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014. PROVA OBJETIVA

PRE-REQUISITO EM HEMATOLOGIA E HEMOTERAPIA

Area de Atuacdo: Transplante de Medula Ossea

Vocé recebeu sua folha de respostas e este caderno contendo 50 questbes objetivas.
Confira seus dados impressos na capa deste caderno e na folha de respostas.

Quando for permitido abrir o caderno, verifique se estd completo ou se apresenta imperfeicdes. Caso haja algum
problema, informe ao fiscal da sala para a devida substituicdo desse caderno.

Leia cuidadosamente todas as questdes e escolha a resposta que vocé considera correta.

Marque, na folha de respostas, com caneta de tinta preta, a letra correspondente a alternativa que vocé escolheu.
A duragdo da prova é de 3 horas, ja incluido o tempo para o preenchimento da folha de respostas.

Sé serd permitida a saida definitiva da sala e do prédio apds transcorridas 2 horas do inicio da prova.

Deverdo permanecer em cada uma das salas de prova os 3 Ultimos candidatos, até que o Ultimo deles entregue sua
prova, assinando termo respectivo.

Ao sair, vocé entregara ao fiscal a folha de respostas e este caderno.

Até que vocé saia do prédio, todas as proibi¢des e orientacdes continuam validas.

Nome do candidato

)
C ) |

AGUARDE A ORDEM DO FISCAL PARA ABRIR ESTE CADERNO.

FUNDACAO v

vunesp ¢
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HEMATOLOGIA E HEMOTERAPIA

01. Em relagdo ao quadro clinico de perda progressiva de
forga, parestesia hipoestesia, ataxia de marcha, sinal de
Romberg positivo, dismetria perda de palestesia e pro-
priocepgao associado a anemia, é correto afirmar:

(A) a degeneragao combinada subaguda da medula
espinhal é uma condi¢cao neuroldgica causada pela
deficiéncia da vitamina B9, resultando em lesdes da
substancia branca dos tratos laterais e posteriores
da medula.

(B) medidas de homocisteina e acido metilmalénico
(MMA), que mediam o metabolismo da cobalami-
na, sado uteis para determinar deficiéncia funcional
quando ha suspeita clinica e os niveis de B12 estao
normais ou limitrofes.

(C) o aumento de MMA e homocisteina apontam para
uma deficiéncia de B12 ou B9.

(D) melhora clinica ocorre apés 3-6 meses de tratamento,
porém a recuperagao pode ser lenta mas a reposigao
adequada sempre acarreta na resolugdo completa
dos déficits neurolégicos.

(E) a alteracdo neurolégica ocorre nas deficiéncias de
B12 ou B9 mesmo na auséncia de anemia manifesta.

02. Elranatamabe é um anticorpo biespecifico que se liga
ao BCMA em células plasmaticas e CD3-epsilon em
células T, levando a citdlise seletiva das células que
expressam BCMA.

Em relagdo a ele, é correto afirmar:

(A) é indicado como monoterapia para o tratamento de
pacientes adultos com mieloma multiplo recidivante
ou refratario, que receberam pelo menos trés tera-
pias prévias, incluindo um inibidor de proteassoma,
um agente imunomodulador e um anticorpo mono-
clonal anti-CD38, e que demonstraram progressao
da doenga na ultima terapia.

(B) na ocorréncia de sindrome de liberacéo de citocinas
(CRS) grau 3 recorrente, a administragdo deve ser
suspensa até melhora dos sintomas e doses sub-
sequentes devem ser administradas em unidade de
terapia intensiva.

(C) sindrome de neurotoxicidade associada a células
imunes efetoras (ICANS) pode ser concomitante com
a CRS, apos a resolugdo da CRS ou na auséncia
de CRS e geralmente se resolve espontaneamente,
independentemente do grau de toxicidade.

(D) ndo foram evidenciadas alteragdes hematoldgicas
ou infecciosas relacionadas a droga, sendo a hipo-
calemia seu evento adverso mais comum.

(E) devido ao risco de CRS e ICANS, os pacientes
devem ser monitorados quanto a sinais e sintomas
por 10 dias apds a administragdo de cada uma das
2 doses de aumento gradual e instruidos a perma-
necer perto de uma unidade de saude.

Confidencial até o momento da aplicagdo.

03. Paciente sexo feminino, 56 anos, iniciou com tontura e
cefaleia com melhora espontanea. Apresentou quadro
semelhante sete dias apds o primeiro episédio associado
a anemia e plaquetopenia, sendo entdo encaminhada
para o nosso hospital. Evoluiu com confusdao mental,
realizando TC de cranio sem evidéncia de lesdes isqué-
micas. Nos exames, apresentou Hb 8,8 g/dL, plaquetas
14.000/mm?3, bilirrubina total 1,8 mg/dL; bilirrubina indi-
reta 1,2 mg/dL, Coombs Direto negativo, TTPA 24,2 seg;
RNI 1,1 fibrinogénio 288 mg/dL, ureia 72 mg/dL e
creatinina 1,45 mg/dL. Realizada BMO mostrando normo-
celularidade, sem fibrose reticulinica e cariétipo 46,XX.
Evoluiu com déficit neurologico focal a esquerda, sendo
constatado AVCi por RNM.

ESFREGAGCO DE SANGUE PERIFERICO

(Arquivo pessoal; imagem usada com autorizag&o)

A hipétese diagnostica mais provavel e a conduta inicial
mais adequada s&o, respectivamente:

(A) coagulacao intravascular disseminada; plasma fresco
congelado.

B) hemoglobinuria paroxistica noturna; eculizumabe.

C) sindrome de Evans; corticoterapia.

D) purpura trombocitopénica trombdética; plasmaferese.

(
(
(
(E

)
)
)
) plaquetopenia induzida pela heparina; fondaparinux.
04. A maioria dos linfomas de células do manto (LCM) con-
siste de pequenos linfécitos com nucleos chanfrados e
pode exibir padroes de crescimento difusos ou vagamen-
te nodulares. O imunofendtipo do LCM é unico, normal-

mente expressando CD5, FMC7 e CD43, embora néo
tenha expresséo de CD10 e CD23.

Praticamente todos os LCM carregam a translocagao que
resultam na superexpresséao da ciclina D1 a saber:

A) t(11; 14) (q13; g32).
B

(A)
(B) t(9; 22) (923; q 13).
(©)
(D)
(E)

( )

( (

t(8; 22) (924; q 11.2).
( (

(

D) t(8; 14) (g24; 932).

E) t(2; 8) (p12; g24).
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05. A irradiagdo tem como objetivo a prevencéo da doenga

06.

do enxerto contra hospedeiro poés-transfusional, atra-
vés da inativagao funcional dos linfocitos presentes nos
hemocomponentes.

Constitui indicagao para irradiagéo:

(A) reagao alérgica grave a proteinas plasmaticas
documentada como em casos de deficiéncia con-
génita de IgA com anti-IgA.

pacientes que receberam quimioterapia com agentes
alquilantes (bendamustina) ou analogos de purina
(ex. fludarabina, cladribina, deoxicoformicina).

prevencgao de reagao transfusional febril ndo hemoliti-
ca grave, na falta de filtro de leucodeplegéo, refratario
a medicagédo preventiva.

pacientes CMV negativos submetidos a transplante
de o6rgaos solidos de doadores CMV positivos.

profilaxia de aloimunizagédo contra antigenos leuco-
plaquetarios em pacientes politransfundidos.

No que diz respeito ao concentrado de plaquetas(CP) e
suas indicagdes, é correto afirmar:

(A) plaquetas randémicas sao obtidas a partir de uma
unidade de sangue total sendo que cada bolsa con-
tém, aproximadamente, 5,5x 10'° plaquetas suspen-
sas em 40 a 70 mL de plasma. S0 estocadas a 2 a
4 graus em agitac&o continua.

na plaquetopenia por faléncia medular de carater
cronico (anemia aplastica e sindrome mielodisplasi-
ca), o paciente deve ser observado sem transfusao
de CP até que a contagem plaquetaria atinja valores
inferiores a 5.000/mm?3 (ou a 10.000/mm? na presen-
¢a de hemorragias), quando entao deve ser indicada
a transfusao profilatica.

portadores de alteragbes da fungdo plaqueta-
ria (trombastenia de Glanzmann, sindrome de
Bernard-Soulier e sindrome de plaqueta cinzenta)
frequentemente necessitam de transfusées de CP,
pois apresentarm sangramentos graves.

na presenca de alteragbes graves da hemostasia,
trauma multiplo ou de sistema nervoso central, a
transfusao esta indicada a partir de valores inferiores
a 10.000/mm3.

os fatores ndo imunes associados a refratariedade
a transfusdo de plaquetas sdo menos frequentes
que os imunes e incluem febre, esplenomegalia,
infecgdo, sangramento, CIVD e uso de determinados
medicamentos.
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07.

08.

Constitui contraindicagdo definitiva para doagdo de
sangue:

(A) diabetes insulino dependente.
(B) uso de isotretinoina.

(C) uso de profilaxia contrainfecgdo por HIV (PEP
ou PrEP).

(D) esplenectomia pos-traumatica.

(E) colite pseudomembranosa.

MJS, branca, 65 anos procurou nosso ambulatério com
queixas de dor articular em membros superiores e infe-
riores iniciada ha dois anos, acompanhada de fogachos,
prurido intenso e vermelhidao em todo corpo que se agra-
vavam apos o banho, no periodo menstrual e em expo-
sicdo solar. Surgimento de manchas eritematosas em
traumas leves que demoravam a cicatrizar. Historia prévia
de infecgbes de vias aéreas superiores e pneumonia
na infancia. Negou doengas crbnicas, tabagismo ou
alcoolismo.

Ao exame fisico eupneica, aciandtica anictérica obesa.
Epiderme e mucosas hipercoradas, bago palpavel a
4 cm do rebordo costal esquerdo (RCE). Hb 17,7 g/dL,
Ht 56% leucdcitos 8.000/mm? diferencial normal, pla-
quetas 703.000/mm?

Em relagéo a patologia mais provavel, é correto afirmar:

(A) os eventos vasculares sdo uma das principais cau-
sas de morbidade e mortalidade nesses pacientes.
Os eventos venosos sdo mais comuns que 0s even-
tos arteriais.

a presenga da mutacdo JAK2V617F € um dos crité-
rios maiores para o diagndstico dessa enfermidade
e ocorre em, aproximadamente, 97% dos pacientes.

a eritrocitose secundaria apresenta risco de trans-
formagao leucémica ou progresséao fibrotica e tem
elevado risco de trombose.

a flebotomia é indicada mesmo quando a eritrocitose
€ compensatoéria (como na cardiopatia cianética-con-
génita, hipoxia crénica ou nas hemoglobinas de alta
afinidade).

(E) aterapia citorredutora deve ser instituida nos pacien-
tes de baixo risco com menos de 40 anos para preve-

nir a evolugao para mielofibrose ou leucemia aguda.

Confidencial até o momento da aplicagdo.



09.

10.

Em relagao ao transplante de células progenitoras hema-
topoiéticas (CPH), assinale a alternativa correta.

(A) Os transplantes de células-tronco do sangue periféri-
co (PBSC) levam a um enxerto mais lento de neutré-
filos e plaquetas, mas a uma diminui¢éo significativa
na DECH aguda e cronica.

Os transplantes de PBSC foram associados a uma
maior taxa de recidiva tanto para neoplasias hemato-
l6gicas avangadas quanto em estagio inicial.

O maior uso de CPH de medula 6ssea, em trans-
plantes para condigbes n&o malignas (anemia
aplastica grave ou doenga falciforme), se justifica
pela necessidade de maior efeito enxerto versus
hospedeiro, entretanto, apresenta menor sobrevida
quando comparada com PBSCs.

Para transplantes alogénicos, doses de célu-
las CD34+ variando de 2 x 10° células/kg a
3 x 10° células/kg estdo associadas a um bom
enxerto e melhorias na sobrevivéncia geral, com
doses mais altas acarretando maiores riscos de
GVHD croénica.

(E) Aidade do doador ¢ a unica caracteristica do doador
nao relacionada ao HLA que demonstrou afetar a
sobrevida no transplante alogénico, apoiando o uso
de doadores jovens (ou seja, idade < 35 anos) nao
aparentados em relagdo a doadores aparentados
mais velhos em certos cenarios.

Logo apés o inicio de uma transfusdo de glébulos ver-
melhos, paciente de 63 anos com melena desenvolve
dor no local da infusdo, seguida de dispneia, febre, cala-
frios e lombalgia. Sua urina esta vermelha e seu plasma
demonstra hemoglobina livre.

A causa mais provavel é:
(A) sobrecarga circulatéria (TACO).
(B) doenca enxerto-hospedeiro transfusional.

(C) lesdo pulmonar aguda relacionada a transfuséo
(TRALLI).

(D) contaminagao bacteriana.

(E) reacao transfusional hemolitica aguda.

Confidencial até o momento da aplicagdo.
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12.

Mulher de 56 anos portadora de leucemia mieloide
aguda de alto risco é avaliada para transplante de célula
tronco hematopoietica (TCTH) compativel de seu irmao.
Ela é O positiva, e ele é A negativo. Submetida a protocolo
de condicionamento ndo mieloablativo. No dia 0, a célula-
-tronco do sangue periférico € infundida sem incidentes.
No dia 8, apresenta hemoglobina de 6 g/dL (abaixo dos
9 g/dL do dia anterior). Encontra-se assintomatica e sem
qualquer evidéncia de sangramento.

O quadro mais provavelmente reflete:

(A) incompatibilidade ABO menor, que pode levar a
hemdlise aguda durante ou imediatamente apds a
infuséo do enxerto.

(B) incompatibilidade ABO-maior, que ocorre em cerca
de 20% a 25% dos TCTH e esta associada a
hemdlise, atraso na enxertia eritroide, aplasia pura

da série vermelha.

incompatibilidade ABO menor. O risco de hemdlise
associada a infusao pode ser evitado pela reducgéo
do volume plasmatico do produto doador.

sindrome do linfocito passageiro, que ocorre na
incompatibilidade maior, na qual os linfécitos B do
receptor produzem anticorpos contra antigenos eri-
trocitarios do doador provocando sua hemdlise.

receptores de um TCTH de incompatibilidade ABO
que geralmente se convertem para o grupo sangui-
neo ABO do doador em, aproximadamente, 30 dias.
No entanto, a conversao pode ser vista apenas na
tipagem reversa.

Muitos medicamentos afetam a fungdo plaquetaria.
Em relagdo a eles, é correto afirmar:

(A) a ingestao de aspirina resulta na inibicdo da agre-
gagcao e secregao plaquetaria apds estimulagao
com ADP, epinefrina e baixas concentragdes de
colageno. A aspirina acetila e inativa irreversi-
velmente a ciclooxigenase plaquetaria (COX-1),

levando a inibicdo da sintese de endoperoxidos
(prostaglandina G2 e H2) e TXAZ2.

os anti-inflamatorios ndo esteroides também pre-
judicam a fungdo plaquetaria. Em comparagao
com a aspirina, a inibicdo da ciclooxigenase por
esses agentes geralmente é de longa duracédo e
irreversivel (10 a 20 dias).

ticlopidina, clopidogrel e prasugrel sdo derivados
de tienopiridina que inibem a fungdo plaquetaria.
As drogas ativas ou seus metabdlitos permanecem
na circulagao por, aproximadamente, 10 dias.

o ticagrelor atinge niveis plasmaticos muito baixos
e esta presente na circulagdo por apenas 12 a
24 horas, portanto, quaisquer procedimentos inva-
sivos com risco aumentado de sangramento devem
ser adiados por 1 dia.

os antibidticos betalactamicos, incluindo penicilianos
e cefalosporinas, inibem as respostas a agregagao
plaquetaria e podem contribuir para uma diatese
hemorragica. A inibicado plaquetéria é dose indepen-
dente, levando, aproximadamente, 2 a 3 dias para se
manifestar.
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13.

14,

JJ, 29 anos, com insuficiéncia renal crénica com hemo-
globina de 6,7 g/dL, é atendido no pronto-socorro por uma
lesdo no ombro. Tem frequéncia cardiaca e pressao arte-
rial normais, afirma que tem anemia crénica, e é capaz de
conduzir suas rotinas diarias sem dificuldade. O médico
do pronto-socorro solicita uma transfusdao de hemacias.

Em relacao a transfuséo, nesse contexto, é correto afirmar:

(A) no estudo Transfusion Requirements in Critical Care
(TRICC), um limiar transfusional restritivo de hemo-
globina < 7 g/dL em pacientes hemodinamicamente
estaveis na UTI aumentou a taxa de eventos clinicos
adversos.

O objetivo principal da transfusdo de hemacias é
melhorar a capacidade de transporte de oxigénio,
além de ajudar no tratamento da deplecdo de
volume intravascular em pacientes com perda
aguda maciga de sangue.

administrar hemacias em resposta a um valor de
hemoglobina (< 7,0 g/dL), sem levar em considera-
¢ao a apresentacao geral do paciente, é respaldada
por inumeros ensaios clinicos.

a transfusdo de hemacias armazenadas mais fres-
cas (< 10 dias de estocagem) versus mais antigas
demonstrou beneficio clinico em varios contextos.

nas solugdes aditivas atualmente disponiveis, os
eritrocitos sdo armazenados rotineiramente por
até 21 diasa 1°C a 6°C.

Paciente multipara de 44 anos de idade necessita de
histerectomia total abdominal por sangramento uterino
anormal. Nao ha histéria de sangramento de partos ou
cirurgias anteriores. Em sua consulta pré-operatoria com
a equipe de ginecologia, sua hemoglobina é de 8,7 g/dL
com baixos niveis de ferritina e vitamina B12.

Considera-se aplicar os principios do gerenciamento de
sangue do paciente.

Em relagdo a “patient blood management”, é correto
afirmar:

(A) aanemia iatrogénica pode ser limitada evitando cole-
tas de sangue desnecessarias. No ambiente de UTI,
foi demonstrado que as coletas de sangue de rotina
resultam na perda do equivalente a 3 a 4 unidades de
hemacias por semana.

o uso de doagdo de sangue autélogo pré-operatoria
€ amplamente encorajado, pois 50% das unidades
autélogas nunca séo efetivamente transfundidas e
nao postergam o ato operatério.

0 uso do préprio sangue do paciente para minimi-
zar a necessidade ou evitar totalmente a transfusao
alogénica pode ser realizado por meio de hemodi-
luicdo normovolémica aguda (ANH) e recuperagéo
de hemacias ou autotransfuséo perioperatoéria.

ao usar técnicas de “cell saver”, devem ser tomadas
precaugdes para evitar riscos potenciais, como incom-
patibilidade transfusional ou reativagao de CMV.

“cell saver” também pode ser util em pacientes
para os quais é dificil encontrar sangue compativel
por causa de multiplos anticorpos eritrocitarios, em
pacientes com sepse, malignidade ou hemoglobi-
nopatias.
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16.

A leucemia de células pilosas (LCP) é um disturbio linfo-
proliferativo indolente de células B que representa apenas
2% de todas as leucemias; é caracterizada patologica-
mente por linfécitos neoplasicos com projegdes citoplas-
maticas na superficie celular.

Em relacao a ela, é correto afirmar:

(A) apresenta um imunofendtipo positivo para imuno-
globulina de superficie, CD5, CD23 CD19, CD20,
CD22, CD11c, CD25, CD103 e CD200.

quase 100%
BRAF V600E,
BRAF-MEK-ERK.

dos casos abrigam a mutacéo
ativando anormalmente a via

0 LCP é 4 vezes mais comum em mulheres do que
nos homens e apresenta-se numa idade mediana
na casa dos 20 anos com pancitopenia e espleno-
megalia.

a maioria dos pacientes tem uma monocitose absolu-
ta, e aspirado de medula 6ssea geralmente é “seco”
devido ao aumento desses mondcitos na medula.

LCP ¢é particularmente sensivel a analogos de
nucleosideos; cladribina ou pentostatina sdo os
tratamentos de escolha em vista as altas taxas de
resposta, mas remissdes duraveis raramente séo
alcangadas.

Em relagdo aos critérios de estratificagcao de risco na
leucemia linfoblastica aguda (LLA), é correto afirmar:

(A) os fatores de risco tradicionais incluem contagem
de globulos brancos no momento do diagnéstico
(alto risco: >50.000/uL para LLA-B e >150.000/uL
para LLA-T) e idade avangada.

a LLAT- Ph1+ ndo é mais considerada de alto risco
pela maioria dos especialistas devido a disponibili-
dade e atividade de terapias que incluem inibidores
de tirosina quinase (TKIs).

LLA Ph+ é mais prevalente em criangas, enquanto
LLA Ph- é mais comum em idosos.

grupos de alto risco genéticos incluem cariétipo com-
plexo, cariétipo hipodiploide e rearranjos em KMT2a
(particularmente t(4; 11)).

LLA precursora de células T precoce, definida pela
presenga de CD1a/CD8, expressao forte de CD5
e presencga de 1 ou mais marcadores mieloides ou
de células-tronco (CD117, CD34, HLA-DR, CD13,
CD33, CD11b ou CD65), geralmente tem um bom
prognéstico.
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18.

Existem muitos sistemas de grupos sanguineos diferen-
tes; no entanto, alguns sao clinicamente mais significa-
tivos do que outros.

Em relagdo a eles, é correto afirmar:

(A) anti-Ké um anticorpo sem significado clinico, nao
causa reagdes transfusionais hemoliticas ou doenga
hemolitica do recém-nascido.

(B) as mulheres D— com um feto D+ geralmente apre-
sentam doenc¢a hemolitica do recém-nascido na pri-

meira gravidez.

a profilaxia com imunoglobulina anti-Rh (D) é 99,9%
eficaz na prevengdo da aloimunizagdo materna
quando administrada a mulheres D - com 28 sema-
nas de gravidez e dentro de 72 horas ap6és o parto de
um recém-nascido D—.

os outros antigenos do sistema Rh — C,c, Ee e —
também s&o imundgenos relativamente potentes,
mas nao causam doenga hemolitica do feto e do
recém-nascido.

os anticorpos contra os antigenos Kidd s&o noto-
rios por causar reagdes transfusionais hemoliticas
tardias (DHTRs).

Paciente feminina, 28 anos, da entrada no PS com quadro
de petéquias, anemia e hiperleucocitose, com predominio
de células, conforme esfregago a seguir:

v 4
—— .

(Arquivo pessoal; imagem usada com autorizagéo)

A alteragdo genética mais provavelmente envolvida é:
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22.

Gemtuzumabe ozogamicina (GO) melhorou os resul-
tados quando adicionado a quimioterapia de indugao
intensiva nas leucemias mieloide agudas que expressam:

O valor prognéstico do FISH para anormalidades recor-
rentes na leucemia linfocitica cronica (LLC) tem sido
extensivamente estudado, e uma abordagem hierarquica
para classificar o risco € clinicamente util.

A estratificagcdo hierarquica para o risco de progressao

da doencga é:
(A) del 17p13 > del 11922.3 > trissomia 12 > del 13q14
(B) del 17 (locus TP53) > del 11 (locus ATM) > del 14g32
(C) del 14932 (locus IGH) > del 17p13 > trissomia 12

(D) del 13914 (locus miR15A) > del 17p13 > trissomia 12
(E) del 17p13 > del 13q14 (locus miR16-1) > del 14q32

Os anticoagulantes orais diretos (DOACS) sdo ampla-
mente prescritos para prevenir e tratar o tromboembolis-
mo venoso e arterial, apoiados por evidéncias clinicas,
e sdo preferidos a varfarina em muitas diretrizes.

Deles, é um inibidor direto da trombina:

(A) dabigatrana.
(B) rivaroxabana.
(C) apixabana.
(D)
(E)

E

edoxabana.

betrixabana.

Pode causar prolongamento combinado do tempo de
protrombina e do tempo de tromboplastina ativado a
deficiéncia de

(A) fator IX.
(B) fator XII.
(C) fator .

(D)

(E)

E

fator VII.

proteina S.

SESA2504/014-Pré-reqHematologia



23. A avaliagdo da resposta ao tratamento no cHL deve
ser feita usando PET/CT graduado pelo sistema de
5 pontos de deauville.

Apos tratamento quimioterapico, um paciente apresentou
adenomegalia axilar de 3,0 x 3,2 cm com SUV max. 3,0.
N&o havia hipermetabolismo em outras regides. SUV max.
hepatico de 4,4 e SUV pool mediastinal de 2,0.

Tal resultado corresponde a
(A) deauville 1.
(B) deauville 2.
(C) deauville 3.
(D) deauville 4.

(E) deauville 5.

24. Os promieldcitos neoplasicos tém a capacidade Unica
de diferenciar com a exposi¢cao ao ATRA. A sindrome de
diferenciagdo (SD) é uma complicagdo durante a indu-
¢ao causada pelos efeitos de agentes diferenciadores
(ATRA e ATO) nos blastos leucémicos.

A manifestagdo mais comum da sindrome de diferen-
ciagao é

(A) insuficiéncia renal.

(B) desconforto respiratorio agudo.
(C) ganho de peso.

(D) febre.

(E) hiperbilirrubinemia.

25. Constitui critério mandatério para o diagnéstico de
sindrome POEMS:

(A) endocrinopatia.

(B) lesbes osteoesclerdticas.
(C) papiledema.

(D) polineuropatia.

(E) gamopatia policlonal.
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26. O manejo de pacientes com macroglobulinemia de
Waldestrom sintomatica depende da idade, estado
funcional, presenga e gravidade dos sintomas (espe-
cialmente sintomas relacionados a hiperviscosidade) e
presenca de outras comorbidades.

Aumentos transitorios nos niveis séricos de IgM e hiper-
viscosidade associada podem ocorrer na terapia com

A) plasmaferese.

B) bortezomibe.

D

(A)

(B)

(C) ibrutibibe.
(D) rituximabe.
(E)

E) rapamicina.

27. O Grupo de Trabalho Internacional de Mieloma (IMWG)
expandiu a estratificagdo de risco pelo ISS adicionando
anormalidades citogenéticas (R-ISS).

Constitui anormalidade de alto risco:
A) hipodiploidia.

B) t(4;14).

D) inativagdo monoalélica TP53.

(A)
(B)
(C) t(11;14).
(D)
(E)

E) amplificagéo 13q.

28. Observe a imagem a seguir:

Eoo® L Nies
...
8 %

& o -
(Arquivo pessoal; imagem usada com autorizagdo)
Essa imagem sugere o diagndstico de
A) leucemia linfoblastica aguda.

B) leucemia mieloide aguda.

D

(A)
(B)
(C) infiltragao por células de linhagem n&o hematoldgica.
(D) leucemia linfocitica cronica.

(E)

E) leucemia mieloide aguda fase blastica.

Confidencial até o momento da aplicagdo.



29. E um erro inato do metabolismo do grupo das doencgas

lisossbmicas de depdsito. De heranga autossdémica reces-
siva, resultante da deficiéncia da beta-glicosidase acida
ou beta-glicocerebrosidase, que leva ao acumulo de glico-
lipidios nos macrofagos principalmente em bago, figado,
medula 6ssea e pulmao. As manifestagdes clinicas ou
fenotipicas vado depender do grau de deficiéncia da
enzima, existindo trés tipos. A do tipo |, forma n&o neuro-
patica, afeta criangas e adultos com hepatoesplenomega-
lia, anemia, trombocitopenia, leucopenia e lesdes osseas.

IMAGEM 1 — ASPIRADO DE MEDULA

(Arquivo pessoal; imagens usadas com autorizagdo)

Tal descrigdo e imagens correspondem ao observado na
(A) doenga de Niemann-Pick.

(B) doenca de Gaucher.

(C) doenga de Pompe.

(D) doenca de Tay-Sacks.

(E) histiocitose “sea blue”.

Confidencial até o momento da aplicagdo.

30. A hemocromatose hereditaria (HH) € uma doenga do

31.

metabolismo do ferro, determinada geneticamente e
associada a mutagdes em diferentes genes.

Em relagédo a essa doencga, é correto afirmar:

(A) sintomas inespecificos, como fadiga, hiperpigmen-
tagdo cutanea, artropatia, atrofia testicular ou impo-
téncia sexual, podem estar presentes.

a alteragdo molecular mais frequentemente asso-
ciada a manifestagdes clinicas € a H63D, na qual
ocorre a troca da tirosina pela cisteina na posigao
282 do aminoacido.

a bidpsia hepética nao é indicada para os pacientes
com sorologia reagente para virus B ou C da hepati-
te, para os individuos homozigoéticos para a mutagéao
C282Y com mais de 40 anos e/ou alanina amino-
transferase elevada ja que nesse contexto o risco de
fibrose € minimo.

diagnostico de hemocromatose deve ser feito através
da elevagdo dos niveis séricos de ferro, na auséncia
de outras etiologias associadas. Niveis de saturagao
de transferrina superiores a 25% est&o associados a
forte suspeita de HH.

associada a dieta restritiva em ferro, para o trata-
mento da HH, recomenda-se: sangrias terapéuticas,
semanalmente ou quinzenalmente, e manter interva-

los entre as flebotomias objetivando que a ferritina
sérica fique entre 500 e 1.000 mcg/L.

Qual subtipo de linfoma ndo Hodgkin associado ao HIV
esta relacionado ao herpes virus humano tipo 8 (HHV8)?

(A) Linfoma de célula T periférico.
(B) Linfoma de Burkitt.

(C) Linfoma de efusao primario.
(D) Linfoma primario mediastino.

(E) Linfoma de zona marginal nodal.
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32. Observe a imagem a seguir:

(Arquivo pessoal; imagem usada com autorizagdo)

Em relacdo a alteragdo apresentada nessa imagem,
é correto afirmar:

(A) é especifica do mieloma mudltiplo.
(B) é habitualmente vista na anemia megaloblastica.

(C) as proteinas de fase aguda, particularmente o fibri-
nogénio, interagem com o acido sialico na superficie
das hemacias para facilitar sua formacgao.

(D) trata-se de aglutinagdo de hemacias por incompati-
bilidade sanguinea.

(E) nédo é observada quando a hiperproteinemia é por
uma IgM.

33. Paciente masculino, 85 anos, evoluiu com bicitopenia —
anemia leve com Hb 11,0 g/dL e plaquetopenia grave —
20.000/mm?®. Realizou estudo medular, que mostrou
displasia moderada nas trés séries associada a 20% de
sideroblastos em anel e caridtipo com del 20g11.2 em

14 das 20 metafases analisadas.
Em relagéo a patologia, é correto afirmar:
(A) amelhor abordagem terapéutica € com lenalidomida.

(B) a alteragéo citogenética de del20g denota mau
prognéstico, de acordo com a estratificagédo de risco
vigente (IPSS-R e IPSS-M).

(C) a avaliagédo do perfil gendbmico quando agregada
aos parametros hematolégicos e citogenéticos;
o IPSS-M nao alterou a estratificagao de risco de

pacientes com SMD.

as SMDs, com sideroblastos em anel (SMD-SA),
constituem um subgrupo caracteristico, correspon-
dendo a cerca de 10-15% dos casos de SMD no
Brasil. Apresentam altera¢des genéticas homogé-
neas, com mutacdo somatica do gene FL{3 em
praticamente todos os casos.

o luspatercepte, que promove a diferenciagédo dos
precursores eritrocitarios, € um tratamento de pri-
meira linha para anemia dependente de transfusao,
na sindrome mielodisplasica de baixo risco, em
pacientes com e sem sideroblastos em anel.

10
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34. Sexo feminino, 81 anos, antecedentes de acidente vas-
cular isquémico extenso, epilepsia e deméncia. Medica-
da com fenitoina e varfarina com inicio sete dias antes
por tromboembolismo pulmonar. Recorre ao servigo de
urgéncia por febre e alteragao do estado de conscién-
cia. Apresentava, lesbes de pele com areas eritemato-
sas e necroticas extensas. Os exames complementares
revelaram leucocitose com neutrofilia e INR de 12,9.
Observe a imagem a seguir:

AREAS EXTENSAS DE NECROSE CUTANEA GRAVE

(Arquivo pessoal; imagem usada com autorizagéo)

Em relagdo ao exposto, é correto afirmar:

(A) como consequéncia da agédo da varfarina ocorre
deplecao dos fatores de coagulagdo dependentes
da vitamina K fatores II, VIII, IX, XI.

anticoagulantes orais limitam também a producao
das proteinas contrarreguladoras da coagulagao,
antitrombina lll, fibrinogénio.

as proteinas anticoagulantes naturais, de meia-vida
curta, ttm queda mais rapida de suas concentragdes
do que os outros fatores envolvidos na pré-coagu-
lagdo. A redugdo nao contrabalanceada induz a um
periodo de potencial efeito pro-trombatico.

0 quadro inicia-se por parestesia ou sensacgao de
pressdo associada a lesdes eritematosas de surgi-
mento lento com bordas poucos demarcadas. Em
semanas, surgem petéquias, bolhas hemorragicas e
finalmente necrose.

o tratamento da fase inicial é prevenir a evolugédo do

quadro para necrose cutanea associando-se hepari-
na ao anticoagulante oral.

Confidencial até o momento da aplicagdo.



35.

36.

Em relagdo as formas hereditarias da anemia sideroblas-
tica, é correto afirmar:

(A) sdo mais comuns do que aquelas adquiridas e
geralmente se manifestam na vida adulta.

(B) a anemia sideroblastica congénita mais comum é

uma forma ligada ao cromossomo Y.

os sideroblastos em anel sao precursores eritroides
cujas mitocdndrias (localizadas ao redor do nucleo)
estdo repletas de cobre.

a vitamina B12 é um cofator essencial para a enzima
produzida pelo ALASZ2; portanto os pacientes podem
responder a esses suplementos.

a anemia sideroblastica congénita é causada por
mutagdes germinativas no ALAS2 (5-aminolevuli-
nato sintase 2), um gene envolvido na biossintese
do heme.

Em relagdo as alteragdes nos leucécitos, assinale a
alternativa correta.

(A) Ainfeccao bacteriana por Bordetella pertussis causa
importante linfopenia.

(B) Eosinofilia € achado frequente na sindrome de

Cushing.

A fenotipagem para o sistema Lutheran é ferramen-
ta ndo invasiva importante para o diagndstico de
neutropenia benigna racial.

A neutrofilia ciclica € uma doenga granulocitopoiética
congénita rara, geralmente transmitida de maneira
autossémica dominante e causada por uma mutagéo
no gene da elastase de neutrdfilos (ELANE).

Deficiéncia grave ou auséncia de mondcitos pode
ocorrer em pacientes com muta¢des no gene do
fator de transcricao hematopoiética, o GATA2.

Confidencial até o momento da aplicagdo.
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37.

38.

Observe a imagem a seguir:

(Arquivo pessoal; imagem usada com autorizagdo)

Em relagéo a leucemia de grandes linfécitos granulares
(LGL), é correto afirmar:

(A) o diagndstico de T-LGL é definido pelo achado de
células linfocitarias granulares grandes do sangue
periférico sem uma causa identificavel.

(B) as células T-LGLL malignas sao positivas para
CD3 e CD8, e CD57/CD16 e CD56s na maioria dos
casos. Pode surgir de novo ou no contexto de artrite

reumatoide ou outro disturbio autoimune.

a leucemia de grandes linfécitos NK (NK-LGL)
tem caracteristicas clinicas semelhantes, mas com
expressdo de CD16 e CD3 de superficie e expres-
sdo variavel de CD2, CD5 e CD7.

em T-LGL e NK-LGL, a esplenomegalia moderada &
comum, assim como neutropenia grave com ou sem
anemia ou pancitopenia. Uma variedade de distur-
bios autoimunes, incluindo anemia hemolitica, trom-
bocitopenia e aplasia pura de globulos vermelhos,
também pode ocorrer.

no geral, apresenta um curso agressivo com uma
sobrevida média de <9 meses. No tratamento para
citopenias, agentes moduladores, como metotrexa-
to em baixas doses, ciclofosfamida e ciclosporina
raramente sao eficazes.

No que diz respeito aos critérios de resposta na leucemia
mieloide crbénica, assinale a alternativa correta.

(A) Resposta hematolégica completa: <10x10° leuco-
citos, <450x10%laquetas, <5% de basdfilos no
sangue periférico, auséncia de esplenomegalia e de
células imaturas no sangue periférico.

(B) Resposta citogenética minima: 36 a 65% metafases
Ph1+.

(C) Resposta citogenética parcial: 0% metafases PH1+.
(D) Resposta molecular completa: BCR::ABL1 IS <0,1%.

(E) Resposta molecular completa: 0% de metafases Ph1+
na medula.
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39. O diagnéstico de mielofibrose primaria requer todos os

3 critérios maiores e pelo menos um critério menor.

Desses critérios, fazem parte:

(A) proliferagao e atipia de megacariocitos, acompanha-

das fibrose reticulinica e/ou colagena grau 2 ou 3.

(B) auséncia de mutagbes JAK2, CALR ou MPL e

presenga de outro marcador clonal (ASXL1, EZH2,
TET2, IDH, SRSF2, SF3B1).
leucécitos >10x 10%/L.

aumento de B2 microglobulina.

plaquetas >450x 10%/L.

40. A trombofilia pode ocorrer por mutagdes ou deficién-

cias na producéao dos fatores de coagulagéo e pode ser
hereditaria ou adquirida. As trombofilias hereditarias
constituem um grupo heterogéneo de alteragcbes na
coagulagao sanguinea, que aumentam a predisposi¢céao
ao desenvolvimento de fendmenos tromboembdlicos e
manifestam-se, em geral, na presenga de outros fato-
res de risco.

Em relagao as trombofilias, é correto afirmar:

(A) o tipo mais comum de trombofilia hereditaria é a
deficiéncia de proteina C, responsavel por até 50%
das sindromes de trombofilia herdadas.

individuos heterozigotos para a mutacao G20210A
nao desenvolvem trombose.

as trombofilias como o Factor V Leiden e a muta-
¢ao da protrombina s&o raras, sendo improvavel
que ocorram combinadas entre si ou com outras
trombofilias.

o rastreio laboratorial de trombofilia deve ser efec-
tuado fora da fase aguda da trombose e na ausén-
cia de terapéutica hipocoagulante. A excegado ¢é a
dosagem de antitrombina, na qual pode haver indi-
cagdo para a administragcdo de concentrados de
anti-trombina em associagéo a heparina.

a gravidez e as terapéuticas com estrogénios (contra
cepcao oral ou terapéutica hormonal de substitui¢céo)
aumentam a proteina S circulante.
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41.

42,

Paciente RHT, 10 anos, sexo masculino, compareceu
em 2012 para avaliagao devido fimose e testiculo retratil
bilateral. Durante o exame fisico, foi notada a auséncia
do primeiro quirodactilo direito, manchas café-com-leite
no hipocdndrio direito e regido lombar, além da presen-
¢a de faceis sindrbmica. Mae relatou leve hipoacusia.
Apresentava bom estado geral. Foram evidenciados
plaquetopenia e anemia (hemacias 4,2 milhdes/mm?;
hemoglobina 11,9 g/dL; hematdcrito 39%; VCM 81 fL;
HCM 28,1 pg; CHCM 32,4 g/dL; plaquetas 97.000/mm?:
leucdcitos 11.600/mm?).

O teste utilizado para confirmagéo diagndstica é o de
(A) de fragilidade osmotica.

(B) de antiglobulina direta.

(C) de DEB.

(D) de Schiller.

(E) de Schilling.

Em relagdo aos linfomas cutaneos de células T (LCCT),
é correto afirmar:

(A) sdo doengas trataveis, mas geralmente ndo séo
curaveis, sendo a unica terapia potencialmente
curativa um transplante autélogo.

na maioria dos pacientes, a doenga nao se limita a
pele. Manchas, placas pruriginosas e eritematosas,
tumores ou eritrodermia associam-se ao envolvi-
mento de linfonodos e sistema nervoso central.

sindrome de Sezary ¢é a variante leucémica do LCCT
na qual os pacientes tém >10.000/uL de células
CD4+/CD26- ou CD4+/CD7- ou outra populagao
aberrante de linfocitos identificada por citometria de
fluxo.

a histologia varia com o estagio da doenga, mas o
epidermotropismo €& observado com manchas ou
placas tipicas e colegbes intraepidérmicas dos cha-
mados microabscessos de Pautrier. As células T sdo
CD4+ /| CD8—-, muitas vezes com perda aberrante
de 1 ou mais dos antigenos de células T CD2, CD3,
CD5, CD7 e CD26.

para a doenga disseminada, altas doses de radio-

terapia corpodrea total sdo efetivas no controle da
doenca.

Confidencial até o momento da aplicagdo.



43.

44,

Talassemias s&do hemoglobinopatias quantitativas, here-
ditarias, genéticas, decorrentes de mutagbes, na maioria
dos casos, nos genes das globinas alfa ou beta, que pro-
movem a redugdo ou a auséncia de sintese de uma ou
mais cadeias de globina formadoras da hemoglobina.

Em relacéao a elas, é correto afirmar:

(A) a talassemia alfa abrange quatro apresentagdes
clinicas: portador silencioso, trago talassémico alfa,
doenga da hemoglobina D e sindrome da hidropsia
fetal da hemoglobina O-Arab.

(B) aauséncia, ou deficiéncia acentuada na produgao de
cadeias beta, cursa com hemdlise, ictericia, hepato-
esplenomegalia e alteragbes ésseas generalizadas
que decorrem da intensa hipoplasia eritroide na
medula déssea.

(C) o padrao de hemoglobinas nas pessoas com talas-
semia beta maior é variavel, caracterizando-se pela
diminuicdo de Hb F, Hb A2 podem estar normais ou
diminuidas.

(D) natalassemia beta maior as alteragdes da morfologia
das hemacias sdo pouco intensas e expressam-se
por macrocitose, hipercromia, coddcitos, dacriocitos,
pontilhados basdfilos, e raros eritroblastos.

(E) a cromatografia liquida de alta performance é con-
siderada como a técnica de escolha para pesquisa
de hemoglobinas variantes e para quantificagdo da
concentragdo da Hb A2, daHbAedaHbF.

No que diz respeito as doengas de membrana eritroci-
taria, é correto afirmar:

(A) resultam, exclusivamente, de anormalidades qualita-
tivas das proteinas do citoesqueleto eritrocitario.

(B) as trés membranopatias mais comuns s&o a esfe-
rocitose hereditaria, eliptocitose hereditaria e a
piropoiquilocitose hereditaria.

(C) a xerocitose hereditaria possui, na curva de fragi-
lidade osmdética, menor resisténcia globular a lise.

(D) eliptocitose hereditaria € a mais comum das anemias
hemoliticas hereditarias por defeito de membrana.

(E) a causa mais comum da esferocitose herditaria é a
deficiéncia quantitativa da banda 3, representando
cerca de 50% dos casos.

Confidencial até o momento da aplicagdo.
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45. Na SAF, também conhecida como sindrome do anticorpo
antifosfolipideo, é correto afirmar:

(A) é uma sindrome clinica autoimune caracterizada por
evidéncias laboratoriais persistentes de anticorpos
antifosfolipideos (anticoagulante lGpico, anticorpo
anticardiolipina e/ou anti-beta2-glicoproteina I).

(B) o uso de contraceptivos orais a base de estrogé-
nio e de terapia de reposigao hormonal constitui um
dos pilares do tratamento para evitar complicagdes
obstétricas.

(C) atrombose nao recorre no mesmo leito vascular; por
exemplo, pacientes com acidente vascular cerebral
(AVC) apresentam baixo risco de AVC recorrente.

(D) tem grande impacto na saude materna e fetal,
podendo causar abortos espontidneos e perdas
fetais, principalmente, na 12 semana de gestagéo.

(E) além das tromboses e complicagbes obstétricas, a
SAF pode causar trombocitose e anemia microcitica.

46. Observe a imagem a seguir:

(Arquivo pessoal; imagem usada com autorizagdo)

A imagem pode ser observada na
(A) anomalia de May-Hegglin.
(B) intoxicagao por chumbo.

(C) granulagao toxica.

(D) infecgao por histoplasma.

(E) sindrome de Chediak-Hihashi.

SESA2504/014-Pré-reqHematologia



47.

48.

A sindrome hipereosinofilica idiopatica (SHI) € uma
doencga caracterizada por eosinofilia persistente idiopa-
tica, associada a infiltragao eosinofilica dos tecidos.

Em relacao a ela, é correto afirmar:

(A) constituem critérios diagnésticos: (1) contagem
absoluta de eosinéfilos superior a 15.000/mm3 em
sangue periférico por mais de trés meses; (2) ausén-
cia de outras etiologias aparentes para eosinofilia;
(3) sinais e sintomas de envolvimento de mudltiplos
orgaos.

pacientes com eosinofilia persistente, sem evidéncia
de leséo organica, podem receber o diagnostico de
SHI, devem ser reavaliados regularmente e geralmen-
te necessitam de tratamento.

no subgrupo linfoproliferativo, a eosinofilia é induzi-
da por alteragbes genéticas, que levam a expanséo
clonal das células da linhagem linfoide. Fazem par-
te, desse subgrupo, os pacientes com fusédo génica
FIP1L1-PDGFRA e outras mutagdes raras.

a manifestagdo hematoldgica determinante é a
eosinofilia persistente sem anormalidades morfolo-
gicas associadas.

a leséo cardiaca é a maior causa de morbimortali-
dade, ocorre em 58% dos pacientes. No estagio ini-
cial, ha lesdo endocardica e infiltragdo do miocardio
por eosindfilos e linfocitos, culminando com necrose
aguda.

De acordo com os critérios estabelecidos pelo Grupo
de Trabalho Internacional de Mieloma (IMWG-2016),
caracteriza recaida clinica:

(A) surgimento de fraturas osteoporoticas.

(B) aumento do tamanho dos plasmocitomas ou lesdes
Osseas existentes. definido como um aumento de
25% (e =5 cm).

(C) hipercalcemia (>12 mg/dL).

(D) diminuicdo da hemoglobina em >1 g/dL néo rela-
cionada a terapia ou outras condi¢gdes nao relacio-
nadas ao mieloma.

(E) aumento da creatinina sérica em 2 mg/dL ou mais
desde o inicio da terapia e atribuivel ao mieloma.
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49. Masculino, 57 anos, com diagnéstico de carcinoma

50.

urotelial invasivo de bexiga e indicacédo de cistectomia
radical Internado para cuidados pré-operatérios, ini-
ciando tromboprofilaxia com heparina nao fracionada.
No 5° PO, evoluiu com TEP em ramo subsegmentar
de artéria pulmonar esquerda, Iniciada dose terapéu-
tica da HBPM, sem necessidade de trombodlise. No
122 PO, iniciou quadro de trombocitopenia grave (pla-
quetas 18.000/mm?), refrataria as transfusdes plaque-
tarias.

Em relacao a esse quadro, é correto afirmar:

(A) a descontinuacao isolada da heparina ou inicio de
um antagonista da vitamina K séo suficientes para
interromper o desenvolvimento de trombose em um
paciente com quadro agudo.

a presencga de anticorpos dependentes de heparina
isoladamente, sem manifestacdes clinicas, & sufi-
ciente para um diagnoéstico da sindrome.

ocorre tipicamente 5 a 10 dias apds a exposigéo a
heparina (intervalo de 4-15 dias), podendo ocorrer
com heparina ndo fracionada, mas ndo com hepa-
rina de baixo peso molecular ou, mais raramente,
fondaparinux.

o score 4T é uma ferramenta amplamente utilizada
para avaliar o risco da doenga com base em quatro
fatores: trombocitopenia (queda na contagem de pla-
quetas); tempo de duragéo da plaquetopenia (apos a
suspensao heparina); trombose (presenca de even-
tos tromboticos); e outras causas de trombocitopenia
(exclusao de outras explicagdes possiveis).

€ uma sindrome clinicopatoldgica que ocorre quando
anticorpos imunoglobulina G (IgG) dependentes de
heparina ligam-se a complexos de heparina/fator pla-
quetario 4 (FP4), ativando as plaquetas e produzindo
um estado hipercoagulavel.

JRC, 20 anos, que deu entrada na Unidade Basica de
Saude com quadro de dispneia aos pequenos esforgos,
astenia e indisposicdo em um periodo de 4 meses.
Paciente relatou aparecimento de petéquias por todo
0 corpo, gengivorragia e hematomas em membros
superiores sem traumas desencadeantes. Negou uso
de drogas, cigarro, bebida alcodlica, comorbidades, uso
de medicagbes continuas e antecedentes familiares.
Hemograma com hemoglobina 10,5 g/dL; leucograma
1.730/mm?3, com predominio de linfocitos 90,3%; pla-
quetas 23.000/mm?3, reticulécitos 20.000/mm?® e soro-
logias para HIV, hepatite B e C negativas. Biopsia de
medula 25% celularidade compativel com aplasia de

medula.

Os achados configuram anemia aplasica
(A) leve.
(B) moderada.
(C) grave.

(D) muito grave.
(E)

E) anemia muito leve.
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