmision de agentes infecciosos no depende del nimero de donantes
implicados en cada transfusion

B La gran mayoria de las hepatitis postransfusionales estan causadas por el virus B

C En la actualidad, la transmisidn transfusional de la hepatitis C constituye

Unicamente el 5% de todas las hepatitis postransfusionales

D El riesgo de transmisién transfusional del HIV, probablemente es inferior a
1/100.000 unidades transfundidas

E El riesgo de transmision de CMV ha aumentado considerablemente en los enfermos
no inmunodeprimidos

3211 ¢ Cudl de los siguientes no es un efecto adverso de la transfusién masiva?
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A Hipotermia

B Hemorragia difusa por las heridas quirargicas
C Intoxicacion por citrato

D Trastornos del equilibrio acido—base

E Aumento de la viscosidad plasmatica

3212 Respecto a la compatibilidad entre donante y receptor en el trasplante de médula ésea, sefiale la
respuesta falsa:

A Una pareja donante-receptor es idéntica cuando muestra una igualdad en los loci

Ay B, determinada mediante métodos serolégicos y en el locus D objetivada por

cultivo mixto linfocitario

B La existencia de diferencias en los grupos eritrocitarios entre donante y receptor no
influye en el éxito del trasplante de médula 6sea

C Cuando se trata de donantes no emparentados es necesario estudiar los antigenos de
las tres subregiones del locus D (DR, DQ y DP) mediante métodos seroldgicos o,

mejor, con técnicas de genética molecular

D La diferencia en cualquiera de los loci del sistema HLA aumenta la frecuencia de la
incidencia y gravedad de la enfermedad del injerto contra el huésped

E La diferencia en los loci A y B no se asocia a un mayor niumero de fallos de

implante

3213 ¢ En cual de las siguientes situaciones no debe plantearse un trasplante de médula 6sea?
A Enfermedad de Gaucher

B Talasemia menor

C Osteoporosis

D Mucopolisacaridosis

E Sindrome de Wiskott—Aldrich

3214 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no se emplea en el tratamiento de acondicionamiento previo a un
trasplante de médula 6sea?
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A Ciclofosfamida
B Busulfan

C Melfalan

D Etopésido

E Doxorrubicina

3215 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no se emplea en el tratamiento de acondicionamiento previo a un
trasplante de médula 6sea?

A En el trasplante de médula 6sea alogénico el tratamiento mas frecuente consiste en

la deplecién de los linfocitos T

B Este procedimiento se acomparfia de un aumento de las recidivas leucémicas

C La deplecion de los linfocitos T disminuye el nimero de fallos de implante

D La deplecién de los linfocitos T no mejora de forma global la supervivencia libre

de enfermedad de los pacientes trasplantados

E En los trasplantes de médula 6sea autdgenos el tratamiento ex vivo tiene como

objeto eliminar la celularidad neoplasica residual

3216 Para demostrar que la reconstitucién hematolégica del trasplante de médula ésea alogénico se debe
realmente a un implante medular y no a la recuperacién de la propia hematopoyesis del paciente, existen u
serie de marcadores especificos del injerto. Sefiale cual de los siguientes no es uno de estos marcadores:
A Cariotipo de las células epitelioides

B Antigenos eritrocitarios

C Polimorfismos del DNA

D Fenotipo linfocitario de ciertas isoenzimas

E Sexo cromosdmico de las células que derivan de la hematopoyesis

3217 ¢ Cudl de los siguientes no puede considerarse un efecto secundario inmediato del tratamiento
acondicionador de un trasplante de médula 6sea?

A Diarrea
B Nauseas y vomitos

C Mucositis oral y esofagica
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D Tiroiditis

E Parotiditis

3218 Respecto a la enfermedad venooclusiva hepatica, sefiale la respuesta incorrecta:
A Es mortal en el 15-20% de los pacientes

B La quimiorradioterapia de acondicionamiento desempefia un papel fundamental en
Su patogenia

C Cursa con hepatomegalia dolorosa

D Puede manifestarse por un aumento de peso y dolor en hipocondrio derecho

E Una mayor edad y el empleo de pautas de acondicionamiento que incluyan busulfan
son factores que aumentan el riesgo de esta complicacién

3219 En relacion a la enfermedad del injerto contra huésped (EICH), sefiale la respuesta correcta:
A La EICH aguda ocurre en el 25% de los pacientes trasplantados

B La EICH aguda es causa de muerte en mas del 70% de los casos

C Se reconocen tres formas clinicas de EICH, aguda, crénica y subclinica

D La EICH crdnica afecta al 10% de los supervivientes a largo plazo

E Los drganos diana fundamentales de la EICH aguda son la piel, el higado vy el
intestino

3220 ¢ Cudl de los siguientes farmacos no se emplea en el tratamiento preventivo de la enfermedad del inje
contra el huésped?

A Metotrexato

B Azatioprina

C Ciclosporina

D Globulina antitimocitica

E Glucocorticoides

3221 ¢ Cudl de los siguientes factores no es determinante en el resultado de un trasplante de médula ésea”

A Edad

B Tipo de trasplante
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C Situacion de la enfermedad
D Sexo
E Grado de compatibilidad

3222 En relacion a los resultados del trasplante de médula 6sea (TMO) alogénico, en la leucemia aguda no
linfoblastica, sefiale la respuesta falsa:

A La probabilidad de supervivencia libre de enfermedad a los5 afios es del 52% para
el grupo de enfermos trasplantados en primera remision completa

B Del 33% para los pacientes trasplantados en segunda o siguientes remisiones

C Del 21% si se realiza el TMO en fase de recaida

D La mortalidad por complicaciones suele oscilar entre el 20 y el 50%

E La probabilidad de recaida después del TMO es del 50% si se realiza en primera
remisiéon completa

3223 Respecto al tratamiento de la aplasia medular, sefiale la respuesta correcta:

A El trasplante de médula 6sea (TMO) es la terapéutica de segunda opcion en los
pacientes con aplasia medular grave

B La indicacion de TMO es el tratamiento de eleccion si la aplasia medular se debe a
intoxicacion por productos industriales

C Si se emplean farmacos inmunomoduladores se utilizara ciclosporina, globulina
antitimocitica 0 ambas

D En los pacientes mayores de 30 afos se iniciara el tratamiento con farmacos
estimulantes de colonias granulomonociticas

E La probabilidad de supervivencia a los 5 afios con el TMO es del 28%, por ello
rara vez constituye la primera opcion terapéutica

3224 ¢ Cudl de las siguientes caracteristicas no se corresponde con un trasplante de médula 6sea autélogo
A Su principal problema es la recidiva de la enfermedad

B No existe enfermedad del injerto contra el huésped

C Su efecto erradicativo se basa exclusivamente en el tratamiento de
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acondicionamiento con dosis muy altas de quimioterapia, asociado o0 no con
radioterapia

D No existe enfermedad del injerto contra la leucemia

E Las recidivas se originan a partir de las células neoplasicas que contaminan la
médula 6sea transfundida

3225 En relacion al tratamiento de la leucemia aguda no linfoblastica mediante trasplante aut6logo de médt
O6sea (TAMO), sefiale la respuesta falsa:

A Cuanto mas corto es el periodo transcurrido entre la remision completa y el

TAMO, mayor es la duracién de la supervivencia libre de enfermedad y menor es

la probabilidad de recaer

B La recuperacion hematolégica es mas lenta que en los TAMO por neoplasias
linfoides y no hematolégicas

C Los resultados del TAMO dependen, entre otros factores, del estado de la
enfermedad en el momento del trasplante

D La recuperacion hematoldgica es mucho mas rapida cuando el trasplante se realiza
con células progenitoras obtenidas de sangre periférica

E El tiempo transcurrido entre la consecucién de la remision completa y el trasplante
influye sobre los resultados de éste

3226 ¢ En cual de las siguientes neoplasias no suele realizarse un trasplante autélogo de médula 6sea?
A Carcinoma de mama

B Carcinoma de colon y recto

C Tumores germinales

D Gliomas

E Melanomas

RESPUESTAS

Respuestas

2861 E A menudo no se da importancia a sustancias que se manejan en el hogar, como tintes del cabello,
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cosmeéticos y productos utilizados en los hobbies y que también pueden ser toxicos medulares. (Pag. 1621)

2862 D Las conjuntivas (si no estan inflamadas), las encias y, sobre todo, el lecho ungueal y las manos, so
las mejores zonas para valorar clinicamente la concentracién de hemoglobina en la sangre (Pag. 1622)

2863 B Los pacientes con hemdlisis crénicas pueden presentar Ulceras crurales y facies con rasgos
orientaloides. (Pag. 1623)

2864 D A pesar de la inespecificidad de esta prueba, ningun individuo puede considerarse sano si tiene la
VSG claramente aumentada. (Pag. 1624)

2865 A Las anemias provocan aumentos de la VSG, mientras que las poliglobulias la disminuyen. (Pag. 16

2866 B Los reticulocitos son hematies jovenes recién salidos de la médula 6sea. Su tamarfio es superior al
los hematies adultos. Para poder verlos con el microscopio es necesario tefiirlos mediante un colorante sin
fijacion previa (colorante supravital). Su nimero desciende constantemente en las anemias de origen medu

(Pag. 1624)

2867 D Excepto en situaciones muy concretas, como la esferocitosis hereditaria, la drepanocitosis y la
hemoglobinopatia C, la concentracion corpuscular media de hemoglobina rara vez supera los 36 g/dL, valoi
gue esta proximo al del limite superior de la solubilidad de la Hb. (Pag. 1625)

2868 C También son causa de macrocitosis el alcoholismo y las hepatopatias, las anemias megaloblasticas
enfermedades pulmonares crénicas, algunas anemias refractarias, las neoplasias, el tabaquismo y la toma
anovulatorios. (Pag. 1625)

2869 A La aparicion de hematies en forma esférica debe hacer pensar en una esferocitosis hereditaria o er
determinadas anemias hemoliticas de origen autoinmune. La anemia ferropénica, la anemia megaloblastice
algunos sindromes mieloproliferativos crénicos pueden cursar con eliptocitos en sangre periférica. Los
hematies en diana se pueden observar en las talasemias y otras hemoglobinopatias. La presencia de dacri
o0 hematies en forma de lagrima o de raqueta debe hacer pensar en un sindrome mieloproliferativo crénico
como la mielofibrosis idiopatica. Los estomatocitos pueden observarse en el alcoholismo y en anomalias
hereditarias de la membrana eritrocitaria. (Pag. 1626)

2870 C Los esquizocitos 0 hematies fragmentados se observan en las anemias de tipo mecanico
(valvulopatias, protesis valvulares, congelacién, quemaduras, pUrpura trombotica trombocitopénica,
coagulacion intravascular diseminada). (Pag. 1626)

2871 C Pueden observarse inclusiones de naturaleza extraeritrocitaria como es el caso de determinados
hemoparasitos, entre los cuales el mas frecuente es el del género Plasmodium. (Pag. 1627)

2872 A En ocasiones, las formas en banda se acompafian de metamielocitos, mielocitos y eritroblastos e
incluso de alguna célula blastica. Esto ocurre en los sindromes mieloproliferativos, en las reacciones
leucemoides y en las reacciones leucoeritroblasticas secundarias a hemorragias agudas, invasion medular
células neoplasicas o infecciones graves (sepsis). (Pag. 1627)

2873 E La fosfatasa alcalina granulocitaria (FAG) tiene también un notable valor diagnéstico, ya que se hall

aumentada en multiples enfermedades como la aplasia medular, la mielofibrosis idiopatica, el brote blastico
de la leucemia mieloide crénica, la policitemia vera, las leucemias agudas, la enfermedad de

97



Hodgkin, la tricoleucemia, las urticarias, las infecciones y las neoplasias. El embarazo y los tratamientos co
progestagenos y glucocorticoides también aumentan el indice de FAG. Por el contarrio, éste se halla
disminuido en la leucemia mieloide crénica, la hemoglobinuria paroxistica nocturna, los sindromes
mielodisplasicos, la eritroleucemia y la hipofosfatasia infantil. (Pag. 1627)

2874 A En determinadas ocasiones es imposible obtener grumo o sangre medular al practicar un aspirado
medular. Esta circunstancia recibe el nombre de puncién blanca o puncién seca. Cuando esto ocurre, no in
gue la médula sea hipocecular, sino que también puede corresponder a una médula normocelular o,

incluso hipercelular. En estos casos o mejor es practicar una biopsia medular. Dos son las situaciones que
mayor frecuencia se asocian a punciones blancas: a) infiltracibn masiva de la médula ésea por células atipi
0 médula empaquetada, generalmente en enfermos con leucemia aguda o metastasis de neoplasias epiteli
y b) procesos que cursan con fibrosis medular, sobre todo mielofibrosis idiopatica, tricoleucemia y
enfermedad de Hodgkin con afectacion medular. (Pag. 1628)

2875 E Parte del contenido medular puede conservarse, junto con un antioagulante en ocasiones acompari
de un medio de cultivo, en uno o varios tubos, para poder estudiar las células mediante otras técnicas: culti
microbiblogicos, citogenética, ultraestructura, inmunofenotipado, biologia molecular y cultivos in vitro de las
células hematopoyéticas. (Pag. 1628)

2876 D El tipo de alteracién observada en los cortes de médula es fundamental para el diagnéstico de algu
enfermedades hematoldgicas especialmente la aplasia medular y los sindromes mieloproliferativos crénico:
para el pronéstico de otras, como la leucemia linfatica cronica. También se emplea Sistematicamente en el
diagnéstico de extension de la enfermedad de Hodgkin y de los linfomas no

hodgkinianos. Ademas, su practica en pacientes con pancitopenia o sindrome febril de etiologia desconocic
puede permitir el diagnéstico de linfoma o carcinomatosis con invasién medular. (Pag. 1630)

2877 C Los sindromes linfoproliferativos crénicos de origen inmunolégico T se caracterizan
citoguimicamente por una positividad elevada para las hidrolasas acidas (fosfatasa acida, betaglucuronidas
de localizacion centrosGmica. Por el contrario, los que tienen un origen inmunoldgico B suelen cursar con u

positividad disminuida para dichas hidrolasas (inferior al 5% de las células). La tricoleucemia tiene un
comportamiento citoquimico caracteristico que suele ser de gran ayuda para su diagnéstico: intensa
positividad para la fosfatasa acida, resistente al tartrato y negatividad de la betaglucuronidasa, junto a una
elevacion del indice de FAG. Si se trata de una LANL, la reaccion de la naftol-ASDacetato— esterasa positi
y su inhibicién mediante el fluoruro de sodio informaran acerca del componente monocitico entre la
celularidad blastica (LAM4 y LAM5) . La reaccién del acido peryédico de Schiff (PAS) sera positiva en los

eritroblastos de la LAMG6 y en los blastos de la LAM7. Las células plasmaticas del mieloma mdltiple suelen
presentar una intensa positividad para las hidrolasas acidas. (Pag. 1631)

2878 B Las anemias diseritropoyéticas congénitas se clasifican en subtipos en funcién de las caracteristica
ultraestructurales; asi, la caracteristica doble membrana del tipo Il no es observable mediante el microscopi
Optico. (Pag. 1631)

2879 C En la diferenciacion B los primeros antigenos que aparecen con CD 19 en la membrana y CD 22 er
citoplasma. Las LAL de origen T se dividen en dos grandes grupos: pre-T y timicas. Las pre—T se identifice
por la expresion del antigeno CD7 en la membrana o el CD3 en el citoplasma. Los primeros

antigenos que se detectan en la diferenciacion hematopoyética mieloide normal son CD33 y CD13. Los
antigenos CD 15 y CD 14 son especificos del granulocito y del monocito maduros. (Pag. 1632)

98



2880 D Algunos subtipos inmunoldgicos se asocian a alteraciones citogenéticas especificas, lo que ha
motivado un intento de clasificacion integradora: morfologia (M), inmunofenotipo (l) y citogenética (C)
(MIC). En la LAL pre-B es frecuente la t(1;19) ; en la LAL-B (Slg+), la t(8;14) y la t(14;18); en la LALB

temprana y las leucemias mixtas, la t(4;11), y en la LAL-T la t(1;14). (Pag. 1632)

2881 D Dentro de los SLPC-B, la leucemia linfatica cronica se caracteriza por la presencia de Slg de baja
densidad, capacidad de formar rosetas con hematies de raton (RR) y coexpresion de CD5/CD19 en ausenc
de FMC7 y CD22m. (P&ag. 1633)

2882 B En los ultimos afios ha adquirido especial interés la deteccion de células leucémicas residuales. Pal
ello se requiere que éstas posean un fenotipo aberrante, ya que no existen veraderos antigenos Leucémicc
Estos fenotipos estan definidos por: a) La expresion de antigenos inapropiados (p. €j., CD2 en

LANL o CD33 en LAL); b) asincronismos antigénicos madurativos (p. €j., CD34/CD20 o CD34/CD15),yc)
localizacion tisular anémala (p. €j., células TdT+ en el LCR). Estos estudios han propiciado la introduccion ¢

oncohematologia del término remision inmunolégica y estan posibilitando una monitorizacién mas estrecha
de la terapéutica hematoldgica, incluido el trasplante de médula 6sea y la depuracién ex vivo (purging) de
esta. (Pag. 1634)

2883 D Las alteraciones que pueden encontrase son de dos clases: primarias, cuando estan ligadas
especificamente a cada tipo de tumor, y secundarias, cuando se afiaden a las anteriores. Dos son también
tipos de alteraciones: numéricas y estructurales. Las primeras llevan consigo pérdida (hipoploidias) o ganat
(hiperploidias) de cromosomas. Las estructurales reordenan el material genético de un cromosoma (inserci
inversion), pierden o ganan material genético (delecién, duplicacién, isocromosoma) o lo intercambian entre
ellos (translocacién). (Pag. 1634)

2884 D Las t(8;21) , t(15;17) e inv (16) de las leucemias agudas no linfoblasticas (LANL) no se han
encontrado en los sindromes mielodisplasicos (SMD). La monosomia 7, independientemente del tipo de
SMD, tiene el peor prondstico por la frecuente evolucién a LANL. (Pag. 1635)

2885 D EIl 90% de los pacientes con leucemia mieloide cronica (LMC) presentan el cromosoma Ph', que es
una translocacién de parte de un cromosoma 22 a un cromosoma 9, 1(9;22) (q34;q11), pero en el 5% de los
casos puede ser a otro cromosoma. El porcentaje de células Ph+ varia de unos pacientes a otros. En la LM
no todo cambio citogenético resulta predictivo de transformacion blastica. La aparicién de un doble Ph+ o d
una trisomia 8 pueden ser transitorias; en cambio, el isocromosoma 17 y la trisomia 19 suelen observarse
siempre en la crisis blastica. (Pag. 1635)

Respuesta

2886 A La alteracion mas constante y frecuente en los sindromes linfoproliferativos crénicos afecta al
cromosoma 14, bien como 14qg+, bien como t(11;14) . Sin embargo, en la leucemia linfatica crénica la mas
frecuente es la trisomia 12 (+12), que entrafia mal pronéstico.

(Pag. 1636)

2887 B La otra gran area de aplicacion de la citometria de flujo (CMF) es la cuantificacion de acidos
nucleicos mediante fluorocromos capaces de unirse de forma especifica al DNA y/o RNA. Por ultimo, la CM

permite estudiar la produccién celular de radicales de oxigeno, el potencial de membranay el

analisis de mitocondrias y de los cambios intracitoplasmaticos de iones como el calcio y el pH. (Pag. 1637)
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2888 C El reordenamiento no esta limitado a leucemias de estirpe linfoide, ya que se ha descrito
reordenamiento en alguno de estos genes (inmunoglobulina y receptor de célula T) hasta en el 30% de las
leucemias agudas no linfoblasticas. (Pag. 1638)

2889 D Entre los genes implicados en este tipo de translocaciones cromosémicas cabe citar al gen c-myc
implicado en la translocacion t(8;14) (g42;932), caracteristica del linfoma de Burkitt y que interviene como
regulador de la transcripcion; el gen bcl-2 implicado en la translocacion t(14;18)(q32;q21) presente en el 9C
de los linfomas foliculares que codifica una proteina que interviene en la apoptosis celular; el gen bcl-3,
implicado en la translocacion t(14;19)(g32;913.1) presente en casos de leucemia linfatica crénica. El ejemp!
clasico de este tipo de translocacion es la t(9;22)(g24;911) presente en mas del 90% de los casos de

leucemia mieloide crdnica, en el que se fusionan el gen bcr, localizado en el cromosoma 22, con el
protoncogén abl, localizado en el cromosoma 9, lo que da lugar a la sintesis de una proteina de fusién con
gran actividad tirosincinasa. (Pag. 1638)

2890 E Los cultivos tienen su principal aplicacién en las hemopatias malignas, pero pueden ser Utiles para
estudio de las aplasias medulares y neutropenias, para la evaluacion del TMO y de progenitores en sangre
periférica y, en otra vertiente, para la determinacioén de la efectividad medicamentosa sobre las células
leucémicas. (Pag. 1640)

2891 B En el momento del diagnéstico son escasas o indetectables las CFU-GM (con baja relacion
colonias/agregados) y escasas las CFU-E. (Pag. 1640)

2892 B El valor normal de la sideremia oscila entre 50 y 150 mg/dL. Disminuye en la anemia ferropénica, a:
como en todos los estados de ferropenia, en infecciones y neoplasias (excepto en la hepatitis aguda y
neoplasias hepdticas, en que es normal o elevada), en la policitemia vera, hipoproteinemias intensas y

hemosiderosis pulmonar idiopatica. (Pag. 1640)

2893 A La transferrinemia normal varia entre 280 y 360 mg/dL y aumenta en todos los estados de ferropen
cronica. Puede disminuir en las hipoproteinemias (malabsorcion, sindrome nefrético), tumores, colagenosis
enfermedades crénicas. (Pag. 1640)

2894 E La saturacion excesiva de la transferrina, con indices superiores al 50%, se observa en la
hemocromatosis, la hemosiderosis postransfusional, las anemias sideroacrésticas, aplasicas, hemoliticas y
perniciosas. (Pag. 1640)

2895 D Los valores normales de este parametro se sitdan en 15-200 ng/mL en la mujer y de 20 a 300 ng/n
en el varén. En los estados de ferropenia la concentracién de ferritina es inferior a 12 ng/mL, mientras que ¢
las siderosis pueden hallarse cifras superiores a 10.000 ng/mL. También es frecuente encontrar una

ferritinemia muy elevada en la enfermedad de Still. Asimismo, en el hipertiroidismo se registra un aumento
la ferritina sérica. A pesar de que en la mayoria de los casos la concentracion de ferritina sérica refleja de
forma muy exacta los depdsitos tisulares de hierro, existen situaciones, como las hepatopatias agudas, las
neoplasias o los linfomas, en las que la ferritina liberada por los tejidos afectos puede falsear la interpretaci
de las reservas férricas del organismo. (Pag. 1641)

2896 C El aclaramiento plasmatico aumenta cuando hay una eritropoyesis cuantitativamente reducida, com
ocurre en anemias aplasicas, hipoplasias medulares y hemocromatosis. A su vez, disminuye cuando hay ul
elevado ritmo de eritropoyesis, como en las anemias hemoaliticas, anemias ferropénicas y policitemias.
Paradéjicamente también se observa este comportamiento en los sindromes mielodisplasicos, en los que s
produce una eritropoyesis ineficaz. (Pag. 1642)
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2897 E La ferrocinética ocupa un lugar destacado en el estudio de las alteraciones cualitativas de la
eritropoyesis ya que permite conocer si la eritropoyesis es eficaz o ineficaz. En los casos de eritropoyesis
ineficaz, la ferrocinética es capaz de diferenciar las hemdlisis producidas antes de que se formen los
reticulocitos (aborto intramedular), como ocurre en los sindromes mielodisplasicos, la anemia perniciosa y |
talasemia mayor, de las hemdlisis que afectan las células jévenes que salen a la circulacion (hemolisis
temprana), como ocurre en los déficit de piruvatocinasa y en la hemoglobinuria paroxistica nocturna. (Pag.
1642)

2898 B En la practica suele determinarse la T50 de los hematies marcados con 51 Cr, es decir, el tiempo g
tarda la actividad obtenida al extrapolar los puntos a tiempo 0 (ATo) al reducirse a la mitad. La supervivenci
eritrocitaria normal de los hematies de 120 + 15 dias se corresponde aqui con un T50 de 28 * 3 dias. Valor
inferiores indican un proceso hemolitico. (Pag. 1643)

2899 E La administracion de hematies marcados con 51 Cr y cuantificacion de la radiactividad fecal tiene Iz
ventaja de ser muy sensible y no requiere preparacion del paciente. (Pag. 1644)

2900 A Se recoge la orina de las 24 horas siguientes a la administracion de la vitamina B12 marcada y se
determina la actividad eliminada expresandola como porcentaje respecto a la dosis administrada. (Pag. 164

2901 D La sensibilidad de la gammagrafia con 67 Ga para detectar tejido linfomatoso depende de su
histologia, tamafio y localizacién. La sensibilidad sigue siendo alta para los linfomas no hodgkinianos de
grados intermedio y alto de malignidad, mientras que es baja para los de bajo grado. S6lo es aparente por

gammagrafia el 25% de las lesiones menores de 2 cm. Las lesiones hepaticas suelen pasar inadvertidas de
a la captacion fisioldgica. (Pag. 1645)

2902 B En ciertas circunstancias (insuficiencia cardiaca congestiva, esplenomegalia masiva, mieloma
multiple, macroglobulinemia, gestacion) existe un aumento del volumen plasmatico que puede originar una
seudoanemia dilucional. Por ello, en el embarazo se acepta como cifra inferior de normalidad hasta 110 g/L
(6,8 mmol/L) de Hb. (Pag. 1646)

2903 D El sintoma mas frecuente es la astenia progresiva. Son frecuentes el cambio de humor con irritabili
y la disminucién de la libido. Durante el dia los enfermos pueden referir falta de concentracion y de memori
para hechos recientes. Por la noche pueden presentar insomnio, con lo que aumenta mas la sensaciéon de
cansancio. Otras manifestaciones clinicas son las palpitaciones o el dolor anginoso, que suele coincidir con
una enfermedad coronaria previa. (Pag. 1646)

2904 B La demostracion de la hemorragia (hematemesis, melenas, metrorragias, etc.) no siempre es facil. |
fracturas cerradas de grandes huesos, como el fémur, o las multiples suelen originar pérdidas cuantiosas d
sangre sin que se observe hemorragia. Asimismo, en la rotura de bazo o del higado puede existir shock

hipovolémico sin que sea visible la hemorragia, teniendo que recurrir a la paracentesis para demostrar el
hemoperitoneo. (Pag. 1647)

2905 E Destaca el descenso de la cifra de Hb y del hematdcrito, pero debe tenerse presente que, al princip
estos parametros no disminuyen en relacion directa con la cuantia de la hemorragia, ya que se requiere cie
tiempo para el paso de liquido intersticial al torrente circulatorio. Puede observarse una trombocitosis reacti
y la presencia de eritroblastos en sangre periférica. La perfusién de grandes cantidades de expansores del
plasma puede producir trastornos de la coagulacién, que dependen del tipo de expansor y del volumen
administrado. Si la médula 6sea es normal se producira un aumento de los reticulocitos, con un

pico maximo a los 7-10 dias de la hemorragia. (Pag. 1648)
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2906 B La pérdida crénica de pequefias cantidades de sangre es la causa mas frecuente de anemia ferrop
del adulto en los paises occidentales. (Pag. 1648)

2907 B La disfagia, asociada 0 no a membranas poscricoideas (asociacion que constituye el sindrome de
Plummer-Vinson o de Paterson—Kelly), es un signo muy infrecuente en los paises desarrollados. (Pag. 164

2908 D El recuento de reticulocitos puede ser bajo o normal, si bien cuando se utiliza el IPR, se obtienen
invariablemente cifras bajas (anemia arregenerativa). (Pag. 1649)

2909 E En los varones menores de 40 afios, si no hay datos evidentes de hemorragia digestiva, debe
investigarse la presencia de sangre oculta en heces en al menos dos ocasiones por el método del guayaco
bencidina, por eliminacién de cromo radiactivo o por los recientes métodos basados en anticuerpos
monoclonales frente a la hemoglobina humana (lo que permite ingerir dieta libre sin que

existan falsos positivos). (Pag. 1649)

2910 A La absorcion del hierro puede estar facilitada o entorpecida por la ingesta simultanea de algunos
productos y en general se absorbe mejor si se en ingiere ayunas. La vitamina C y los tejidos animales (carr
y pescados) potencian la absorcién intestinal del hierro, mientras que los fosfatos, fitatos, oxalatos,
polifenoles, tanino (té), cafeina en gran cantidad (café, té), yemas de huevo (fosfoproteinas), antiacidos y le
tetraciclinas la inhiben. (Pag. 1649)

2911 D Con la dosis adecuada son muy pocos los pacientes que presentan efectos secundarios (nauseas,
epigastrico, estrefiimiento o diarrea). (Pag. 1650)

2912 B Rara vez es necesario administrar concentrados de hematies, ya que la situacién clinica permite en
general empezar el tratamiento con hierro. (Pag. 1649)

2913 C Las indicaciones de la administracién profilactica del hierro son escasas. Después de la cirugia
gastrica, especialmente cuando hay anastomosis tipo Billroth Il, debe suministrarse hierro, ya que se obser
anemia ferropénica en el 60% de los casos. La administracion de hierro a los donantes de sangre, sobre
todo si son mujeres menstruantes, es objeto de estudio. En cambio los donantes de médula 6sea o los
individuos en los que se practican citaféresis muy repetidas o extracciones por autotransfusion y aquellos ¢
anemia por insuficiencia renal tratados con eritropoyetina deben recibir suplementos de hierro.

(Pag. 1650)

Respuesta

2914 E Durante el proceso inflamatorio se produce la liberacion de interleucina 1, interferon gamma y otras
citocinas que, a su vez, ponen en marcha la liberacién secundaria de otras citocinas, como los factores

estimulantes de colonias granulociticas y de colonias granulociticas y macrofagicas, que interaccionan de

forma intrincada con los anteriores y entre si, en un fenémeno complejo que se ha denominado red de
citocinas (cytokine network). (Pag. 1650)

2915 C La cifra de reticulocitos es normal o ligeramente baja, y la concentracién sérica de eritropoyetina su
estar aumentada pero no en el grado apropiado para la anemia. El diagnéstico se establece por el patrén
caracteristico de sideremia baja con hierro macrofagico normal o aumentado. De forma similar, los valores

séricos de ferritina estan también elevados. (Pag. 1651.)
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2916 A La sintesis del hem, grupo prostético de la Hb que contiene el hierro, incluye al menos cuatro
reacciones enzimaticas intramitocondriales: la sintesis del acido deltaaminolevulinico (ALA), catalizada por
enzima ALA-sintetasa y que requiere la presencia de piridoxina (vitamina B6) como cofactor indispensable,
la de protoporfirindgeno lll, el paso a protoporfirina 1X, y la unién del hierro en forma ferrosa a la
protoporfirina IX. (Pag. 1651)

2917 D En el sindrome de Wolfram existe un defecto congénito del metabolismo de la tiamina, con diabete:
atrofia Optica y sordera; estos pacientes a veces desarrollan una anemia compleja con caracteristicas
sideroblasticas. (Pag. 1652.)

2918 E En las anemias sideroblasticas constitucionales debe intentarse un tratamiento con piridoxina a dos
farmacolégicas (50-200 mg/dia), ya que una tercera parte responde. En los trastornos del DNA mitocondric
como el sindrome de Pearson, se ha observado mejoria, tanto de la anemia como de otras

manifestaciones sistémicas, con el tratamiento con ubidecarenona (coenzima Q10). En los casos con anen
asintomatica y leve pueden realizarse sangrias regulares, aunque ello pueda parecer paraddjico. En enfern
con anemia intensa o sintomatica, el tratamiento de eleccion es el uso de quelantes de hierro,

como la desferoxamina parenteral. (Pag. 1652)

2919 D El factor intrinseco de Castleman (FI) es sintetizado por las células parietales del fundus gastrico. L
unién entre el Fl y la cobalamina es muy estable y capaz de resistir la accion de los procesos intestinales d
digestion. Los complejos cobalamina—FI son transportados hasta el ileon terminal, donde se absorben grac
a receptores especificos. Una vez absorbida, pasa a la circulacion portal y se vehiculiza gracias a las
transcobalaminas, principalmente la transcobalamina Il (TC Il), una proteina de sintesis hepatica. La vida
media del complejo TC licobalamina es muy corta debido a su rapida incorporacién a los tejidos. Esto

explica que la mayor parte de la cobalamina circulante se encuentre ligada a otro transportador, la
transcobalamina | (TC |), de sintesis leucocitaria. La cobalamina ligada a la TC | tiene muy poca importanci
funcional. (Pag. 1652)

2920 B El 4cido pteroilglutamico o félico es un compuesto que se encuentra en muchos alimentos, sobre to
los vegetales de hoja verde. No se sintetiza en el organismo, que depende del aporte externo para cubrir st
necesidades, que oscilan entre los 50 y los 200 mg diarios. (Pag. 1653)

2921 E No siempre la presencia de atrofia gastrica se acompafia de anemia perniciosa o de alteraciones
seroldgicas sugestivas de la misma. La atrofia gastrica aislada puede representar un estadio inicial de la
anemia perniciosa o bien, si afecta también al cuerpo gastrico, una entidad anatomoclinica distinta. Sin
embargo, el hallazgo endoscopico de gastritis atréfica obliga a descartar la anemia perniciosa. (Pag. 1654)

2922 A Los anticuerpos anti—factor intrinseco son altamente especificos de anemia perniciosa, hasta el pur
gue el hallazgo de una concentracion baja de cobalamina juntamente con unos anticuerpos anti—factor
intrinseco positivos permite el diagnéstico de la enfermedad. Se encuentran en un 50-60% de casos de an
perniciosa y su presencia en otras enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, miastenia gray
enfermedad de Addison) es extremadamente rara. (Pag. 1654)

2923 B La cifra de reticulocitos es baja. Las alteraciones de la morfologia eritrocitaria son muy sugestivas:
macroovalocitosis, anisocitosis muy marcada (traducida por un aumento de la amplitud de distribucién
eritrocitaria), y presencia esporadica de punteado basdfilo o de anillos de Cabot. Con cierta frecuencia se
observan leucopenia y/o trombocitopenia de grado variable. Es muy caracteristica la presencia de neutrofilc
polinucleados (pleocariocitosis), hasta el punto que algunos autores sostienen que el hallazgo de mas de u
neutrdéfilo polisegmentado es practicamente diagndstico de anemia megaloblastica. (Pag. 1654)
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2924 E La infestacion intestinal por parasitos (Diphyllobotrium latum o botriocéfalo principalmente) puede
ocasionar falta de cobalamina por un mecanismo competitivo. Las dietas vegetarianas estrictas pueden
también ocasionar falta de la vitamina. La inhalacion masiva de 6xido nitroso puede inactivar la vitamina y
puede aparecer un cuadro de anemia megaloblastica aguda. Diferentes farmacos (neomicina, metformina,
fenformina, PAS, colquicina) pueden impedir la absorcion de cobalamina. (Pag. 1655)

2925 C Ante una macrocitosis discreta debe descartarse también una anemia hemolitica con reticulocitosis
marcada, el hipotiroidismo, una mielodisplasia (anemia refractaria sideroblastica, sindrome 5g-), o una
hipoplasia/aplasia medular. El tabaco puede también producir macrocitosis por inactivacion de la vitamina
B12. Tampoco es infrecuente encontrar una cierta macrocitosis en cuadros de neumopatia obstructiva.

(Pag. 1656)

2926 E Aunque el estudio etiolégico de una anemia hemolitica generalmente se halla dificultado por el
elevado numero de causas que pueden producirla, su diagnéstico se realiza con facilidad por la existencia
cinco signos bioldgicos caracteristicos: a) reticulocitosis; b) hiperregeneracion eritroblastica; c)
hiperbilirrubinemia no conjugada; d) incremento de la lactico—deshidrogenasa sérica, y e) descenso de la
haptoglobina. Los dos primeros pueden observarse también en la hemorragia, pero los tres restantes son
indicativos de destruccion eritrocitaria. (Pag. 1657)

2927 B La hemopexina es una betaglobulina del plasma que se une especificamente al grupo hem, por lo c
al igual que la haptoglobina, disminuye en pacientes con hemdlisis. (Pag. 1658)

2928 D La esferocitosis hereditaria es la anemia hemolitica crénica de origen congénito mas frecuente en I
paises desarrollados. (Pag. 1658)

2929 D La consecuencia comun de todos estos defectos proteicos es la disminucién del cociente
superficie/volumen eritrocitario y la aparicion de una alteracion morfoldgica, por lo que los eritrocitos tiender
a adquirir una forma esférica. (Pag. 1659)

2930 E El tratamiento del sindrome anémico en la esferocitosis hereditaria es la esplenectomia. Aunque el
momento en qué ésta debe llevarse a cabo no siempre es facil de establecer, habitualmente se espera a qt
paciente tenga mas de 6 afios, debido al menor riesgo de septicemia. Asimismo, dada la elevada frecuenci
litiasis biliar en estos pacientes, conviene descartarla mediante ecografia y proceder a la colecistectomia
aprovechando el mismo acto quirdrgico. La esplenectomia consigue normalizar el cuadro clinico en
practicamente todos los casos de esferocitosis hereditaria, ya que elimina el 6rgano principal de destruccioi
eritrocitaria, pero en ningun caso cura el defecto intrinseco de membrana, causante de la enfermedad. (P&c
1659)

2931 D Esta enfermedad se transmite con caracter autosémico dominante y en su forma mas habitual se
caracteriza por la presencia de una proporcién variable de ovalocitos y eliptocitos en sangre periférica.

(Pag. 1660)

2932 C La hemoglobinopatia S, drepanocitosis o anemia de células falciformes constituye la
hemoglobinopatia mas frecuente en el mundo. (Pag. 1663.)

2933 B La mayoria de los casos se diagnostican en la infancia o durante los primeros afios de vida y la
intensidad de las manifestaciones clinicas suele ser muy variable (anemia leve o moderada o sindrome
hemolitico crénico intenso y de inicio neonatal). (Pag. 1661)

2934 E Entre las numerosas variantes moleculares descritas destaca la G-6-PD A+, cuya actividad es
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también normal pero que, a diferencia de la G-6-PD B+, predomina en la raza negra y posee una movilida
electroforética mas rapida. (Pag. 1661)

2935 A Las hemoglobinopatias pueden clasificarse en: 1) hemoglobinas con alteracion de su movilidad
electroforética (HbS, HbC, HbJ, HbD, HbE); 2) hemoglobinas con alteracién de la estabilidad de la Hb (Hb
Koln entre otras); 3) hemoglobinas con aumento de la afinidad por el O2 (por ejemplo, Hb Chesapeake), y ¢

hemoglobinas que no consiguen mantener el hierro en estado reducido (p.ej., HbM Milwaukee). (Pag. 1663

2936 A En su forma heterocigota (rasgo drepanocitico) afecta a un 8% de la poblacién negra de los Estado
Unidos de América y a un 25% de la poblacién negra africana. La base quimica de la drepanocitosis es la
sustitucién del 4cido glutamico de la posicién 6 de la cadena 3 de globina por valina. Estos hematies

falciformes aumentan la viscosidad sanguinea y bloquean la circulacién capilar en diferentes areas del
organismo, produciendo microinfartos. El estado heterocigoto para la drepanocitosis parece conferir una cie
proteccién frente a la malaria, motivo por el cual el gen puede haber persistido a lo largo del tiempo.

(Pag. 1663)

2937 B La mayoria de los pacientes sufren trastornos constitucionales (retraso de crecimiento) y las
manifestaciones clinicas son consecuencia de las crisis vasoclusivas producidas por la obstruccién del siste
vascular por agregados de hematies. Estas crisis suelen estar desencadenadas por infecciones bacteriana

viricas, deshidratacion, desoxigenacion o frio y se acompafian de dolor abdominal inespecifico o que simul;
una apendicitis o un cdlico biliar, dolor articular, pleuritico u 6seo. Los fenbmenos oclusivos de la circulacior
cerebral u 6sea son los mas graves, ya que pueden producir convulsiones, déficit neuroldgicos graves e
incluso coma; los que ocurren en los huesos favorecen la aparicion de areas de infarto, sobre todo en las
vértebras y necrosis aséptica de la cabeza de fémur. Es relativamente frecuente la osteomielitis por
Salmonella. (Pag. 1663)

2938 C La hemoglobinopatia SC produce un cuadro clinico menos grave que el de la hemoglobinopatia SS
crecimiento y el desarrollo sexual son normales, la anemia es leve y las crisis vasooclusivas escasas. Suele
palparse esplenomegalia de pequefo tamafo. Sin embargo, la afeccién retiniana es mas grave que en la

hemoglobinopatia SS. Las lesiones mas caracteristicas son la retinopatia proliferativa y las hemorragias en
vitreo. También son mas frecuentes los accidentes trombéticos. (Pag. 1663)

2939 E El cuadro clinico puede ser muy variable, desde anemias hemoliticas neonatales hasta la ausencia
manifestaciones hematoldgicas, pasando por cuadros de anemia hemolitica crénica en los que la
esplenectomia consigue algun beneficio. El principal desencadenante de las crisis hemoliticas sobreimpues
a la hemdlisis crénica son los episodios febriles y, con menor frecuencia, la ingesta de medicamentos
(principalmente sulfamidas). (Pag. 1664)

2940 B El diagnéstico diferencial debe hacerse con la anemia ferropénica (en la que rara vez la cifra de
hematies es tan alta; el ADE suele ser superior a la normalidad) y con otros heterocigota (basicamente 3
talasemia, en la que aumenta la HbA2, y la  talasemia, en la que aumenta la HbF). (Pag. 1665)

2941 A El exceso de cadenas a, insolubles, precipita en el interior de los eritroblastos y se conjuga con

diversas proteinas del citosol y de la membrana, lesionandolas. Por otra parte, la liberacion del Fe intracelu
origina la formacién de radicales libres que dafian las proteinas y los lipidos de la membrana. La vitamina C
de la membrana disminuye, lo cual contribuye a una mayor desestructuracion de proteinas y lipidos. Como
consecuencia de estos procesos, se produce la muerte intramedular de un gran niimero de precursores de
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serie roja (eritropoyesis ineficaz) y la hemodlisis periférica de los hematies. Ademas, la hemoglobinizacion e:
defectuosa. (Pag. 1665)

2942 D El hemograma se caracteriza por una cifra de hematies elevada, microcitosis, una concentracion de
normal o algo disminuida, ADE normal o algo elevada, hemoglobina corpuscular media baja y aumento de |
HbA2 (normal hasta un 3,5%). La HbF puede también aumentar, hasta un 5%. La presencia de una ligera
anemia, con una Hb rara vez inferior a los 100 g/L, el aumento de la cifra de hematies con un VCM muy ba]
gue puede llegar a ser inferior a los 60 fL, y el frotis de sangre periférica con dianocitos y punteado basdéfilo
deben sugerir el diagnostico. (Pag. 1665)

2943 C El nifio afecto de betatalasemia major no se desarrolla adecuadamente y de manera paulatina apar
las complicaciones derivadas de la eritropoyesis ineficaz y la hemolisis: aumento del diploe y de la esponjo:
gue confieren una facies mongoloide caracteristica y la imagen radiologica de craneo en cepillo,

eritropoyesis extramedular, con hepatosplenomegalia que aumentara ain mas el componente hemoalitico d
enfermedad, y sobrecarga férrica, consecuencia en parte de la eritropoyesis ineficaz y en parte de las repet
transfusiones necesarias para mantener unos hematdcritos adecuados. (Pag. 1666)

2944 B Genéticamente se deben a amplias deleciones del cromosoma 11. En los homocigotos, la Gnica Hb
gue se formard es la HbF, mientras que en heterocigotos el estudio electroforético pondra de manifiesto un
aumento de la HbF (hasta un 16-18%), pero las demas fracciones hemoglobinicas seran normales. Las
manifestaciones clinicas del homocigoto suelen ser las de una talasemia intermedia, mientras que el estadc
heterocigoto no produce ninguna alteracion clinica. La 3 talasemia heterocigota es relativamente frecuente
la zona mediterranea de Espafa, aunque menos que la 3 talasemia. El hemograma de una dR talasemia
heterocigota es superponible al de una 3 talasemia heterocigota (aumento de los hematies, hemoglobina
normal o algo disminuida, microcitosis), pero la amplitud de distribucion eritrocitaria es mucho mas alta que
la de la 3 talasemia. (Pag. 1666)

2945 E El cuadro clinico es muy variable y depende del grado de respuesta del receptor, la capacidad
antigénica del antigeno, la avidez del anticuerpo y la temperatura dptima de accién de éste. (Pag. 1667)

2946 A La intensa anemia que ocurre en el feto provoca insuficiencia cardiaca con anasarca e hipoproteine
(hidropesia fetal) y, en algunos casos, muerte fetalintrauterina. Si la afeccién no es tan grave y el feto llega
nacer, la bilirrubina ya no puede ser metabolizada por la madre, por lo que la intensa anemia se acompafia
ictericia (eritroblastosis fetal). Cuando la bilirrubina indirecta sobrepasa ciertos valores se fija a los nlcleos

cerebrales y causa un proceso neuroldgico grave denominado kernicterus. (Pag. 1667)

2947 C El examen morfoldgico de los hematies revela anisocitosis, poiquilocitosis, policromasia y
esferocitos. La haptoglobina estd muy disminuida o es indetectable y en los hematies del paciente se detec
una prueba de Coombs directa positiva con el suero antiglobulina humana poliespecifico. En el suero del
paciente se detecta también mediante la prueba de la antiglobulina indirecta un anticuerpo que, por regla
general, reacciona con todos los hematies del panel eritrocitario. (Pag. 1668)

2948 D La anemia hemolitica autoinmune por anticuerpos frios se asocia a menudo a infecciones por
Mycoplasma pneumoniae, a la mononucleosis infecciosa y a otras infecciones viricas. Algunas veces se as
a una leucemia linfatica crénica u otras neoplasias linfoides. (Pag. 1669)

2949 B En la anemia hemolitica autoinmune por anticuerpos calientes si se emplean sueros antiglobulina
humana monoespecificos, los resultados son casi siempre positivos con el suero anti—-IgG vy, a veces, con €
antisuero frente a la fraccion C3 del complemento. (Pag. 1668)

2950 E Consiste en un autoanticuerpo que se fija a los hematies cuando se incuba el suero con ellos a 4°C
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los hemoliza a 37°C. Es imprescindible que el suero sea fresco o se aporte complemento a la reaccion. Est
autoanticuerpo tiene especificidad de grupo sanguineo anti—P y es de clase IgG. La prueba de antiglobuline
directa puede ser débilmente positiva con los sueros poliespecificos y los monoespecificos anti-IgG y
anti-C3-C4. (P4g. 1670)

2951 C Se han observado deficiencias de diversas proteinas de membrana como los déficit de
acetilcolinesterasa y de distintos inhibidores del complemento como el decay accelerating factor o DAF (CLC
55) , el inhibidor de membrana de la lisis reactiva (CD59), el factor de restriccion homoélogo (inhibidor de C8
o del antigeno CD14. (Pag. 1670)

2952 D La anemia tiene intensidad variable y puede acompafiarse de trombocitopenia y granulocitopenia.
También es posible hallar microcitosis e hipocromia, que reflejan la existencia de una ferropenia. La cifra de
reticulocitos esta ligeramente elevada. La fosfatasa alcalina granulocitaria es baja, excepto en los casos
asociados a anemia aplasica. La haptoglobina se halla descendida. La presencia de hemosiderinuria es
constante y puede ocasionar un estado de ferropenia. (Pag. 1671)

2953 B Puede observarse una anemia hemolitica microangiopatica en anomalias propias de los vasos
secundarias a procesos como hemangiomas cavernosos, rechazo del trasplante renal, hipertension malign:
eclampsia o neoplasias diseminadas. (Pag. 1671)

2954 D Algunos microrganismos gue parasitan directamente los hematies puede ser causa de hemodlisis. E
mas frecuente es Plasmodium sp. La hemodlisis también puede ser producida por Babesia sp. (Pag. 1672)

2955 D Ademas de las infecciones bacterianas, sobre todo por gérmenes grampositivos, y fungicas, tambié
pueden producirse aumentos mas o menos moderados de los granulocitos neutréfilos en los procesos
inflamatorios como las vasculitis y colagenosis y en los grandes quemados o los pacientes con otras lesion
gue cursen con necrosis tisular también puede registrarse leucocitosis neutrofilica en el feocromocitoma.

(Pag. 1673)

2956 E Se observa de forma caracteristica una eosinopenia en la fase aguda de enfermedades infecciosas
como la fiebre tifoidea y la brucelosis, hasta el punto de que si existen eosindfilos debe dudarse de estos
diagnésticos. (Pag. 1674)

2957 A Una basofilopenia puede ocurrir en el sindrome de Cushing y en el hipertiroidismo o después del
tratamiento con extractos tiroideos y en la anticoagulacion prolongada con heparina. (Pag. 1674)

2958 C Otros procesos que suelen cursar con linfocitosis son la colitis ulcerosa, la enfermedad de Crohn, |
vasculitis, la tirotoxicosis y la enfermedad del suero. Entre los sindromes linfoproliferativos, en la leucemia
linfatica crénica pueden alcanzarse cifras muy elevadas de linfocitos circulantes, preferentemente de tipo B
(Pag. 1673)

2959 B Segun el tipo celular responsable de las leucocitosis cabe distinguir reacciones leucemoides de orig
neutrofilico (las mas frecuentes), eosindfilo y linfatico; las de monocitos son muy raras y las de baséfilos
excepcionales. Asimismo, y a diferencia de la leucemia, no suelen existir alteraciones cualitativas ni
cuantitativas de las plaquetas ni de los hematies. (Pag. 1674)

2960 A Al revés de lo que ocurre en la leucemia, el tipo celular aumentado en la reaccién leucemoide suele

acompanfarse de escasas formas inmaduras y es muy frecuente que las restantes lineas leucocitarias sean
normales. En las reacciones leucemoides neutrofilicas, la célula que predomina es el granulocito neutréfilo
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el diagnostico diferencial debe establecerse con la leucemia mieloide crénica. Esta Gltima enfermedad pose
un marcador genuino, el cromosoma Filadelfia, que, sumado al indice de FAG bajo y la frecuente
esplenomegalia, pueden facilitar su reconocimiento. (Pag. 1674)

2961 D El sindrome de Kostman o agranulocitosis infantil es una enfermedad de herencia autosémica rece:
gue se presenta en la infancia, a veces en los primeros dias de vida, con neutropenia e infecciones graves.
recuento total de leucocitos puede ser normal por la existencia de linfomonocitosis y eosinofilia.

(Pag. 1678)

2962 E Los farmacos que clasicamente se han considerado causantes de agranulocitosis por este mecanis
son: aminopirina, sulfamidas, quinidina y antitiroideos. En cambio, las fenotiazinas constituyen un ejemplo c
farmacos que producen agranulocitosis por mecanismo téxico. (Pag. 1676)

2963 C Las focalidades infecciosas mas frecuentes son la orofaringea y la pulmonar, aunque pueden
observarse infecciones del tracto urinario, abscesos perianales, tiflitis y meningitis, entre otras. (Pag. 1676)

2964 B Se recomienda una dieta estéril o escasamente contaminada, sin frutas ni vegetales frescos, para €
la colonizacién del tubo digestivo por enterobacteriaceas. (Pag. 1677)

2965 A Esta forma de neutropenia selectiva es poco frecuente y se caracteriza por una disminucion de los
granulocitos, con normalidad del resto de células sanguineas y ausencia de esplenomegalia. (Pag. 1678)

2966 E La base racional del tratamiento es la misma que para otras citopenias inmunes (anemia hemolitica
purpura trombocitopénica), es decir, debe considerarse el uso de glucocorticoides, inmunodepresores,
gammaglobulina intravenosa a dosis altas e, incluso, la esplenectomia. (Pag. 1678)

2967 A El sindrome de Chediak—Higashi es un sindrome congénito raro caracterizado por neutropenia leve
moderada, debida a mielopoyesis ineficaz, que se asocia a albinismo oculocutaneo, nistagmo y presencia ¢
granulacion grosera en todas las células granuladas. (Pag. 1678)

2968 C El sindrome de Schwachman-Diamond-Oski es un sindrome congénito caracterizado por
neutropenia, displasia metafisaria e insuficiencia pancreatica. A menudo se observa también trombocitopen
y, en ocasiones, anemia megaloblastica. Se ha descrito una susceptibilidad aumentada al desarrollo de
neoplasias. (Pag. 1678)

2969 D En los gérmenes catalasa—positivos, la catalasa destruye el per6xido de hidrogeno. Los gérmenes
no producen catalasa, no destruyen el peréxido de hidrégeno que generan, suministrando asi a la célula
fagocitica deficitaria los derivados toxicos de oxigeno. Los gérmenes mas frecuentes son los catalasapositi
(Pag. 1680)

2970 B Los pacientes suelen tener una leucocitosis llamativa, hasta de 100 x 10 9 /L, que contrasta con la
ausencia de pus en las lesiones debido a la ineficacia de estas células para acudir al foco inflamatorio.

(Pag. 1681)

2971 E En el déficit de mieloperoxidasa la produccion de peréxido de hidrégeno es normal y, debido a que
inmensa mayoria de los enfermos afectos de esta anomalia no presentan sintomas infecciosos, se supone
existen mecanismos compensadores de la actividad microbicida. En el déficit de
glucosa—6-fosfatodeshidrogenasa la fagocitosis es normal pero la activacién de la via de las pentosas y la
produccién de perdxido de hidrégeno son minimas. En la deficiencia de granulos secundarios los pacientes
sufren infecciones bacterianas y fungicas en piel, tejido celular subcutaneo y pulmén. En las deficiencias de
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adherencia leucocitaria los linfocitos T y B, normales en nimero, pueden presentar anomalias funcionales.
deficiencia en la polimerizacién de actina se asocia a infecciones recurrentes y graves por bacterias pidgen
sin que se forme pus. (Pag. 1682)

2972 C La anomalia de May—Hegglin se caracteriza por la observacion en el citoplasma de los neutrdfilos ©
una inclusion grande y basdfila que también puede estar presente en los restantes granulocitos y en los
monaocitos. El estudio funcional demuestra alteracién del quimiotactismo y de la movilidad de los neutréfilos

afectos. (Pag. 1683)

2973 A Se han descrito alteraciones en la funcién de las células fagociticas en numerosas enfermedades y
también existen otras causas yatrogénicas, como citostaticos, glucocorticoides, anestésicos, radiaciones
ionizantes, hemodialisis y ciertos antibiéticos. (Pag. 1682)

2974 B Cuando no se puede aventurar ni siquiera una presuncion etioldgica, la aplasia medular se designa
como idiopatica o sin causa conocida, situaciéon que suele producirse en la practica clinica en mas del 50%
los casos. (Pag. 1684)

2975 C La aplasia medular se ha observado también en infecciones viricas (hepatitis B y C), virus de
Epstein—Barr, citomegalovirus, HIV y parvovirus B19. (Pag. 1684)

2976 A En pocos casos el proceso se inicia como una monocitopenia o bicitopenia, para completarse el cus
en unas pocas semanas. (Pag. 1685)

2977 E La aplasia medular no cursa con visceromegalias. Debe desconfiarse del diagndstico ante una
esplenomegalia palpable. (Pag. 1685)

2978 D En la aplasia medular la fosfatasa alcalina granulocitaria aumenta. (Pag. 1685)

2979 B Se identificaron como parametros prondsticos favorables el aumento del volumen corpuscular medi
de Hb F. (P&g. 1685)

2980 D Si el paciente es, en cambio, mayor de 30 afios y presenta algun signo de hematopoyesis residual
(VCM alto, Hb F aumentada, aplasia en mosaico, conservacion de alguna serie hematopoyética), cabe
empezar la terapia con la administracion de globulina antitimocitica/antilinfocitica o ciclosporina A. (Pag.
1686)

2981 A Entre las malformaciones descritas con mayor frecuencia cabe citar hiperpigmentacion cutanea,
anomalias del pulgar (hipoplasia o aplasia), malformaciones renales (rifién en herradura, agenesia o ectopi
renal), retraso en el desarrollo pondoestatural y sexual, microcefalia y otras. (Pag. 1686)

2982 E La disqueratosis congénita en una alteracién genética poco frecuente ligada al cromosoma X que s
caracteriza por la triada: pigmentacioén reticulada de la piel (con atrofia y eritema asociados), onicodistrofia
leucoplasia de las mucosas oral y genital. (Pag. 1687)

2983 D Parece transmitirse como rasgo autosémico recesivo. Su prondstico depende del grado de
trombocitopenia. No responde a la administracién de glucocorticoides e inmunodepresores. El tratamiento
estriba s6lo en medidas de soporte transfusional. Los pacientes que sobreviven mas de un afio suelen mej

espontaneamente. (Pag. 1688)

2984 A A pesar de este comportamiento andmalo de la dinamica del hierro, la eritrina normal compensa es

109



defecto hasta el punto de que el recuento de reticulocitos es a menudo normal (si bien puede hallarse
ligeramente descendido) y no suele registrarse hipocromia. (Pag. 1688)

2985 B En alrededor del 50% de los sindromes mielodisplasicos primarios se detectan anomalias del
cariotipo, que, en la mitad de los pacientes son complejas y en la otra mitad se concretan en un solo
cromosoma, siendo las mas frecuentes la monosomia 7, la anomalia 7g-, la trisomia 8, la alteracién 5q-y
20g-. (Pag. 1689)

2986 D La anemia refractaria sideroblastica se define por la presencia del 15% o mas de sideroblastos
anillados en ausencia de otros criterios que permitan incluir al paciente en otra variedad de sindrome
mielodisplasico. (Pag. 1690)

2987 C En la clasificacion se distinguen cinco variedades: anemia refractaria simple, anemia refractaria
sideroblastica, anemia refractaria con exceso de blastos, anemia refractaria con exceso de blastos en
transformaciéon y leucemia mielomonocitica crénica. (Pag. 1690)

2988 E En relacién a la anemia refractaria con exceso de blastos, su incidencia varia notablemente en las
distintas series y oscila entre el 20 y el 50% de los sindromes mielodisplasicos. Constituye junto con la
anemia refractaria simple, la variedad mas frecuente y entre ambas representan mas del 50% del total de

sindromes mielodisplasicos. (Pag. 1690)

2989 C Son también evidentes diversos signos disgranulocitopoyéticos, como déficit de granulacion o de
segmentacién nuclear y presencia de cuerpos de Dohle. (Pag. 1691)

2990 B Se caracteriza por una delecion intersticial del brazo largo del cromosoma 5 y una hiperplasia de
micromegacariocitos unilobulados. Ocurre fundamentalmente en mujeres (relacién varén/mujer 3:7) de eda
avanzada (menos de la cuarta parte tienen una edad inferior a 50 afios). Cursa con anemia macrocitica,
recuentos plaguetarios normales o aumentados y presencia, en el 95% de los casos, de megacariocitos col
nucleo unilobulado o bilobulado en proporcion superior al 50% (en los individuos sanos alcanzan como
maximo el 10%). Su curso es mas bien benigno, con poca tendencia a la transformacién leucémica, si la
alteracion 59— existe como anomalia Unica. (Pag. 1691)

2991 E En todos los grupos, con excepciéon de la anemia refractaria con exceso de blastos en transformaci
(AREBT), la muerte sobreviene por las consecuencias clinicas de las citopenias (infecciones y hemorragias
mas que por la transformacién a leucemia aguda no linfoblastica (LANL). La mortalidad por

complicaciones infecciosas es del 30-60% y por transformacion a LANL supera el 50% en la AREBT,
alcanza alrededor del 30% en la AREB, oscila entre el 10 y el 20% en la AR simple y es inferior al 10% en |
AR sideroblastica y el sindrome 5g-. (Pag. 1691)

2992 D La quimioterapia intensiva del tipo que se practica en la leucemia aguda no linfoblastica se considel
por lo general inoperante y peligrosa, si bien cabe aplicarla en el pequefio porcentaje de pacientes jovenes
afectos de anemia refractaria con exceso de blastos (AREB) y AREB en transformacion. En este 15%

aproximadamente, de pacientes de edad inferior a los 50 afios cabe incluso practicar un trasplante de médu
Osea alogénico, si se dispone de donante histocompatible, o un autotrasplante, con el que pueden consegu

supervivencias prolongadas en una proporcion baja de enfermos. En algunos casos ha sido eficaz la
administracion de eritropoyetina. En la actualidad se estan ensayando tratamientos con factores estimulant
de colonias (G-CSF y GMCSF), con los que se obtienen elevaciones de las cifras de leucocitos y a veces L

descenso de la proporciéon de blastos, probablemente a través de una induccién de su diferenciacion.
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(Pag. 1692)

2993 B Se cree que la alteracién fundamental de esta enfermedad es un defecto en la glucosilacién de los
hidratos de carbono de las bandas 3 y 4,5 de la membrana del hematie. Este defecto afectaria también otre
células, como los hepatocitos. (Pag. 1693)

2994 E Se registra una mayor propension a sufrir una leucemia aguda en enfermedades que cursan con
inmunodeficiencia, entre las que destaca la ataxia—telangiectasia, el sindrome de Wiskott—Aldrich, las
agammaglobulinemias y el sindrome de Schwachman. (Pag.1694)

2995 C Diversos farmacos o sustancias quimicas se han implicado en la génesis de estos trastornos. Los n
importantes son el benzol y sus derivados, otros compuestos organicos como los pesticidas, los farmacos
inmunodepresores y los citostaticos, en especial los agentes alquilantes (sobre todo la mostaza nitrogenad:
melfalan y clorambucilo). Recientemente también se ha observado una mayor frecuencia de leucemia agud
en pacientes que han recibido etop6sido (VP-16) o tenipdsido (VM-26), las cuales tiene unas caracteristic:
citolégicas y citogenéticas peculiares (translocaciones y/o reordenamientos que afectan a 11923 y 21g22).

(Pag. 1694)

2996 D Tal seria el caso de los protooncogenes de la familia ras (N-ras, K-ras y H-ras), cuyas mutaciones
puntuales se han encontrado en casos de leucemia mielomonocitica crénica y otros sindromes
mielodisplasicos, asi como en leucemias agudas no linfoblasticas. (Pag. 1694)

2997 A Otro mecanismo de leucemogénesis seria la alteracién de los genes supresores 0 antioncogenes. E
condiciones normales estos genes regulan la actividad de los protooncogenes. El gen supresor mas conoci
es el p53, cuyas alteraciones se han detectado en pacientes con leucemia aguda, leucemia mieloide crénic
leucemia linfatica crénica, entre otras neoplasias.

2998 A Con la aplicacién de técnicas de citogenética y biologia molecular se han identificado leucemias
agudas que expresan marcadores correspondientes a las series linfoide y mieloide, que se denominan mixt
Entre ellas se distinguen aquellas en las que los blastos expresan a la vez ambos tipos de marcadores

(bifenotipicas) y las que tienen dos poblaciones de blastos (bilineales). (Pag. 1695)

2999 B Desde el punto de vista citoquimico, lo mas destacable es la negatividad de la reaccién de las
peroxidasas. (Pag.1695)

3000 B Las LAL-T afectan fundamentalmente a adultos jévenes, por lo general varones y representan el
15-20% de las LAL. (Pag. 1696)

3001 D Las t(8;14) , t(2;8) y (8;22) se detectan en las LAL-B y en ellas participa el oncogén c—myc.
(Pag. 1696)

3002 B En menos del 5% de los enfermos se detecta infiltracion del SNC, que se manifiesta en forma de
pardlisis de pares craneales y/o sindrome de hipertension intracraneal. (Pag. 1697)

3003 E Afecta con frecuencia a varones, en general adolescentes, cursa con masa mediastinica en mas de
mitad de los casos y también puede infiltrar tempranamente el SNC. Desde el punto de vista clinico y
morfoldgico es indistinguible del linfoma linfoblastico. (Pag. 1697)

3004 E Los trastornos bioguimicos que se detectan con mayor frecuencia son: hiperuricemia (40-50% de ¢
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casos), hipocalcemia, hiperfosfatemia, hiperpotasemia e incremento de la actividad sérica de la
lactico—deshidrogenasa. (Pag. 1697)

3005 A Como puede observarse, la edad avanzada, la leucocitosis acusada, la existencia de ciertas anome
citogenéticas y la lentitud en la obtencién de la remisidon completa constituyen los parametros que entrafian
prondstico desfavorable. (Pag. 1697)

3006 E Las pautas actuales de induccién consisten en la adminsitarcion de prednisona o prednisolona,
vincristina, asparraginasa y daunorubicina. Al mismo tiempo se administran 1 o 2 dosis intratecales de
metotrexato solo 0 asociado a arabinésido de citosina e hidrocortisona. (Pag. 1698)

3007 B Aproximadamente, el 10% de los pacientes presentan recidivas durante el afio siguiente a la
suspension del tratamiento y el 3-5% en el curso del segundo afio. Posteriormente la tasa anual de recidiv:
inferior al 2%. (Pag. 1699)

3008 D Entre otros efectos atribuibles al tratamiento se incluyen el inicio precoz de la pubertad y la menarq
en las nifias, osteoporosis y necrosis 6seas avasculares y cataratas posteriores subcapsulares, atribuidas ¢
glucocorticoides. (Pag. 1699)

3009 E Las células de estirpe monocitica, indiferenciadas o con cierto grado de diferenciacion, son las que
caracterizan los subtipos LAM5a y LAM5b. (Pag. 1700)

3010 C Para el diagnéstico de LAM7 es necesario que el estudio citoquimico ultraestructural o inmunolégic
de los blastos demuestre su origen megacariocitico. (Pag. 1701)

3011 D La t(9;22) se detecta sobre todo en pacientes con LAM1 y la t(6;9) en casos de LAM2 con basofilia
medular. (Pag. 1702)

3012 E Los principales marcadores de diferenciacion mieloide son los siguientes: CD11b, CD13, CD14,
CD15y CD33. (Pag. 1702)

3013 B En el 25% existen adenopatias, hipertrofia gingival o infiltracion amigdalar. Estos ultimos hallazgos
la presencia de infiltracién cutanea (leucémides) son especialmente frecuentes en los casos con componen
monocitico. (Pag. 1702)

3014 B En sentido contrario, ciertas alteraciones cromosémicas son indicativas de prondstico favorable. En
ellas, cabe destacar la t(8;21) , la inv(16) y la t(15;17). (Pag. 1703)

3015 D La respuesta al tratamiento suele ser mala. (Pag. 1704)

3016 C Asimismo, hay que distinguir las leucemias agudas de otras neoplasias que pueden infiltrar de form
difusa la médula 6sea, como el neuroblastoma, el retinoblastoma, el sarcoma de Ewing, el rabdomiosarcon
el carcinoma anaplasico de células pequefias de pulmoén. (Pag. 1705)

3017 D En determinadas circunstancias, particularmente en el trasplante de médula 6sea, debe efectuarse
profilaxis de determinadas infecciones. Asi, es Util la administracién de cotrimoxazol, aciclovir, ganciclovir y
altas dosis de inmunoglobulinas para la prevencién de las infecciones por Pneumocystis carinii, virus herpe
citomegalovirus, respectivamente. (Pag. 1705)

3018 B Se trata, por orden de frecuencia, de la leucemia mieloide crénica, la trombocitemia esencial, la
policitemia vera y la mielofibrosis idiopatica o metaplasia mieloide agnogénica. (Pag. 1707)
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3019 C La presencia del cromosoma Ph no sélo en los precursores granulociticos sino también en los
eritrocitos, megacariocitos y linfocitos B (y posiblemente en los T) indica que el trastorno que origina la
leucemia mieloide crdnica radica en la célula madre (stem cell) comun a todas las células hematopoyéticas

(Pag. 1707)

3020 A La leucemia mieloide crénica representa el 15-20% del total de leucemias y su incidencia en los
paises occidentales se estima en 1,5 casos por 100.000 habitantes y afio. Puede aparecer a cualquier edac
es mas frecuente en las edades media y avanzada de la vida y rara, en cambio, en la infancia. La edad me
se sitla alrededor de los 45 afos y el pico de incidencia maxima entre los 30 y los 40 afios. Predomina
ligeramente en los varones. (Pag. 1708)

3021 D El dato mas constante de la exploracion fisica es la esplenomegalia, presente en el 80% de los
pacientes. Su tamafio es muy variable y suele guardar relacion con la cifra de leucocitos, y es frecuente que
alcance o incluso sobrepase la linea umbilical.

3022 D Si bien las formas maduras son mas numerosas que las inmaduras, es tipico que los mielocitos
predominen sobre los metamielocitos. (Pag. 1708)

3023 B En cuanto a la forma juvenil, se trata en realidad de una leucemia mielomonocitica subaguda o cror
de la infancia, que tiene ciertos rasgos caracteristicos, como la edad de los pacientes inferior a 5 afios, la
frecuente presencia de erupciones cutaneas (a veces en forma de xantomas), adenopatias u otras localizac
leucémicas extramedulares, el menor grado de leucocitosis, la ausencia de basofilia, la presencia de
monaocitos, la frecuente plaquetopenia, la existencia de alteraciones en los antigenos eritrocitarios y aumen
de la hemoglobina fetal, la resistencia al tratamiento con busulfan y la corta supervivencia.

(Pag. 1709)
3024 E Los factores iniciales que determinan un pronostico mas desfavorable serian la edad mas avanzadse
mayor tamafio del bazo, la trombocitopenia intensa (superior a 700 x 10 9 /L) y un mayor porcentaje de

blastos circulantes. (Pag. 1709)

3025 D Los blastos son de estirpe mieloide en el 60% de los pacientes, linfoide en el 20% y megacarioblast
o eritroide en el resto. (Pag. 1710)

3026 C La hidroxiurea es en la actualidad el farmaco de eleccion para el tratamiento convencional de la fas
cronica de la LMC. (Pag. 1710)

3027 A De esta forma se obtiene una supervivencia del 40% a los 4 afios, con una probabilidad de recaida
19%. (Pag. 1711)

3028 E Es posible gque dentro de estas categorias se hayan venido incluyendo buen nimero de casos de
poliglobulia del fumador (Smith y Landaw, 1978) , debida al aumento de carboxihemoglobina (superior al
5%), que posiblemente es la forma mas frecuente de poliglobulia. (Pag. 1712)

3029 B Muchos de estos pacientes presentan finalmente un cuadro tipico de mielofibrosis, con acusada
hepatosplenomegalia por metaplasia mieloide. En esta fase de la policitemia vera (spent polycythemia o
policitemia quemada) se da la paradoja de que el tratamiento debe dirigirse a la correccién de las citopenia:

(transfusiones, anabolizantes) (Pag. 1713)

3030 E En la actualidad el Polycythemia Vera Study Group recomienda la hidroxiurea, agente no alquilante
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gue no parece ser mutagénico, como citostatico de eleccion en la policitemia vera. (Pag. 1713)

3031 D En enfermos menores de 60 afios sin factores de riesgo vascular. Estan indicadas las sangrias
exclusivamente. (Pag. 1714)

3032 E Es mucho mas raro que la mielobrosis secundaria sea suficientemente intensa como para originar |
aparicion de hematopoyesis extramedular compensatoria. Ello se ha observado en pacientes que han recib
radiaciones ionizantes o que presentan carcinomatosis diseminada, tuberculosis, osteopetrosis, enfermeda
Paget u otras afecciones. (Pag. 1714)

3033 A En el examen de sangre periférica suele observarse anemia, generalmente normocitica y
normocrémica.(Pag. 1714)

3034 B El diagnéstico de trombocitemia esencial se realiza por exclusién. En la actualidad se utilizan los
criterios establecidos por el Polycythemia Vera Study Group, que se reproducen a continuacion con un ligel
moadificacion: a) cifra de plaguetas superior a 600 x 10 9 /L, comprobada al menos en dos ocasiones;
b)ausencia de causas potencialmente inductoras de trombocitosis (ferropenia, neoplasia, infeccion,
enfermedad inflamatoria crénica, esplenectomia u otras); c) normalidad del volumen eritrocitario determinac
mediante métodos isotépicos (si la cifra de hemoglobina es superior a 140 g/L); d) ausencia de fibrosis
colagena en la médula 6sea (en caso de fibrosis reticulinica intensa no deben existir datos sugestivos de
mielofibrosis idiopatica), y €) ausencia del cromosoma Ph (Pag. 1716)

3035 C La edad media de los enfermos es de 65 afios y sélo el 10% tiene menos de 50 afios. Predomina e
varones (1,5/1) . La frecuencia de la leucemia linfatica cronica varia segin los paises. En los occidentales
representa alrededor del 30% de todas las leucemias, con una incidencia de 0,9-2,4 casos por 100.000
habitantes y afio. (Pag. 1717)

3036 D La anomalia numérica mas frecuente es la trisomia 12 y la estructural es la adicion de material
genético al brazo largo del cromosoma 14 (14q+), en el lugar préximo a los genes que codifican la sintesis
las cadenas pesadas de las inmunoglobulinas. Otras anomalias son la 119+, 12g+ y 13g+. También se han
descrito deleciones de los cromosomas 11y 6. (Pag. 1717)

3037 A Ademas, presentan antigenos de superficie caracteristicos de los linfocitos B (HLA-DR, CD19,
CD20, CD21, CD23, CD24) y otro que se creia pertenecia de forma exclusiva a las células T y que se dete
mediante el anticuerpo monoclonal anti CD5. (Pag. 1717)

3038 B Es excepcional que la leucemia linfatica cronica acabe en forma de leucemia aguda (menos del 0,1
de los casos). (Pag. 1718)

3039 E En el 15-20% de los casos se observa anemia en el momento del diagnéstico. La trombocitopenia
menos frecuente. La hipogammaglobulinemia es muy frecuente (20-60% de los casos), sobre todo en los
pacientes con enfermedad avanzada. En el 5-10% de los casos puede detectarse una gammapatia monoc
(sobre todo IgM o IgG). Las concentraciones séricas de acido Urico, LDH y 62 —microglobulina pueden
elevarse. (Pag. 1718)

3040 C Los criterios diagnésticos usualmente empleados (International Workshop on CLL, National Cancer
Institute Sponsored Working Group) pueden resumirse de la siguiente manera: a) linfocitosis mantenida
superior a 5 x 10 9 /L; b) morfologia tipica, con menos de un 10% de células de aspecto inmaduro; c) fenoti
compatible con LLC (expresion de cadenas kappa o lambda); Slg de poca intensidad, positividad para
antigenos pan-B y el antigeno CD5, y d) infiltracion de la médula ésea superior al 30% y/o biopsia medular
compatible con LLC. (Pag. 1719)
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3041 B En resumen, los enfermaos con datos de buen pronéstico (estadio poco avanzado, biopsia medular
difusa, cifra de linfocitos inferior a 50 x 10 9 /L, tiempo de duplicacion superior a 12 meses, ausencia de
alteraciones citogenéticas) tienen un excelente prondstico, con medianas de supervivencia que superan los
afios. (Pag. 1720)

3042 D El tratamiento esta justificado cuando existe cualquiera de las siguientes circunstancias: a) sintoma
generales (fiebre, sudacion, pérdida de peso); b) adenopatias o esplenomegalia de gran tamafio que causa
molestias; c) infecciones de repeticion/hipogammaglobulinemia; d) descenso paulatino de la tasa de
hemoglobina o cifra de plaquetas; e) anemia hemolitica autoinmune; f) cifra de leucocitos elevada (p.€j.,
superior a 150 x 10 9 /L); g) tiempo de duplicacion linfocitario rapido (inferior a 12 meses); h) histopatologia
de la médula 6sea de tipo difuso, e i) estadio clinico avanzado. (Pag. 1720)

3043 E Los anticuerpos monoclonales (solos o asociados a citostaticos 0 agentes toxicos) no han
proporcionado hasta el momento resultados demasiado esperanzadores. (Pag. 1721)

3044 A La respuesta completa clinica se define por los siguientes criterios: a) ausencia de sintomas y signc
atribuibles a la enfermedad; b) linfocitos en sangre periférica inferiores a 4 x 10 9 /L, c) granulocitos
superiores a 1,5 x 10 9 /L; d) plaquetas superiores a 100 x 10 9/L, y e) aspirado y biopsia medular normale

aungue la presencia de focos o nddulos linfoides en esta Gltima no es incompatible con la respuesta comple
(Pag. 1721)

3045 E Representa menos del 10% de los sindromes linfoproliferativos crénicos con expresion leucémica.
Predomina (4/1) en los varones de edad avanzada. En el 75% de los casos la leucemia prolinfocitica es de
B y en el 25% de tipo T. De forma casi constante se palpa esplenomegalia, que es superior a 10 cm en el

60% de los casos. Las adenopatias, por el contrario, son excepcionales. (Pag. 1721)

3046 B Los factores que se han asociado con el pronéstico son: tamafio del bazo, nimero de tricoleucocito
sangre periférica, intensidad de la anemia y la granulocitopenia asi como la ausencia de correccién de las
alteraciones de sangre periférica después de la esplenectomia. (Pag. 1722)

3047 D Las molestias mas comunes son astenia, pUrpura, gingivorragias e infecciones. En numerosos casc
Gnica manifestacion es la distensién abdominal debido al crecimiento del bazo. (Pag. 1722)

3048 A De acuerdo con el tipo de célula predominante, cabe distinguir diversas variedades: a) centrocitica;
centrocitica—centroblastica; c) centroblastica y d) linfoma esplénico de células vellosas (inmunocitoma
esplénico). (Pag. 1723)

3049 C En los linfomas foliculares los marcadores de membrana presentan una Slg fuertemente positiva, le
células son CD5- y con frecuencia presentan el determinante antigénico CD10. Citogenéticamente, en el 8
de los casos se observa la t(14;18) . (Pag. 1723)

3050 C En la mayoria de los casos las células son CD3+, CD8+ y CD4~-. (Pag. 1724)

3051 B En las formas localizadas se emplean distintos esquemas de quimioterapia local y/o radioterapia y/«
tratamiento con psoraleno y luz ultravioleta (PUVA). El interfer6n también puede ser util. (Pag. 1725)

3052 B Los denominados territorios ganglionares pueden ser superficiales y facilmente accesibles mediante

palpacion (cervicales, supraclaviculares, axilares, epitrocleares, inguinales y popliteos) o profundos
(mediastinicos, mesentéricos y retroperitoneales), mas dificiles de visualizar y estudiar. (Pag. 1726)
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3053 C La localizacién también tiene importancia. En el cuello y en la regién submandibular son frecuentes
las adenopatias banales, a menudo relacionadas con infecciones de la cavidad bucal, pero no debe olvidar
gue en dichas localizaciones tienen su primera manifestacién muchos linfomas. (Pag. 1727)

3054 A Su principal inconveniente es que solo permite evaluar los ganglios retroperitoneales por debajo de
arterias renales, ya que los mesentéricos y los de los hilios hepatico y esplénico no se rellenan de contraste

(Pag. 1728)

3055 C La incidencia de la enfermedad de Hodgkin en los paises occidentales es de 1 a 3 casos por 100.0(
habitantes y afio. En la mayoria de los paises, esta afeccién presenta una curva bimodal en cuanto a la edz:
presentaciéon, con un pico alrededor de los 20 afios y otro en los 50. Respecto al sexo, predomina ligeramei
en los varones (60%), siendo dicho predominio mas acusado en la infancia (3—-10:1) y casi inexistente en la
edad media de la vida, en la que las mujeres enferman tanto como los varones. (Pag. 1729)

3056 C Las células de Reed-Sternberg corresponden muy probablemente a linfocitos activados que pierde
los antigenos de diferenciacion. (Pag. 1729)

3057 A Sus caracteristicas mas importantes son el hallazgo de bandas de fibrosis colagena que atraviesan
arquitectura ganglionar delimitdndola a modo de nddulos, y la presencia de células equivalentes a las de
Reed-Sternberg, conocidas con el nombre de células lacunares. Las células lacunares son elementos
mononucleados o multinucleados en los que el citoplasma es muy abundante y en muestras fijadas en form
se retrae, lo que hace que quede un espacio claro (laguna) a su alrededor. (Pag. 1730)

3058 E Las regiones supraclaviculares, axilares e inguinales, por este orden, son los territorios afectados c
mayor frecuencia. En cambio, los ganglios epitrocleares, del hueco popliteo o el anillo linfatico de Waldeyer
practicamente nunca se afectan.

3059 C La aparicion de una ictericia en la enfermedad de Hodgkin plantea varias posibilidades diagnésticas
a) infiltracién hepatica (80% de los casos); b) compresion de las vias biliares por adenopatias; c) hepatitis;
hemodlisis inmune, y e) colestasis inespecifica sin infiltracion linfomatosa. (Pag. 1731)

3060 D Recibe el nombre de signo de Hoster el dolor que experimenta en las adenopatias en relacién con |
ingestion de bebidas alcohdlicas, hecho infrecuente (1-10% de los casos) y caracteristico, pero no especifi
de la enfermedad. (Pag. 1731)

3061 A El predominio linfocitico variedad nodular suele adoptar un curso clinico benigno, con buena
respuesta al tratamiento, recaidas frecuentes y evolucion a linfoma de alta malignidad en alrededor del 10%
los casos. Dicha forma histoldgica corresponde mas a un linfoma no hodgkiniano que a una auténtica
enfermedad de Hodgkin. (Pag. 1732)

3062 B La afectacién abdominal y de la médula 6sea es frecuente. (Pag. 1732)

3063 D Las infecciones por herpes virus (varicela-zoster, herpes simple, citomegalovirus) también son
frecuentes, particularmente por varicela-zoster (9— 30% de los casos, segun las series). (Pag. 1732)

3064 E Entre los datos bioquimicos, las tasas de alfa2—globulina, gammaglobulina, ferritina, fibrindgeno y
otros reactantes de fase aguda, asi como el receptor soluble de la interleucina 2 (IL-2) (CD25) pueden
incrementarse. Sin embargo, ninguno de estos parametros es tan fiable ni tiene tanto valor como la VSG.

(Pag. 1733)
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3065 C En la exploracién de las adenopatias retroperitoneales se emplean la linfografiay la TC. La TC
permite detectar adenopatias en territorios no accesibles a la linfografia y, en ocasiones, puede poner de
manifiesto lesiones en el bazo o el higado. Ambas exploraciones, linfografia y TC, se complementan. Cuan
en la TC se observan imagenes claramente patolégicas puede prescindirse de la linfografia. En cambio,
cuando la TC es normal, la linfografia puede ser util, excepto que por otros medios se haya establecido ya ¢
diagnéstico de la enfermedad en estadio avanzado (Il o IV). (Pag. 1734)

3066 B La laparotomia exploradora con esplenectomia, toma de varias biopsias hepaticas en cufia y exére:
de ganglios linfaticos de distintos territorios con independencia de su aspecto macroscoépico, permite detect
enfermedad abdominal no detectada por medio de las exploraciones incruentas en el 30-40% de los casos
las mujeres en edad fértil, la laparotomia se aprovecha para llevar a cabo una ovariopexia, a fin de reducir |
ulterior exposicion de los ovarios a la radioterapia. (Pag. 1734)

3067 E Clasicamente, el pronéstico de la enfermedad de Hodgkin se ha considerado ligado a las formas
histol6gicas (mejor pronéstico para el PL y la EN que para la CM y la DL), estadio (peor prondstico cuanto
mas avanzado), sintomatologia general (peor pronéstico para las formas B) y edad del enfermo (peor
prondstico cuanto mayor es la edad). Estos factores prondsticos estan profundamente relacionados entre s

(Pag. 1735)

3068 B Entre las complicaciones tardias destacan la fibrosis pulmonar, el hipotiroidismo (a veces subclinicc
la pericarditis y, sobre todo, los sarcomas de partes blandas. (Pag. 1735)

3069 D Mediante el tratamiento con MOPP, el 30-50% de los enfermos que entran en remision completa
acaban por recaer, siendo la tasa de recaidas en la serie original del 34% a los 15 afos. La supervivencia
global se sitta alrededor del 55% a los 10 afios. El tratamiento de mantenimiento no prolonga la duracion d

las remisiones completas ni la supervivencia. Las recaidas se producen generalmente dentro de los primert
afios de acabado el tratamiento. (Pag. 1736)

3070 A En los enfermos en estadio patolégico (incluyendo laparotomia exploradora) IA y lIA el tratamiento
de elecciodn es la radioterapia. Las tasas de remisiones completas se aproximan al 100% y la supervivencia
libre de enfermedad es del 80% a los 5 afios si se efectiia un tratamiento de campos extendidos a dosis
correctas (4.500 cGy). (Pag. 1737)

3071 C Entre las quimioterapias denominadas de rescate cabe destacar el CAD (CCNU, melfalan, vindesin
el MIME (metil-GAG, ifosfamida, metotrexato, etopésido), B-CAVe (bleomicina, etopésido,
prednimustina), CEP (CCNU, etopdsido, prednimustina), CVB (ciclofosfamida, etopésido, BCNU) y DHAP

(dexametasona, arabindsido de citosina a altas dosis, platino). Con estas quimioterapias, la tasa de remisio
completas es del 30-50%, pero los largos supervivientes no superan el 15-25%, lo que indica que en estos
enfermos hay muy pocas posibilidades de alcanzar la curacion. (Pag. 1738)

3072 D En la mayoria de los paises la incidencia de linfomas va en aumento. Los linfomas de grado bajo de
malignidad se diagnostican en personas cuya edad media es de 60 afios, sin predominio sexual. Por el
contrario los linfomas de grado intermedio y alto de malignidad pueden observarse en todas las edades y
predominan en varones. Determinados tipos de linfoma T (p. €]., la leucemia/linfoma T del adulto) son
practicamente exclusivos de ciertas areas geograficas (sur de Japén, Caribe, ciertas regiones de EE.UU.),
donde pueden adoptar caracter endémico. (Pag. 1738)

3073 B Algunas inmunodeficiencias congénitas (ataxia telangiectasia, sindrome de Bloom, sindrome de
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Wiskott—Aldrich) asi como en los estados de inmunodepresion postrasplante y enfermedades autoinmunes
(sindrome de Sjogren, tiroiditis de Hashimoto, LES), la incidencia de linfomas es superior a la de la poblacic
general. En el SIDA la frecuencia de linfomas es asimismo alta. (Pag. 1738)

3074 C En los ultimos afios, por otra parte, se han ido identificando una serie de nuevos tipos de linfoma (p
€j., linfomas MALT (de tejido linfoide asociado a las mucosas), linfoma B monocitoide, linfoma cutaneo
primario de células B, linfoma de células grandes Kil (CD30) +, linfoma de células grandes esclerosante de
mediastino, linfomas T periféricos que no se hallan incluidos en la Working Formulation ni en la clasificacior
de Kiel. (Pag. 1739)

3075 D Esta histopatologia es indistinguible de la que se observa en la leucemia linfatica crénica, y al igual
gue en ésta puede haber un patrén seudofolicular en vez de difuso. (Pag. 1740)

3076 E Con excepcion del linfoma linfocitico de células pequefias, todos los linfomas difusos son de
malignidad intermedia o alta. (Pag. 1741)

3077 A El 20-40% de los pacientes con linfomas de malignidad baja experimentan a lo largo de su evolucic
la transformacién de su linfoma hacia formas de peor pronéstico. (Pag. 1741)

3078 B Las localizaciones extraganglionares mas frecuentes son: anillo linfatico de Waldeyer, tubo digestiv
piel, esqueleto, pulmodn, tiroides y gbnadas (Pag. 1742)

3079 C Cuando los linfomas afectan el anillo linfatico de Waldeyer (amigdalas, nasofaringe y base de la
lengua) las manifestaciones clinicas consisten en sensacién de ocupacion, dificultad para la deglucién,
obstruccioén nasal y, en ocasiones, aparicion de una adenopatia laterocervical. (Pag. 1742)

3080 D En el momento del diagndstico, sélo el 1% de los enfermos presenta infiltracién del SNC (meningos
linfomatosa, compresiones medulares) pero, a lo largo de la evolucion, el 10% puede llegar a presentar est
complicacién. Los enfermos con linfoma linfoblastico, linfoma de Burkitt o linfoma de células grandes,
joévenes y con invasién de la médula 6sea se hallan especialmente predispuestos a presentar esta complice
la infiltracion testicular y la de los senos nasales también se consideran factores de riesgo.

(Pag. 1742)

3081 D De forma similar a lo que ocurre en la médula 6sea, la expresién hemoperiférica de los LNH es
frecuente. Asi, cerca del 90% de los pacientes con LLBD-D, el 20-50% de aquellos con LLMD-N, el
10-15% de los casos de linfoma de Burkitt y el 5-10% con linfomas de células grandes presentan células
linfomatosas en sangre periférica. (Pag. 1742)

3082 A Mientras que el valor de la inmunohistoquimica en la clasificacion de los LNH esta todavia por
establecer, en el diagnéstico diferencial su utilidad esta fuera de toda duda. Asi, practicamente todas las
neoplasias linfoides (a diferencia de lo que ocurre en los carcinomas) tienen el antigeno leucocitario comuin
(ALC). (P&g. 1743)

3083 A La laparotomia exploradora sélo se emplea en casos excepcionales en el estudio de extension de |
LNH (Pag. 1743)

3084 B El factor pronéstico de mayor importancia es la histologia del linfoma. Los pacientes con linfomas d
bajo grado de malignidad tienen una mediana de supervivencia de 5-10 afios. A su vez, en aquellos con
linfomas de grados intermedios es de 1,5-3 afios. (Pag. 1744)

3085 B Las variables de mayor valor prondéstico fueron la edad (menor o igual a 60 afos frente a mayor de
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afos), estado general (ECOG 0,1 frente a ECOG 2 a 4) , estadio (I y Il frente a lll y IV), nUmero de territorio
extraganglionares afectados (menor de 2 frente a 2 o mas de 2) y LDH sérica (normal frente a elevada). (P«
1744)

3086 D La radioterapia localizada (4.000-5.000 cGy) se considera el tratamiento de eleccién para estas
formas. (Pag. 1744)

3087 C La imposibilidad de obtener remisiones mantenidas y el curso quiescente que presentan muchos
pacientes han llevado a diversos grupos a diferir el tratamientohasta que se observan signos de progresion
clinica o histoldgica, sin que esta actitud parezca comprometer los resultados del tratamiento a largo plazo.

Alrededor de la mitad de los pacientes permanecen estables, sin requerir tratamiento durante mas de 3 afic
el 10% durante mas de 5 afos. (Pag. 1745)

3088 C En el tratamiento de los linfomas de buen prondstico se estan investigando nuevas modalidades
terapéuticas: nuevos farmacos, AcMo, IFN, linfocinas y TMO. Entre los nuevos farmacos destacan la
fludarabina y la 2— clorodesoxiadenosina. (Pag. 1746)

3089 A En los linfomas localizados en el tubo digestivo la cirugia erradicativa es fundamental para poder
alcanzar la curacion, hasta el punto de que es el factor prondstico mas importante. (Pag. 1746)

3090 B Mediante el empleo de CHOP se consiguen un 40-60% de remisiones completas y una tasa de
enfermos libres de enfermedad del 30-40%. Alrededor del 30% de los pacientes recaen, sobre todo en los
primeros 2 afios después de alcanzada la remision. Las recaidas son excepcionales cuando el enfermo ha
permanecido en remision mas de 5 afios. El tratamiento de mantenimiento no prolonga la duracion de las
remisiones ni la supervivencia. (Pag. 1746)

3091 E Los resultados no parecen diferir considerablemente segun el tipo de trasplante utilizado (alogénico
singénico, autdgeno). Por ello, el tipo de trasplante mas utilizado es el que se realiza empleando médula 6s
0 sangre periférica del propio enfermo. (Pag. 1747)

3092 E Durante el tratamiento son frecuentes las mucositis, las nauseas, los vomitos, la diarrea y la alopeci
aungue reversibles o facilmente tratables. Mas graves pueden ser las complicaciones pulmonares, cardiacs
renales o neuroldgicas asociadas al empleo de algunos citostaticos. (Pag. 1747)

3093 D El estadio D corresponde a tumoracién intraabdominal con tumoraciones no situadas en la cara.
(Pag. 1748)

3094 C La profilaxis del SNC, aunque aconsejable, no parece evitar la posibilidad de una recidiva en él.
(Pag. 1748)

3095 C Aunqgue puede observarse a cualquier edad, afecta sobre todo a nifios y adolescentes con predomi
de los varones sobre las mujeres (3/1) . No es frecuente (4% de todos los LNH). En las formas tipicas de la
enfermedad es muy constante la presencia de una masa mediastinica que ocasiona tos, disnea u

obstruccion de la vena cava superior. (Pag. 1748)

3096 E Una vez conseguida la remisidn, hecho que se produce en practicamente el 90% de los casos, deb
administrarse un tratamiento de mantenimiento que incluya ciclos de consolidacién, durante 1 o 2 afios.

119



(Pag. 1749)

3097 A Pueden existir linfomas de caracteristicas histopatolégicas similares en pulmén, anillo linfatico de
Waldeyer, asi como en las glandulas salivales o lagrimales, pero incluso se han descrito linfomas MALT en
mama, piel, tiroides, rifién, prostata, vesicula biliar y cuello del ttero. (Pag. 1749)

3098 B El fenotipo es caracteristico: CD30 (Kil) +, CD20+, CD43+, BNH9+ y EMA+. A pesar de la
positividad del EMA (antigeno epitelial de membrana) no se detectan marcadores para la citoqueratina ni
otros antigenos de la membrana. El antigeno leucocitario coman (CD45) sélo es positivo en la mitad de los
casos. La anomalia citogenética t(2;5)(p23;935) es muy caracteristica. En el 70% de los casos el fenotipo e
(Pag. 1750)

3099 E Entre los linfomas T periféricos se incluye una gran diversidad de cuadros, como leucemia/linfoma
del adulto, sindrome de Sézary, linfoma T de tipo angioinmunoblastico, linfoma T gamma con
eritrofagocitosis, linfoma anaplasico Ki—1 (CD30) positivo, linfoma de Lennert o linfoma linfoepitelioide y
linfomas angiocéntricos. (Pag. 1750)

3100 C Los linfomas en individuos HIV positivos tienen una serie de caracteristicas en comudn, como su

origen celular B, ser de alto grado de malignidad (inmunoblastico, difuso de células pequefiasno hendidas t
Burkitt o no Burkitt), afectar a menudo territorios extraganglionares (p. €j., linfomas cerebrales) y responder
mal al tratamiento. Clinicamente, suelen presentarse en forma de linfomas diseminados, con sintomas B y
afectacion de territorios extraganglionares, algunos de los cuales no suelen ser asiento de linfomas que se

observan en personas no afectadas por el HIV. El pronéstico es muy malo. En todas las series, la mediana
supervivencia suele ser inferior a un afo. (Pag. 1751)

3101 A La forma multicéntrica afecta a personas de mas edad (mediana, 60 afios), predomina en varones
(2,5:1) y cursa con adenopatias generalizadas, hepatosplenomegalia, anemia, trombocitopenia e
hipergammaglobulinemia. (Pag. 1752)

3102 B Basandose en estudios de amplias series de pacientes, en las que se encontrd una elevada frecuel
de enfermedad crénica previa, y en trabajos experimentales que demuestran que un estimulo antigénico
prolongado puede ocasionar la aparicion de tumores de células plasmaticas, se sugirié que la existencia de
enfermedades inflamatorias crénicas podria originar una estimulacion antigénica prolongada y, finalmente,
proliferacion de una clona de linfocitos B. Sin embargo, en trabajos mas recientes no se ha encontrado una
frecuencia mayor de enfermedades croénicas en los individuos con mieloma gue en la poblacién general de
igual edad y sexo. (Pag. 1753)

3103 C Los dolores 6seos constituyen el sintoma mas frecuente. El dolor se localiza preferentemente en la
columna vertebral y en la parrilla costal, presenta caracteristicas mecanicas y se exacerba con los movimie
y con la tos. (Pag. 1754)

3104 D El craneo constituye la localizacion 6sea mas frecuente. (Pag. 1754)

3105 A La mayoria de los pacientes con insuficiencia renal presentan proteinuria de cadenas ligeras, que
precipitan en los tubulos renales, dando lugar al denominado rifion del mieloma. Se han descrito casos
aislados de acidosis tubular renal y sindrome de Fanconi del adulto, probablemente ocasionados por trasto
tubulares especificos, relacionados con la excrecion de cadenas ligeras. Los glomérulos estan preservados
excepto en dos situaciones: cuando existe amiloidosis, predominantemente asociada a cadenas ligeras larm
y en la denominada enfermedad por depdsito de cadenas ligeras, en general de tipo kappa. (Pag. 1754)

3106 E La radiculopatia es la complicacion mas habitual y suele ser de localizacion lumbosacra. Otras
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complicaciones neuroldgicas raras del mieloma son la polineuropatia sesitivomotora, la afeccion intradural,
leucoencefalopatia multifocal progresiva y la mielomatosis meningea. (Pag. 1755)

3107 A El 60-70% de los pacientes presentan anemia por infiltracion medular. El recuento de leucocitos es
casi siempre normal. En el 15% de los pacientes hay trombocitopenia. (Pag. 1755)

3108 C Aunque existen casos de mieloma bien demostrado que cursan con una plasmocitosis medular mu
discreta (5—-10%), una proporcion de células plasmaticas en médula ésea inferior al 10% orienta hacia una
gammapatia monoclonal idiopatica o hacia una plasmaocitosis reactiva (cirrosis hepatica, colagenosis,
infecciones crénicas, SIDA). (Pag. 1756)

3109 C La distribucién del mieloma multiple segln el tipo de inmunoglobulina es la siguiente: IgG (55-60%
IgA (20-30%), cadenas ligeras —Bence-Jones puro— (10— 20%), IgD (2%), no secretor (1-2%)); los tipos Ig|
e IgE son excepcionales. La relacion de cadenas ligeras kappa/lambda suele ser 2/1. (Pag. 1756)

3110 D Es una forma de mieloma descrita por Kyle y Greipp en 1980 y en la que se incluyen los pacientes
gue presentan un componente M sérico superior a 3 g/dL y mas del 10% de células plasmaticas en médula
Osea, sin anemia, ostedlisis, insuficiencia renal ni otras manifestaciones debidas a la gammapatia monoclol

(Pag. 1756)

3111 B La insuficiencia renal es el factor individual con mayor influencia pronéstica desfavorable. (Pag.
1757)

3112 B Debe mantenerse un buen estado de hidratacion mediante la ingesta de 2-3 L de liquido al dia con
objeto de facilitar la excrecién de cadenas ligeras. (Pag. 1758)

3113 C Los datos que indican enfermedad activa son: presencia de sintomatologia general, anemia intensa
cifras de Hb inferiores a 60-80 g/L, sindrome clinico de hiperviscosidad, hepatosplenomegalia intensa o
grandes masas adenopaticas. (Pag. 1759)

3114 E El cuadro clinico es el de un sindrome de malabsorcién que cursa con diarrea crénica y dolor
abdominal. La astenia y la pérdida de peso son constantes y en el 50% de los casos existe acropaquia.

(Pag. 1759)

3115 A El sistema mononuclear fagocitico (SMF) incluye todas las células derivadas de los precursores
monaociticos de la médula 6sea (monoblasto y promonacito), los monocitos de la sangre periférica y los
macrofagos o histiocitos de los distintos 6rganos y tejidos. Entre estos ultimos cabe considerar: los histiocits
del tejido conjuntivo, las células de Langerhans de la piel, las células de Kupffer del higado, los osteoclasto
del tejido 6seo, la microglia del SNC, los macréfagos alveolares del pulmén y los restantes macréfagos
distribuidos por la médula 6sea, el bazo o las serosas pleural y peritoneal. (Pag. 1761)

3116 B Cabe recordar, sin embargo, que la presencia de histiocitos de color azul marino no es patognomaor
de esta enfermedad, ya que pueden observarse en otras gangliosidosis, en la enfermedad de Tay-Sachs, |
enfermedad de Wolman, la enfermedad de Fabry y en diversas hiperlipidemias. (Pag. 1762)

3117 C Los virus gue se asocian con mayor frecuencia a este sindrome son los de Epstein—Barr, herpes
simple, varicela—zoster, citomegalovirus y el HIV. (Pag. 1762)

3118 E El hallazgo definitorio es la presencia de linfocitos, que pasarian al interior de los histiocitos por
fagocitosis o en virtud de un fenbmeno de penetracion activa (emperipolesis). (Pag. 1762)
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3119 A La hipétesis que considera que se debe a un estimulo anormal del sistema inmune, probablemente
originado en un subgrupo determinado de linfocitos T es la que parece actualmente mas acertada. Estudios
recientes han demostrado que en la histiocitosis de células de Langerhans existe una alteracién inmunolégi

caracterizada por un déficit de linfocitos T supresores, con un elevado cociente CD4/CD8. (Pag. 1763)

3120 D Deben evitarse los agentes alquilantes por ser mielodepresores y facilitar la aparicion de neoplasias
secundarias. (Pag. 1764)

3121 C En esta forma se afectan varios huesos (con el mismo orden de frecuencia que en la forma unifocal
también otros 6rganos y tejidos como el pulmén, la piel, el tracto digestivo, el higado, los ganglios linfaticos
el hipotalamo. La afectacién del pulmdén puede cursar en forma de neumonitis de repeticién. Con cierta
frecuencia ocurren neumotérax aparentemente espontaneos. Afecta con preferencia a nifios de 2-6 afos y
curso clinico es variable, tanto mas grave cuanto mas joven es el paciente y mas diseminadas son las lesio
La infiltracidon granulomatosa de los huesos del craneo se acompafia a veces de afectacién de los tejidos
blandos circundantes. La asociacion de exoftalmos, diabetes insipida y lesiones osteoliticas mdultiples
constituye la enfermedad de Hand-Schuller—Christian, que representa el 10-20% de los casos de histiocitc

diseminadas sin disfuncion grave de 6rganos. (Pag. 1764)

3122 B Los pacientes fallecen a los pocos meses del diagndstico debido a las complicaciones de la disfunc
de 6rganos, si bien se han descrito remisiones espontaneas. (Pag. 1764)

3123 B Las principales funciones inmunoldgicas son: a) el procesamiento de la informacién antigénica; b) Iz
produccién de anticuerpos, en especial de tipolgM; ¢) la produccién de sustancias que potencian la fagocitc
como el complemento y la tuftsina; d) el depdsito y maduracion de células T colaboradoras, y €) el control d
la autoinmunidad. (Pag. 1765)

3124 C El examen de sangre periférica muestra, en los hematies del paciente asplénico, la existencia de
cuerpos de Howell-Jolly, es decir, pequefios restos nucleares. También puede observarse eritroblastos,
cuerpos de Heinz, dianocitos y equinocitos. (Pag. 1766)

3125 D Con este nombre se designa el estado de hiperfuncién esplénica caracterizado por: a) esplenomeg
b) disminucién mas o menos pronunciada de las cifras de hematies, leucocitos y plaguetas, en cualquier
combinacién; c) una médula 6sea normal o con hiperplasia compensadora; d) evidencia de un recambio
celular aumentado en la linea celular disminuida (reticulocitos, aumento de las formas en banda, plaquetas
inmaduras circulantes), y e) normalizacion de los valores hemoperiféricos si se procede a la

esplenectomia. (Pag. 1766)

3126 E Aunque se hace hincapié en las esplenomegalias de indole hematoldgica, ello no quiere decir que ¢
las mas frecuentes. Las mas comunes son, con mucho, las de origen hepaticoportal y, en segundo lugar, la
causa infecciosa o parasitaria. (Pag. 1766)

3127 E Las neoplasias que causan con mayor frecuencia metastasis esplénicas son las de mama, pulmén
melanomas cutaneos. El bazo también puede ser invadido por contigliidad por algunas neoplasias
retroperitonelaes, como el neuroblastoma. (Pag. 1768)

3128 A Entre sus criterios diagnosticos se exige una esplenomegalia gigante (superior a 10 cm), la presenc
de titulos elevados de anticuerpos antimalaria, prueba de la gota gruesa negativa, niveles séricos de IgM
policlonal aumentados, linfocitosis sinusoidal en la biopsia hepatica y buena respuesta al tratamiento
antipaludico prolongado. (Pag. 1769)
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3129 C En algunos casos de esplenomegalia congestiva puede estar indicada la esplenectomia (p. €j., enc
de trombosis de la vena esplénica con hiperesplenismo). No obstante, en general es obligado corregir prim
la hipertension portal (p. €j., mediante una derivacién portocava) y s6lo entonces, proceder a la exéresis de
bazo congestivo, pues la morbilidad y la mortalidad de la esplenectomia en estos pacientes son elevadas. (
1769)

3130 E La forma congénita mas comun de anesplenia se integra en el sindrome de Ivemark, constituido po
a) dextroposicién cardiaca (con frecuentes anomalias asociadas como defectos pulmonares); b) falta de ba
y ¢) higado en situacién media o izquierda. El resto de las visceras abdominales no siempre se transponen
pulmén izquierdo puede poseer tres I6bulos al igual que el derecho. (Pag. 1766)

3131 E El mecanismo fisiolégico de la hemostasia consta de cuatro fases: a) vasoconstriccion localizada er
area afecta; b) formacion de un agregado o trombo de plaquetas sobre la superficie vascular lesionada c)
formacion de fibrina que refuerza el trombo plaguetario, y d) eliminacion de los depésitos de fibrina o
fibrindlisis. (Pag. 1770)

3132 B Desde el momento que se produce el contacto de las plaquetas con la superficie del subendotelio, ¢
inicia su contraccion dependiente del calcio, lo que implica el paso de calcio del sistema tubular denso al
citoplasma. (Pag. 1770)

3133 C La vitamina K interviene en la carboxilacion del a&cido glutdmico mediante la incorporacion de
radicales CO2. (Pag. 1771)

3134 C Los factores V y VI, si bien no son enzimas, aceleran las reacciones enzimasustrato en las que
intervienen. El factor IV es el calcio. El factor Il es la tromboplastina tisular. En el grupo de factores de
contacto se incluyen los factores Xll, Xl, la precalicreina, el cinindgeno de alto peso molecular, pero no la
proacelerina (factor V). La estabilizacién de la fibrina se realiza por el factor VIII, activado por la trombina,
en presencia de calcio. (Pag. 1772)

3135 B Existen dos tipos de inhibidores de la coagulacion sanguinea: los inhibidores de las serinproteasas
(antitrombina I11) y los inhibidores de los factores V y VIII activados (proteinas C y S, inhibidor de la
actividad de la proteina C). La heparina es un producto organico de origen animal (obtenido de la mucosa

intestinal de vaca o de cerdo y del tejido pulmonar de buey). (Pag. 1773)

3136 E La activacion del plasmindgeno a plasmina se puede producir de varios modos: por una via intrinse
iniciada con el complejo de contacto (factor Xll y calicreina) y de significado biol6gico cuestionable, y por
otra extrinseca mediante el activador tisular del plasmindgeno (tPA) y la urocinasa (UK). (Pag. 1773)

3137 C La purpura es un termino genérico que designa hemorragias en la piel y las mucosas. Las petequia
son pequefas manchas hemorragicas, lenticulares, del tamafio de una cabeza de alfiler. Las equimosis sor
manchas subcutaneas, violaceas, con extravasacion sanguinea moderada. Los hematomas son auténticas
colecciones de sangre que infiltran el tejido subcutaneo o las masas musculares. En las trombocitopenias y
capilaropatias predominan las petequias y las equimosis; en las hemofilias hay hematomas musculares y
subcutaneos profundos, asi como hemartrosis. (Pag. 1774)

3138 B Los dos métodos mas empleados son el de Duke y el de lvy. En el método de Duke se practica una
incision de 2 mm de longuitud en el I6bulo de la oreja. Un tiempo de sangria es normal segun el método de
Ivy si es inferior a 9,5 min. (Pag. 1774)

3139 B El examen biol6gico de la hemostasia se debe efectuar en dos etapas: en la primera las pruebas de
orientacion permiten comprobar la integridad de la hemostasia u orientar hacia un tipo de trastorno
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hemorragico, y en la segunda se requiere el diagnéstico mediante pruebas analiticas mas especificas. Tod:
las que pruebas de hemostasia que se citan pertenecen a la primera etapa. (Pag. 1775)

3140 D La prolongacién del tiempo de trombina puede deberse a un déficit de fibrinbgeno (cuantitativo o
cualitativo), a hiperfibrindlisis o a la presencia de anticoagulantes (heparina). En este Ultimo caso, el tiempo
de reptilase es normal. (Pag. 1775)

3141 A La medicién de la vida plaguetaria media se realiza mediante marcaje con 51 Cro 111 Iny es de 8-
dias. (Pag. 1775)

3142 C El empleo de sustratos cromogénicos permite estudiar la actividad de los factores de coagulacion
(factores IX, VIII, VII y XllI), los inhibidores naturales de la coagulacion (AT-IIl, alfa2—MG, proteinas C y

S) y los componentes de la fibrindlisis (plasmindgeno, alfa2—AP). La valoracion antigénica se lleva a cabo
por inmunoprecipitacién de Laurell, radioinmunoanalisis, método inmunorradiométrico y ELISA. (Pag. 1775)

3143 E El tiempo de coagulacion en tubo es el tiempo que tarda en coagularse una muestra de sangre
colocada en el tubo de hemodlisis perfectamente limpio. El inconveniente de esta prueba reside en su falta d
sensibilidad, ya que depende de muchas variables. El resto de enunciados corresponde a pruebas empleac
el estudio de la fibrindlisis. (Pag. 1775)

3144 A La telangiectasia hemorragica hereditaria o enfermedad de Rendu—-Osler se caracteriza por: a)
presencia desde el nacimiento de multiples telangiectasias en piel y mucosas (multiples dilataciones venula
y capilares en piel y mucosas); b) propension a hemorragias localizadas, principalmente nasales, urinarias
(hematurias) y con menor frecuencia digestivas (gastrorragias) y respiratorias (hemoptisis), y ¢) aparicion
hereditaria de tipo autosémico dominante. El estudio estructural descubre que el tejido conjuntivo perivascu
tiene un aspecto anormal. Por otra parte, debe tratarse la anemia ferropénica que con cierta

frecuencia presentan estos enfermos. (Pag. 1776)

3145 A La enfermedad de Schoénlein—Henoch, parpura anafilactoide o alérgica es una purpura angiopatica,
consecutiva a alteraciones inflamatorias mas o menos difusas del sistema capilar y especificamente del
endotelio (endotelitis de patogenia alérgica o inmunoldgica), que da lugar a fendmenos agudos asociados

y, con menor frecuencia, a nefritis y hemorragias digestivas por pUrpura de la mucosa intestinal. (Pag. 1777

3146 C El comienzo es bastante brusco y consiste en malestar general y fiebre moderada. Las artralgias st
aparecer simultdaneamente al establecimiento del cuadro cutaneo. La afectacion renal aparece en el 40% d
casos. La purpura cutanea se localiza preferentemente en las extremidades, en particular en las

inferiores, y las nalgas, el tronco y, con menor frecuencia, la cara. (Pag. 1777)

3147 B Los sintomas fundamentales son: a) gingivitis hemorragica, con cianosis en las encias, caida de
dientes y gran fetidez oral; b) petequias cutaneas alrededor de los foliculos pilosos, con particular aspereza
la piel; c) hematomas superiésticos, subfasciales o intramusculares, sobre todo en las pantorrillas,
intensamente dolorosos y seguidos de induracion esclerética, y d) anemia hipocrémica y a veces
trombocitopenia favorecedora de las hemorragias. (Pag. 1778)

3148 B Purpura hiperglobulinémica de Waldenstrom: se trata de un sindrome que asocia
hipergammaglobulinemia y parpura vascular. Puede ocurrir a cualquier edad y es mas frecuente en las
mujeres. (Pag. 1778)

3149 E El hematoma digital paroxistico predomina en mujeres de edad media o avanzada. Espontaneamer
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tras forzar la mano en exceso, aparece un intenso dolor en un dedo, seguido de la aparicion de un hemator
en el mismo punto, que si es grande suele acompafiarse de vasospasmo (fenémeno del dedo muerto). Al ¢
de 1-2 semanas el hematoma se reabsorbe sin dejar trastornos funcionales.

(Pag. 1779)

3150 D Existen infrecuentes trombocitopenias centrales con presencia de megacariocitos. Son las que
aparecen en los casos de anemia perniciosa, en los sindromes de Wiskott— Aldrich, Bernard y Soulier y Gre
y en la macrotrombocitopenia estructural. (Pag. 1779)

3151 E La macrotrombocitopenia estructural se caracteriza por una trombocitopenia moderada con un liger
aumento de las IgG adheridas a la superficie de las plaquetas y un incremento moderado del volumen
plaquetario. Pertenece a un grupo poco frecuente de trombocitopenias centrales con presencia de
megacariocitos. (Pag. 1779)

3152 C Son caracteristicas de las trombocitopenias la parpura petequial y/o equimdtica, las epistaxis, las
gingivorragias y las metrorragias. La hematuria es poco frecuente, al igual que las hemorragias digestivas.

(Pag. 1780)

3153 E Las trombocitopenias periféricas cursan con un nimero aumentado o normal de megacariocitos en
médula 6sea y vida plaquetaria acortada. Pueden deberse a causa inmunoldgica o hiperconsumo. Estas Ulf
ocurren principalmente en casos de sepsis, en el hiperesplenismo, en procesos microangiopaticos, en
asociacion con hemangiomas cavernosos (sindrome de Kasabach—Merritt) en los sindromes de CID, en
hemorragias graves y en procedimientos ex vivo capaces de consumir plaquetas, como la circulacion
extracorporea y la hemodialisis. (Pag. 1780)

3154 E La trombocitopenia asociada al HIV aparece en personas infectadas por el HIV, preferentemente
hemofilicos, homosexuales o adictos a drogas por via parenteral. En estos casos existen inmunocomplejos
circulantes elevados y anticuerpos antiplaquetarios, a los que se ha atribuido la aparicion de la
trombocitopenia, que se considera favorecida por la alteracion en la inmunorregulacion con inversién del
cociente linfocitos T CD4/CD8. En la actualidad constituye la trombocitopenia secundaria mas frecuente en
Occidente. A menudo se detecta trombocitopenia sin que se hayan producido otras manifestaciones clinica
la infeccion. (Pag. 1781)

3155 D La trombocitopenia dependiente de la quinina y la quinidina ha sido la mas estudiada. Los valores c
PAIgG fijada a las plaquetas son elevados, y el suero del enfermo puede contener anticuerpos que, en
presencia del farmaco, fijan el complemento en algunos casos. (Pag. 1781)

3156 C El descenso de la cifra de plaquetas se acompafia de: a) fragilidad capilar aumentada b) tiempo de
hemorragia prolongado, que traduce la falta de formacién del tapon plaquetario y c¢) retraccion deficiente de
coagulo. (Pag. 1782)

3157 D Aparte de la terapéutica sintomatica de toda trombocitopenia, el tratamiento de la pUrpura
trombocitopénica idiopatica se basa en tres medidas: a) glucocorticoides a dosis altas; b) esplenectomia, y
Quimioterapia inmunodepresora. Las inmunoglobulinas por via intravenosa a dosis elevadas (0,4 g/kg y dia
durante 5 dias) han producido incrementos bruscos, aunque transitorios, de la cifra de plaquetas en un nan
considerable de casos. (Pag. 1782)

3158 B Los glucocorticoides actuan inhibiendo la funcion secuestradora del sistema mononuclear fagociticc

la fijacion de autoanticuerpos sobre las plaquetas. Otro mecanismo posible es el bloqueo de la produccion
anticuerpos frente a un antigeno previamente reconocido. Ademas hay que considerar el efecto
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hemostatico sintomatico directo que tienen los glucocorticoides sobre la pared capilar, disminuyendo su
fragilidad. (Pag. 1782)

3159 E Los sindromes trombéticos microangiopaticos son entidades clinicas infrecuentes, caracterizadas p
la existencia de una anemia hemolitica microangiopatica, trombocitopenia periférica, afeccién renal y, en
ocasiones, trastornos neurolégicos. El déficit de la glucoproteina Ib de la membrana plaquetaria es
caracteristico de la enfermedad de Bernard—Soulier. (Pag. 1783)

3160 C En el sindrome de las plaquetas grises, las plaguetas son deficientes en las proteinas de los granul
alfa. (Pag. 1783)

3161 A Entre los farmacos implicados en la induccién de trombocitopatias se hallan: acido acetilsalicilico,
antiinflamatorios (indometacina, sulfinpirazona, fenilbutazona), ticlopidina, dextrano, penicilinas, antibidticos
betalactdmicos sintéticos (tabla 14.85) . (Pag. 1784)

3162 B En la macroglobulinemia de Waldenstrém se han comprobado defectos de la adherenciay la
agregacion plaquetarias, con deficiencia de liberacion del factor 3. (Pag. 1785)

3163 B Aparte del tratamiento etiol6gico que en cada caso proceda, hay que considerar el efectos de cierto
derivados benzosulfonados que potencian el funcionalismo plaquetario, si bien no se conoce su mecanismc
accion exacto. Dos han sido los mas experimentados: p—hidroxibenceno sulfonato de dietilamina (141E)
(etamsilato) (dicinona) y p—hidroxibenzosulfonato de calcio (205E). En la trombopatia urémica puede
administrarse DDAVP. Recientemente se han utilizado derivados hormonales (estrégenos conjugados), asi
como L-carnitina que provocan una mejoria en la agregaciéon plaguetaria. (Pag. 1785)

3164 D La incidencia del déficit de factor VIII es de 60-100 x 106 pacientes (tabla 14.86) . (Pag. 1786)

3165 C La frecuencia y la intensidad de las manifestaciones hemorragicas generalmente guardan relacion
las concentraciones de factor VIl circulante. Cuando éstas son indetectables, la hemofilia se clasifica como
grave. Concentraciones inferiores al 5% definen la forma moderada y cifras entre el 5y el 10% corresponde
a la forma leve. (Pag. 1786)

3166 A Para el tratamiento de una hemartrosis en un paciente afecto de hemofilia A se aconseja un porcen
de factor VIl entre el 30 y el 50% (tabla 14.88). (Pag. 1788)

3167 D En la enfermedad de von Willebrand puede detectarse un tiempo de hemorragia alargado, un tiemp
de protrombina normal, un tiempo de tromboplastina parcial activado normal o alargado y un tiempo de
trombina normal (tabla 14.87) . (Pag. 1788)

3168 B Hace 10 afios, aproximadamente, se detectaron los primeros individuos con un trastorno inmunol6g
importante, a los que se identific6 como portadores del HIV. En Espafia mas de la mitad del censo de la
poblacion hemofilica ha presentado seroconversién para este virus. Por fortuna, todos los nuevos

concentrados de factor VIl disponibles han desterrado definitivamente el peligro de contagio. (Pag. 1789)

3169 C En la mayoria de los enfermos la gravedad clinica de la hemofilia B esta relacionada con las tasas
funcionales de factor IX, no con el material antigénico circulante. (Pag. 1789)

3170 B Respecto a los trastornos de los factores de la fase de contacto, con excepcion de la deficiencia de

factor XI, todas las demas tienen poca relevancia clinica. Las formas heterocigotas de déficit de factor X no
cursan con expresion clinica, mientras que las formas homocigotas presentan hemorragias no distinguibles
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las otras coagulopatias congénitas. La deficiencia homocigota de factor Xlll se expresa clinicamente como
cuadro hemorragico moderado o grave. Aproximadamente el 45% de las disfibrinogenemias descritas
presentan clinica hemorragica, en general moderada o leve, y un nimero similar de casos se hallan
asintomaticos durante toda la vida. En los casos de afibrinogenemia las hemorragias en las mucosas son n
frecuentes que en las restantes coagulopatias congénitas, excepto en la enfermedad de Von Willebrand.

(Pag. 1791)

3171 E Las deficiencias adquiridas en la sintesis de los factores dependientes de la vitamina K pueden
dividirse en provocadas y espontaneas. Los defectos provocados ocurren después de la administracion de
farmacos que impiden la utilizacién de la vitamina K (como ocurre con los anticoagulantes cumarinicos), y
también por tratamientos que impiden la sintesis de vitamina K endégena (sulfamidas y antibioticos de amp
espectro). Entre los defectos espontaneos destacan las hepatopatias graves y las avitaminosis K, que puec
deberse a falta de aporte, de absorcion o de transporte. Por otra parte, en las fistulas biliares y en la icterici
obstructiva se produce avitaminosis K debido a que, al ser ésta liposoluble, su absorcién intestinal no se
realiza o esta muy disminuida en ausencia de sales biliares. (Pag. 1792)

3172 A La hipofibrinogenemia intensa por déficit de sintesis, aunque infrecuente, puede contribuir a la
tendencia hemorragica. Por ello, también es conveniente efectuar la sustitucion del fibrinbgeno mediante
crioprecipitados. (Pag. 1793)

3173 D El anticoagulante ltpico es un anticuerpo antifosfolipido dirigido contra un complejo
protrombina—fosfolipido que impide que el proceso de coagulacion in vitro se desarrolle normalmente. El
anticoagulante lapico aparece en el 10-25% de los enfermos con lupus eritematoso sistémico, asi como en
otras enfermedades. En los pacientes con anticuerpos antifosfolipido hay que destacar a ausencia de
hemorragias, para lo cual no se ha encontrado explicacion. Es mas, en estos pacientes son frecuentes las
trombosis, tanto venosas como arteriales, los abortos de repeticiéon y la trombocitopenia, por lo que se
consideran factores predisponentes de trombosis. Su presencia, junto con algun otro factor de riesgo
trombotico, constituye una indicacidn para el tratamiento con heparina o anticoagulantes orales. (Pag. 1794

3174 B Una liberacién de tromboplastina tisular al compartimiento intravascular puede estar causada por: a
accidentes obstétricos, como desprendimiento precoz de la placenta, placenta previa, retencion placentaria
embolia de liquido amnidtico, retencidn de feto muerto, preeclampsia, eclampsia y aborto séptico o inducidc

por soluciones salinas hipertonicas, y b) neoplasias diseminadas en especial leucemias agudas promielocit
(LAM3) . (P4g. 1795)

3175 A El diagnéstico se basa, por una parte, en las consecuencias de la coagulacién intravascular y por o
en las de la hiperfibrinélisis con que el organismo reacciona. Entre las primeras destacan el descenso de la
cifra de plaquetas y de factores que se consumen en el proceso de la coagulacion (fibrinégeno, V, VIl y
protrombina), asi como la aparicion de mondémeros de fibrina. Las consecuencias de la hiperfibrinélisis son
presencia de PDF y el descenso de los factores que constituyen el sustrato de la plasmina (fibrin6geno, V'y
VII). (Pag. 1795)

3176 C Teniendo en cuenta que el inconveniente mayor de la heparina es que puede provocar hemorragias
desaconseja su administracion en la CID asociada a procesos obstétricos y quirirgicos. Cuando en la CID
predomina una hiperfibrindlisis consecutiva al depésito de fibrina en la microcirculacién, puede estar
justificado el tratamiento con antifibrinoliticos sintéticos. En relacion al tratamiento sustitutivo se debe
administrar sangre total o sus fracciones en caso de hemorragia, sin pretender normalizar los distintos factc
plasmaticos y las plaquetas descendidas. Las dosis de heparina en la CID son idénticas a las utilizadas en
tratamiento de la trombosis. El uso de pequefias dosis de heparina por via subcutanea podria ser Util en la
profilaxis de la CID, sobre todo en la sepsis. (Pag. 1796)
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3177 D La hiperfibrindlisis primaria, excepto la debida al tratamiento trombolitico, es muy dificil de
diferenciar de la secundaria a coagulacion intravascular, aunque una cifra normal de plaquetas va en favor
la hiperfibrinélisis primaria. Dado que en la CID los PDF derivan fundamentalmente de la fibrina y en la
hiperfibrindlisis primaria del fibrinbgeno, cabe distinguir en el laboratorio entre nos y otros, lo que se efectle
detectando, mediante anticuerpos monoclonales, los dimeros D, que estan ausentes cuando hay lisis del
fibrinbgeno. Recientemente se ha demostrado que en la fibrindlisis primaria hay una concentracién aument
de complejos plasmina—antiplasmina circulantes, mientras que en la CID se producen esencialmente
complejos trombinaantitrombina. (Pag. 1797)

3178 D Existe en el endotelio una serie de mecanismos capaces de limitar la formacion y el crecimiento del
trombo. Entre ellos tiene importancia dos moduladores de la actividad de la trombina: el heparansulfato, un
glucosaminoglucano que cataliza la inhibicién de trombina y factor Xa por la AT-lll, y la trombomodulina,
gue unida a la trombina es capaz de aumentar la capacidad de esta Ultima de activar a la proteina C. Por o
parte, el endotelio libera tPA, lo que provoca la activaciéon de la fibrindlisis. Asimismo, sintetiza PGI2, que
inhibe la agregacién plaquetaria, acido 13—-hidroxioctadecadienoico, que inhibe la adherencia plaquetaria, y
6xido nitroso, capaz de inhibir la adherencia y la agregacion. (Pag. 1797)

3179 D La prevalencia estimada de factores de riesgo trombdtico es de 1 por cada 3.000-5.000 habitantes,
la poblacién general, mientras que se ha demostrado que aproximadamente el 15% de los pacientes que st
una trombosis venosa profunda presentan uno de estos defectos como causa desencadenante. Estos

resultados obligan a plantearse la blisqueda sistematica de este tipo de alteraciones en los pacientes que
presentan alguna de las siguientes situaciones: historia familiar de trombosis, aparicién de trombosis
recurrentes sin factores desencadenantes aparentes, trombosis en regiones anatémicas poco habituales,
trombosis iniciadas en la adolescencia, historia de abortos de repeticion, trombosis neonatal inesperada y
resistencia a la terapéutica convencional. (Pag. 1798)

3180 A En los ultimos afios se han realizado diversos intentos para encontrar pruebas de laboratorio capac
de predecir el desarrollo de una trombosis 0 de detectar un proceso trombético oculto antes de que se
manifieste clinicamente. Las de mayor utilidad son las pruebas capaces de detectar la presencia de protein
especificas plaquetarias liberadas en el proceso de activacion, péptidos estables derivados de la activacién
factores de coagulacion (entre los que se hallan: fragmento 1 + 2 de la protrombina, complejo
trombina/antitrombina, péptido de activacion de la proteina C, fibrinopéptido A y los mondémeros de fibrina)
complejos activador—inhibidor (tabla 14.91) . (Pag. 1798)

3181 B Se ha demostrado la existencia de un déficit adquirido de antitrombina Ill por un defecto de sintesis
(cirrosis hepdtica, tratamiento con L—asparraginasa o con anticonceptivos orales), por exceso de pérdidas
(sindrome nefrético, sindrome de malabsorcion o después de plasmaféresis) o por aumento del consumo (¢
hemodialisis o tratamiento con heparina). (Pag. 1799)

3182 C Desde la descripcion inicial en 1981 de un déficit de proteina C, se conocen varias familias con
disminucion de esta proteina asociada a tromboembolias de repeticién. Asimismo, se han detectado, con
caracter familiar, déficit de sintesis y/o liberacion de tPA, probablemente como reflejo de una disfuncién
primaria de las células endoteliales, asi como aumento de la concentracion plasmatica del inhibidor del
activador tisular del plasmindgeno de tipo edotelial (PAI-1) asociados a episodios trombaticos.
Aproximadamente el 10-15% de las disfibrinogenemias descritas cursan con tendencia trombdtica. En
pacientes con LES y otras enfermedades autoinmunes, o neoplasias y en individuos tratados con diversos
farmacos se ha aislado un inhibidor adquirido denominado anticoagulante Ilpico, cuya presencia se asocia
un mayor riesgo trombético y abortos de repeticion. (Pag. 1799)

3183 A La medicacion antitrombotica puede actuar por tres mecanismos: a) por inhibicion del funcionalismc
plaguetario (medicacién antiplaguetaria o antiagregante): b) por inhibicién del proceso de la coagulacién
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plasmatica (heparina y cumarinicos), y ¢) por aceleracion de la lisis del trombo ya formado

(medicacion trombolitica). Dentro del primer grupo de farmacos se encuentra el acido acetilsalicilico, el
dipiridamol, la sulfinpirazona y la ticlopidina. Ademas de su accion anticoagulante, la heparina posee un
efecto lipolitico, por activacion de la lipoproteinlipasa. Otras acciones de la heparina son la inhibicién de la

funcion plaquetaria, aumento de la permeabilidad de la pared vascular, disminucién de la proliferacion de la
fibra muscular lisa e inhibicién de las reacciones de hipersensibilidad retardada. (Pag. 1800)

3184 E Ademas de su accién anticoagulante, la heparina posee un efecto lipolitico, por activacion de la
lipoproteinlipasa. Otras acciones de la heparina son la inhibicion de la funcion plaquetaria, aumento de la
permeabilidad de la pared vascular, disminucién de la proliferacion de la fibra muscular lisa e inhibicion de
las reacciones de hipersensibilidad retardada. (Pag. 1800)

3185 C Las heparinas de bajo peso molecular presentan una gran afinidad por el factor Xa y mucho menor
la trombina. Sus caracteristicas son: poca interaccién con las plaquetas, baja actividad antitrombinica, alta
actividad anti—Xa, amplia biodisponibilidad por via subcutanea y escasa actividad lipolitica. Los distintos
tipos de produccion de heparinas de bajo peso molecular dan lugar a productos con distintos efectos
antitromboticos, de modo que dichos productos deben considerarse diferentes, tanto en su aspecto bioldgic
como en su dosificacion. Por tanto, las dosis aconsejadas no son extrapolables de un producto a otro. (Pag
1801)

3186 A El principal efecto secundario del tratamiento con heparina es la hemorragia, que se produce en el
2-5% de los pacientes. Los componentes de alto peso molecular de las preparaciones comerciales de
heparina, en particular las de origen bovino, pueden producir en el 5% de los casos una trombocitopenia
moderada por efecto agregante directo sobre las plaquetas que excepcionalmente puede ocasionar trombo
graves. También puede ocurrir trombocitopenia por mecanismo inmunolégico. Otros efectos secundarios sc
reacciones de hipersensibilidad, shock y necrosis cutaneas en la zona de administracion. En casos
excepcionales la administracién prolongada de heparina produce alopecia. (Pag. 1801)

3187 D La hirudina procedente de las sanguijuelas, y en la actualidad obtenida por tecnologia recombinant
inhibe directamente la accién de la trombina sin mediar la AT-Ill ni afectar el factor Xa. A partir de ensayos
experimentales prometedores, actualmente se realizan estudios controlados en el tratamiento de pacientes
trombosis. (Pag. 1801)

3188 B En la préctica clinica, los farmacos que deben tenerse en cuenta son sobre todo el acido acetilsalici
y la indometacina, por su efecto antiplaquetario, y los derivados de la pirazolona y el dextrano 70, que
interaccionan por diversos mecanismos. Todos estos farmacos deben proscribirse durante el tratamiento
anticoagulante, dado que sus interacciones son incontrolables. (Pag. 1802)

3189 B El tiempo que tarda en manifestarse el efecto anticoagulante de estos farmacos es de 24-72 h,
dependiendo de los distintos cumarinicos. La vitamina K administrada por via intravenosa en forma
emulsionada es efectiva a las 3—4 h, y las hemorragias se inhiben entre 6—-8 h. En Europa, el cumarinico m
utilizado es la nicumalona. Actdan impidiendo que la vitamina K intervenga en el higado en la
gammacarboxilacion de los residuos terminales de acido glutdmico de la protrombina, de los factores VI, I>
y Xy de las proteinas C y S. Cuando ocurre hipocoagulabilidad exagerada y aparece algin signo de
sobredosificacion (hematurias, gingivorragias) generalmente basta suspender un dia la medicacion para qu
cese la sintomatologia y para que la coagulabilidad sea adecuada. (Pag. 1802)

3190 A Las principales contraindicaciones (tabla 14.95) son la imposibilidad de realizar un tratamiento

correcto (ya sea por falta de un conocimiento minimo de esta terapéutica o por falta de colaboracién adecu
del enfermo) y la predisposicién del enfermo a sufrir hemorragias. Cuando es indispensable efectuar
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tratamiento anticoagulante, aun existiendo alguna contraindicacion, aquél debe realizarse durante el menor
tiempo posible y con un control especialmente atento. (Pag. 1803)

3191 B Las INR recomendadas para un tratamiento anticoagulante adecuado se muestran n la tabla 14.94.
Para la embolia sistémica recurrente se recomienda un INR entre 2,5y 3,5. (Pag. 1803)

3192 E El activador tisular del plasmindgeno (tPA) tiene gran afinidad por la fibrina; por ello activa
intensamente el plasmindgeno unido a aquélla, lo que aumenta la seguridad terapéutica al no degradar el
plasminégeno libre y, en consecuencia, no producir una fibrindlisis generalizada. La principal ventaja de la
urocinasa en relacién con la estreptocinasa es su accién mas selectiva sobre el plasmindgeno del coagulo,
gue entrafia menos riesgo de complicaciones hemorragicas. Tras la administracion de estreptocinasa pued
aparecer anticuerpos antiestreptocinasa que interfieran e impidan la repeticion del tratamiento, por lo que s
requiere afiadir glucocorticoides antes y durante la administracion de estreptocinasa. La gran ventaja que
aporta el complejo anisoilplasmin6geno—-acilestreptocinasa (APSAC) en el campo de los agentes fibrinolitic
se basa en su modo de administracion, ya que es suficiente un bolo de 30 mg para conseguir una buena
eficacia trombolitica. La hirudina no es un farmaco trombolitico, sino un agente antitrombético. (Pag. 1804)

3193 A La medicacion trombolitica s6lo tiene eficacia evidente cuando se administra antes de 48 h de la
formacion del trombo, aunque es posible que sea efectiva sobre algin tipo de trombo envejecido. Los mejo
resultados se han obtenido en las embolias pulmonares, las trombosis venosas profundas, las trombosis
arteriales periféricas, las trombosis de la arteria central de la retina y en el infarto de miocardio. (Pag. 1804)

3194 E Los anticuerpos frente a los antigenos de las células sanguineas pueden ser naturales o inmunes,
regulares o irregulares. Los anticuerpos naturales se hallan presentes en los individuos sin mediar una
sensibilizacion previa y, en general, son de clase IgM. Actdan mejor a temperaturas bajas. Los anticuerpos
inmunes requieren una estimulacion o sensibilizacién previa. Suelen ser de clase IgG y actian mejor a
temperaturas superiores a 30 °C, por lo que tienen mas interés clinico. (Pag. 1805)

3195 D Bien sea por estimulacién con sustancias parecidas quimicamente a los antigenos, por transfusione
por embarazo, los anticuerpos del sistema ABO pueden también ser inmunes de tipo IgG y son especialme
peligrosos en la enfermedad hemolitica del recién nacido. (Pag. 1805)

3196 A Los anticuerpos del sistema Lewis, en general son irregulares, pero naturales, de clase IgM y de
escasa trascendencia clinica. En algunos casos reaccionan a 37°C, fijan el complemento y producen reacci
transfusionales graves, sobre todo el anti-Lea . Debido a su naturaleza IgM, rara vez son responsables de
enfermedad hemolitica del recién nacido. (Pag. 1806)

3197 C En la neumonia por Mycoplasma, el titulo de anti—I y su amplitud térmica pueden hallarse
aumentados y ser causa de hemolisis. (Pag. 1806)

3198 B En la poblacion europea, la frecuencia del antigeno P1 es del 75% y la del P2 del 25%. Los
anticuerpos del sistema P suelen ser irregulares y naturales, de clase IgM y actian a bajas temperaturas. E
hemoglobinuria paroxistica a frigore se detecta una hemolisina bifasica de especificidad anti—P de clase IgC

Los individuos pp desarrollan un anticuerpo denominado anti-Tj a, que se ha relacionado con la presentaci
de abortos espontaneos en las mujeres con este raro fenotipo. (Pag. 1807)

3199 C Se calcula que el 50% de los individuos dd pueden desarrollar un anti-D a partir de la primera
transfusion con sangre Rh(D)—positiva. (Pag. 1807)

3200 D Se denominan antigenos de alta frecuencia los que aparecen en casi todos los hematies humanos.
Algunos pertenecen a sistemas ya descritos, pero existen otros, como los Vel, Gerbich, Gregory, Holley,
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Anton o WJ, Lan o Jr. (Pag. 1808)

3201 E Son de caracter inmune, salvo excepciones, y de clase IgG. Dan lugar a reacciones hemoaliticas gra
y a enfermedad hemolitica del recién nacido. (Pag. 1808)

3202 A Un concentrado de neocitos es un concentrado de hematies rico en reticulocitos. Se emplea en la
prevencion de la hemosiderosis en pacientes con talasemia y otras anemias crénicas. (Pag. 1809)

3203 A En ausencia de otros trastornos de la hemostasia, la mayoria de manipulaciones quirtrgicas puede
realizarse con seguridad si el recuento de plaquetas es superior a 50 x 10 9 /L. Cada concentrado de plaqu
aumenta el recuento de plaquetas del receptor entre 10 y 15 x 10 9 /L, deben conservarse a 22°C en agitac
continua durante un periodo maximo de cinco dias y se emplean con finalidad terapéutica o profilactica. El
recuento de plaquetas debe comprobarse a los 30—-60 minutos de finalizada la transfusion, y de nuevo a las
16-24 horas. (Pag. 1810)

3204 D La autotransfusion puede ser: a) de depdsito preoperatorio, b) hemodilucién ormovolémica
intraoperatoria, o c) transfusion de hematies recuperados del campo operatorio. La transfusién homéloga e
gue se realiza de un individuo a otro. (Pag. 1811)

3205 B La indicacién principal del recambio plasmatico masivo la constituyen las enfermedades mediadas |
compuestos plasmaticos anémalos, como autoanticuerpos, inmunocomplejos o toxicos y el sindrome de
hiperviscosidad por macroglobulinemia (tabla 14.102) . (Pag. 1811)

3206 B La leucoaféresis esta indicada en las leucemias con hiperleucocitosis que se acomparfien de sintom
de leucostasis 0 priapismo, o para prevenir el sindrome de lisis tumoral aguda que puede seguir a la
administracion de citostéticos. La trombocitoaféresis esta indicada en la trombocitemia esencial con
complicaciones hemorragicas o trombéticas agudas. En cuanto a la eritroaferesis, sus indicaciones son rar:
en los paises occidentales, ya que comprenden las complicaciones cerebrales del paludismo, las crisis
vasooclusivas o la preparacion prequirdrgica de pacientes con anemia de células falciformes y la intoxicaci
por compuestos con gran afinidad por los hematies (p. €], cromo). (Pag. 1811)

3207 A La reaccion hemolitica inmediata es la complicacion mas temible de la transfusion sanguinea.
Consiste en la destruccion de los hematies transfundidos por anticuerpos del receptor y se acomparia de la
activacion de los mediadores de la inflamacion y la coagulacién. (Pag. 1812)

3208 E Aunque los casos tipicos se caracterizan por una caida inexplicable de la hemoglobina a los 4-10 ©
de la transfusién, acompafiada de ictericia y fiebre, lo habitual es que la hemdlisis sea tan lenta que pase
inadvertida, o s6lo se sospeche al comprobar el escaso rendimiento de la transfusion. La prueba de oombs
directa es positiva y en el suero o el eluido se encuentra el anticuerpo responsable de la incompatibilidad.

(Pag. 1812)

3209 C La transfusion de sangre produce numerosos efectos inmunolégicos sobre el receptor. Entre ellos, |
aumento de los linfocitos T supresores, induccién de anticuerpos antiidiotipo y disminucion de la actividad
natural killer, del funcionalismo de los macr6fagos y de la reactividad linfoide en cultivos mixtos. (Pag. 1813

3210 D El riesgo de transmision de agentes infecciosos es proporcional al nUmero de donantes implicados
cada transfusion, por lo que ha sido tradicionalmente muy elevado para los concentrados de factores de la
coagulacion. En la actualidad, la gran mayoria de las hepatitis postransfusionales estan causadas por el vir
C. La transmision transfusional de la hepatitis B ha disminuido considerablemente, aun asi, constituye el 59
de las hepatitis postransfusionales. El riesgo de transmision transfusional del HIV, probablemente es inferio
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1/100.000 unidades transfundidas. EI menor uso de sangre fresca ha contribuido también a reducir la
incidencia de transmision de CMV, aungque este agente siga siendo una causa de complicaciones graves el
pacientes inmunodeprimidos. (Pag. 1813)

3211 E La transfusion masiva produce una disminucion dilucional de la concentracion de plaguetas y factor
de la coagulacion que, agravada por la CID que acomparfia en ocasiones a la enfermedad que requirié la
transfusion, puedeoriginar una hemorragia difusa por las heridas quirtrrgica y las zonas de puncién venosa.
Por otra parte y sobre todo cuando el metabolismo hepéatico esta deprimido por el shock, por la hipotermia «
por una afeccién previa del higado, puede producirse una intoxicacion por citrato. Otros efectos adversos
incluyen los trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio acido—basico. (Pag. 1814)

3212 E La importancia de tipificar de forma muy precisa todos los loci del sistema HLA reside en que la
diferencia en cualquiera de ellos aumenta la frecuencia de fallos de implante y la incidencia y gravedad de |
enfermedad del injerto contra el huésped. (Pag. 1815)

3213 B Debe plantearse la préactica de un trasplante de médula ésea en las siguientes situaciones: neoplas
hematoldgicas, anomalias adquiridas por hematopoyesis, inmunodeficiencias de diversos tipos, hemopatia:
congénitas (talasemia mayor,sindrome de Wiskott—Aldrich y anemia de Fanconi), otras
enfermedadescongénitas que afectan a la médula 6sea (enfermedad de Gaucher, osteopetrosis,
mucopolisacaridosis, mucolipidosis y diversos trastornos lisosomicos) y enfermedades que requieren un
tratamiento antineoplasico intensivo.(Pag. 1816)

3214 E Los mas utilizados son: ciclofosfamida, busulfan, melfalan, etopdsido y arabinésido de citosina.
(Pag. 1816)

3215 C En el trasplante de médula 6sea alogénico el tratamiento mas frecuente consiste en la deplecién de
linfocitos T, con la finalidad de prevenir la enfermedad delinjerto contra el huésped; por desgracia, este
procedimiento se acompafia de unaumento de los fallos de implante y de las recidivas leucémicas. Por ello.

deplecién linfoide T no mejora de forma global la supervivencia libre de enfermedad de los pacientes
trasplantados.(Pag. 1816)

3216 A La demostracion de un cambio después del trasplante de médula 6ésea en cualquiera de los marcac
tales como antigenos eritrocitarios, fenotipolinfocitario de ciertas isoenzimas (adenilatocinasa,
fosfoglucomutasa), sexocromosémico de las células que derivan de la hematopoyesis o por ultimo
polimorfismos del DNA, pone de relieve que éstas proceden del donante. Pag. 1817)

3217 D Como consecuencia de esta toxicidad directa, todos los pacientes presentannauseas, vomitos y dia
de intensidad variable. También son frecuentes lamucositis oral y esofagica, a menudo sobreinfectadas por
virus del grupo herpesy hongos. Algunos enfermos sufren parotiditis y pancreatitis. (Pag. 1817)

3218 A Se presenta en el 10-30% de los pacientes a los que se practica un trasplante de médula 6sea y e
mortal en casi el 50% de los casos.(Pag. 1818)

3219 E Se reconocen dos formas clinicas de enfermedad del injerto contra el huésped (EICH), aguda y
cronica. La EICH aguda ocurre en el 50-75% de los pacientes yes causa de muerte en mas del 20% de los
casos. Sus drganos dianafundamentales son la piel, el higado y el intestino. La EICH crénica afecta alredec
del 20-40% de los supervivientes a largo plazo.(Pag. 1818.)

3220 B A partir de la experimentacién animal se ha impuesto como tratamiento preventivo el metotrexato.
Este farmaco se ha empleado con notable eficaciasolo y asociado a otros inmunodepresores como los
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glucocorticoides, la globulinaantitimocitica y la ciclosporina. Esta Ultima se considera en la actualidad el
farmaco mas eficaz para la profilaxis de la enfermedad del injerto contra el huésped. (Pag. 1819)

3221 D Los factores que determinan los resultados de un trasplante de médula 6sea son: a) la edad (mejor
prondstico para nifios y adultos jévenes); b) el estado general;c) la presencia de datos que influyen en la
aparicion y gravedad de lascomplicaciones del procedimiento potencialmente mortales (enfermedad
venooclusiva hepatica, enfermedad del injerto contra el huésped, neumonia intersticial, infecciones flungica:
d) la situacion de la enfermedad (mas o menosavanzada y su sensibilidad al tratamiento convencional); e) ¢
tipo de trasplante(singénico, alogénico a partir de familiares, alogénico o a partir de donante no emparentac
autélogo), y f) grado de compatibilidad.(Pag. 1820)

3222 E La probabilidad de recaida después del trasplante es del 20—-25% en el trasplante de médula ésea ¢
primera remision completa, del 45-50% si se efectla ensegunda o siguientes remisiones y del 65-70%
cuando se realiza en recaida.(Pag. 1820)

3223 C El trasplante de médula 6sea (TMO) es la terapéutica de eleccién en los pacientes con aplasia med
grave menores de 30 afios que disponen de undonante histocompatible. La indicacion es particularmente
urgente si existencriterios que definen la aplasia como muy grave (reticulocitos corregidos

inferiores a 0,2%, menos de 0,2 x 10 9 /L granulocitos, volumen corpuscular medio bajo). En los pacientes
mayores de 30 afios resulta prudente comenzar conel tratamiento inmunomodulador (ciclosporina, globulin:
antitimocitica o ambas)y recurrir al trasplante de médula 6sea (TMO) como segunda opcidn. La probabilida
de supervivencia a los 5 afios segun el IBMTR con el TMO es del64% (68% para los menores de 30 afios y
43% si la edad es igual o superior a30) . (Pag. 1821)

3224 E Estos datos sugieren que la recidiva en los trasplantes de médula ésea antdlogos se produce a par
las células neoplasicas residuales del enfermo y es muypoco probable que sean las células neoplasicas qu
contaminan la médula éseatransfundida las responsables. (Pag. 1822)

3225 A Cuanto mas corto es el periodo transcurrido entre la remisién completa y el trasplante autélogo de
médula 6sea, menor es la duracién de la supervivencialibre de enfermedad y mayor la probabilidad de reca
Esto puede deberse a quelos pacientes con leucemias de peor pronoéstico recaen pronto, en los primeros

meses después de realizado el trasplante. (Pag. 1822)

3226 B El trasplante autélogo de médula 6sea se realiza cada vez con mayor frecuencia en otras neoplasia
como mieloma mdltiple, neuroblastoma, carcinoma demama, carcinoma pulmonar de células pequefias,
tumores germinales,melanomas, gliomas, sarcoma de Ewing y rabdomiosarcomas. Los resultados obtenidc
con el trasplante autélogo de médula 6sea son muy esperanzadores en la mayoria de estos tumores y la ta
respuesta es mucho mejor que laconseguida con la quimioterapia convencional.(Pag. 1822)
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