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1. Vid akut promyelocytleukemi (APL) ar det inte ovanligt med samtidig mutation i FLT3-genen. Vad &r sant
om denna kombination?

A. BOr behandlas med tillagg av Midostaurin

B. Utgor en sarskild hogriskgrupp av APL som bor fa forlangd konsolideringsbehandling
C. MRD bor féljas med RT-gPCR av muterad FLT3

D. Muterad FLT3 har minimal inverkan pa APL-sjukdomen och handlaggs som annan APL

2. Under aret godkdnde NT-radet for forsta gangen CAR-T som behandling mot myelom. Mot vilket antigen
pa plasmacellerna riktar sig ciltacabtagene autoleucel (cilta-cel, Carvykti)?

A. CD38
B. CD138
C. BCMA
D. CD19

3. En 67-arig kvinna remitteras till hematologiska mottagningen p.g.a. latt anemi, leukotrombocytos och
trotthet. Hb 107 g/L (senaste virde for 2 &r sedan 118 g/L), LPK 23 x10%/L, TPK 693x10°/L, LD 6, blaster
0%. Transaminaser, folat, kobalamin, haptoglobin och GFR u.a. Hon har tablettbehandlad hypertoni och
allergisk astma, men ar f.0. frisk. Trottheten debuterade fér nagra manader sedan och patienten beskriver
att hon behdver ta en tupplur varje eftermiddag for att orka resten av dagen. Ingen splenomegali.
Benmargsbiopsi visar fibrosgrad 1, stallvis upp till 2. Ingen blastdkning. Patienten har last en del sjalv och
fragar om hon kan bli aktuell for benmargstransplantation. Vad svarar du?

A. Nej, p.g.a. riskstratifiering med DIPPS visar att patienten har IR-1
Ja, p.g.a 6kad proliferation och trotthet

Oklart, da molekylara data saknas

Oklart, da trotthet inte ar ett tydligt konstitutionellt symtom

mO O ®

Nej, p.g.a. hog alder

4. K-vitaminberoende koagulationsfaktorer ar viktiga for en bra hemostas. Ett dldre antikoagulantia som
fortfarande anvands vid till exempel antifosfolipidsyndrom ar Warfarin. Vilka ar de K-vitaminberoende
faktorerna som paverkas av warfarin och som mats med PK(INR) enligt Owren?

A. FVIII, FV, FIX
B. FII, FX, FVII

C. EXII, FVIII, FV
D. FV, FIX, FX
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5. Vilken behandling ar rekommenderad for aldre (>60 ar) patienter med klassiskt Hodgkins lymfom i
avancerat stadium?

A. 4-6 cykler BEACOPDac (PET-styrd behandling)
B. 4-6 cykler BrECADD (PET-styrd behandling)

C. 6 cykler AVvD

D. 6 cykler Nivolumab-AVD

6. NTDT “Non-transfusion dependent thalassemia” ar ocksa en svar sjukdom och dven om patienterna
sallan behover transfusioner regelbundet kraver de liksom TDT noggrann uppféljning och behandling.
Vilket pastaende dr mest ratt géllande patienter med NTDT:

Hepcidin ar kroniskt nedreglerat, vilket leder till jarninlagring med falskt lagt Ferritin
Hydrea kan medféra minskad hemolytisk aktivitet vid alfa-thalassemi

Koagulopati och trombotiska events minskar med aldern

Splenektomi hojer Hb 10-20g/L och &r ddrmed att foredra vid Hb <90g/L

S0 ®w»r

7. En tidigare frisk 79-arig man soéker akutmottagningen pga nasblodning. Hans blodprover visar féljande:
LPK 110 (neutrofila 7, blaster 99), TPK 10, Hb 72, LD 12. PK, APTT, fibrinogen ua. Han laggs in pa
hematologavdelning och far transfusion av blod och trombocyter av akutldkaren. Du bérjar dagen efter
med att ta ett benmargsprov och far efter bara nagra timmar svar att flodescytometrin stammer bra med
AML. Patienten mar generellt ganska val. Vad gor du nu?

A. Kontaktar aferesmottagningen for snar leukaferes da risken for leukostas ar stor
B. Pabodrjar behandling med azacitidin och venetoclax. Rasburikas som TLS-profylax
C. Satter in hydroxyurea i hog dos for att fa ner LPK och lagger till dexametason

D. Avvaktar genetiska analysen och immunhistokemi innan behandlingsstart

8. Vilken translokation utgor vid myelom en prediktiv faktor for behandlingssvar pa venetoclax?

A, t(4;14)
B. t(11;14)
C. t(14;16)
D. t(14;18)
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9. En 49-3rig patient remitteras fran vardcentralen till hematologen for utredning p.g.a. erytrocytos. Akt
varde: Hb 182 g/L, EVF 0.5, MCV 83, TPK 350, LPK 7, EPO 3.7, LD 4, ferritin 37. Patienten har f.6. prediabetes
mellitus (kostbehandlad), BMI 27. Roker ej. JAK2V617F tas som forsta steget i utredningen och visar VAF
5%. Vad gors som nasta steg i handlaggningen?

A. Insédttning pa acetylsalisyra och start av venesectio
Planering fér benmargsprov

Expektans och uppfdljning med prover

Venesectio och uppfoljning med prover
Avskrivning

mO O w

10. Vilken patientprofil &r mest typisk att drabbas av forvarvad hemofili A?
A. Blamaérken hos 1-arig pojke som precis lart sig att ga
B. Kvinna med rikliga menstruationer och familjeanamnes for blodarsjuka
C. Aldre person utan tidigare blédningssjukdom som plétsligt utvecklar stora spontana hematom
D. Nyforlost kvinna med trombocytopeni

11. Vilken av féljande behandlingsregimer rekommenderas sarskilt fér &ldre patienter med

mantelcellslymfom med hogriskbiologi?

A. R-CHOP

B. R-Bendamustin + Ibrutinib

C. VR-CAP

D. R-Lenalidomid + Bendamustin

12. Du foljer en 43-arig man fran Nigeria med sickelcellssjukdom pa din hematologimottagning. Han har
bekraftad HbSC och forutom 1-2 milda smartattacker per ar upplever han inga sarskilda besvar. Aldrig
behovt soka sjukhusvard for smartorna. Vilken annan specialistuppfoljning ar sarskilt viktig for patienten
utoéver kontroller hos dig?

Ogonkliniken
Diabetesmottagning
Fertilitetskliniken
Hudkliniken

oo w
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13. En 77-arig AML-patient med normal karyotyp och mutationer i NPM1 (VAF 25%), SRSF2 (VAF 45%),
IDH1 (VAF 37%) har svarat val under ett drygt ar pa azacitidin och venetoclax men efter de senaste kurerna
allt trogare regeneration och patienten har nu en mattlig pancytopeni men inga perifera blaster. Inga
tecken till infektion eller substratbrister. Ett nytt benmargsprov visar ingen blastdkning, cellhalt 70%, viss
megaloblastisk mognadsstorning och hypoloberade megakaryotyer. PCR for NPM1 visar MRD-negativitet.

Vilket ar det troligaste skalet till cytopenierna i detta lage?

A. Kumulativ toxicitet av azacitidin och venetoclax

B. Forvarvad mutation genen BAX som lett till venetoclax-resistens
C. NPM1 negativ relaps av mer MDS/MPN-lik sjukdom

D. Forvdrvad kinasmutation som lett till resistans mot AZA-VEN

14. Vid AL-amyloidos ar den involverade kedjan av lambda-typ i 70-80% av fallen. Jamfért med lambda, ar
kappa-typen mer associerad med engagemang i:

A. Lever

B. Hjarna

C. Hjarta

D. Perifera nerver

15. En 58-3rig tidigare frisk kvinna sOker akut p.g.a. buksmaértor. DT-buk visar stor portaventrombos, med
utveckling av kollateraler. EVF 0,54 och benmargsprov gors under vardtiden och visar PCV. Patienten blir
insatt pa lagmolekylart heparin (LMH) under vardtiden och kommer pa nybesok till hematologiska
mottagningen.

Hur hanteras antikoagulantia framdéver?

A. Behandling med DOAK (t.ex. Apixaban), i forsta hand tills vidare

B. Fortsatter med LMH i 3-6 manader, darefter acetylsalisyra tills vidare

C. Insattning av acetylsalisyra, och behandling med LMH och acetylsalisyra i 6 manader, darefter
enbart acetylsalisyra tills vidare

D. Behandling med warfarin i 6 manader, darefter acetylsalisyra tills vidare

E. Behandling med DOAK (t.ex. apixaban) i 6 manader, darefter acetylsalisyra tills vidare
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16. En 45 arig kvinna soker akutmottagningen pga en rod och 6m induration langs insidan av vanster vad.
Ultraljudsundersékning konfirmerar din misstanke om tromboflebit i vena safena parva upp till konfluens
med vena poplitea. Hur bor denna tromboflebit behandlas?

Systemisk antikoagulation

Lokalbehandling med antitrombotisk salva/gel
Expektans med nytt ultraljud om 4 veckor
NSAID i tablettform

oo w >

17. Du tréffar pa mottagningen en 60-arig kvinna som behandlats for ett diffust storcelligt B-cellslymfom
stadium 1V, aalP1 2 ar 2022, med R-CHOP21 x 6. | 6vrigt ar hon frisk, och tar inga lakemedel. Har inte nagra
kvarstaende biverkningar efter den tidigare behandlingen.

Nu, 3 ar senare har hon diagnosticerats med ett aterfall av DLBCL, med engagemang av lymfkortlar pa
halsen och i buken. Biopsi visar att sjukdomen ar CD19+ och CD20+.

Vilken behandlingsstrategi foreslar du?

A. Glofitamab under 9 manader

B. R-GDP och hogdosbehandling med autologt stamcellsstéd vid respons pa R-GDP
C. Liso-cel

D. Axi-cel

18. Vid handldggning av ett akut smartskov hos en patient med sicklecellanemi bér man ténka pa:

A. Aterhallsamhet med analgetika med tanke pa kronisk smarta och risk fér narkotikaberoende

B. Svara brostsmartor med nytillkomna lunginfiltrat tyder pa lunginflammation

C. Acute Chest Syndrome &r en allvarlig komplikation med hég mortalitet

D. Framtida attacker kan helt férebyggas med hjalp av kontinuerlig medicinering med hydroxyurea

19. En 54-arig man remitteras till urologen pga en kndl i héger testikel. Utredning visar en lokaliserad tumér
utan tecken till lymfkortelspridning. Beta-hCG och alfafetoprotein negativa. Biopsi av férandringen visar
riklig forekomst av myeloiska blaster positiva for CD13, CD33, CD117 och MPO. Analys av tumdrvavnad
visar forekomst av FLT3-ITD-mutation. Perifera blodvarden och benmargsundersékning utfaller normalt.

Vilken behandling rekommenderas for denna patient?

A. Daunorubicin + Cytarabin + Midostaurin foljt av allogen stamcellstransplantation
B. Orkidektomi hoger och biopsi av kontralaterala testikeln foljt av stralbehandling
C. Azacytidin + Venetoclax

D. Midostaurin efter orkidektomi hoger féljt av allogen stamcellstransplantation
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20. Vad géller for hogdosterapi med autologt stamcellsstéd hos myelompatienter med terminal njursvikt?

A. Bor aldrig 6vervagas

B. Kan Overvagas forutsatt att patienten ar godkand for njurtranplantation
C. Kan goras med fulldos melfalan

D. Kan goras forutsatt en reducerad dos melfalan

21. En 52-3rig man utreds p.g.a. tromboleukocytos och l4tt anemi. Aktuella provsvar: TPK 515 x10°/L, LPK
17x10%/L, Hb 129 g/L, LD 5,7 mikrokat/L. Benmargsprov visar cellhalt kring 60%, 6kat antal megakaryocyter
med hyperloberade kdrnor och vissa kluster och stallvis fibros upp till grad 1. NGS visar mutationer i CALR
och TET2.

Vilken &r den mest sannolika/ratta diagnosen?

A. MPN-U

B. PMF

C. Prefibrotiskt PMF
D. ET

E. Post ET-fibros

22. Vad ar forstahandsbehandlingen infor operativt ingrepp hos majoriteten av patienter med kongenital
trombocytdysfunktion?

Faktor Vlla-koncentrat
Protrombinkomplex-koncentrat
Desmopressin

Vitamin K

o0 ®p

23. En 62-arig tidigare helt frisk kvinna remitteras fran vardcentralen pga lymfadenopati i buk. Den har
hittats accidentellt i samband med trauma-CT som utfors pga trafikolycka (inga svara skador). P& PET/CT
ses 6 stycken PET+ forstorade lymfknutor i buken, den storsta ar 3 x 3 cm, vilken komprimerar vena
mesenterica. Pat har normalt LD och beta-2-mikroglobulin 2,2 och benmargen dr normal. Mellannalsbiopsi
fran den storsta lymfknutan i buk visar follikuldrt lymfom grad 1-2 med férvantad immunhistokemi i ovrigt.
Vid nybesotket &r patienten helt asymptomatisk. Arbetar heltid. Vad féreslar du for atgard?

A. Wait-and-watch med aterbesék om 3 manader
B. Singel-rituximab 4 + 4 doser

C. R2 (rituximab-lenalidomid) eller R-bendamustin
D. R-CHOP
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24. Glukos-6-fosfatdehydrogenasbrist (G6PD) ar varldens vanligaste arftliga enzymdefekt och kan utlésa
akuta skov av hemolytisk anemi. Vad ar det som gor att symtomen blir just hemolytisk anemi?

A.

B.
C.
D

Mutationen leder till “molecular mimicry” och autoimmun destruktion av erytrocyter
Glukos-6-fosfatdehydrogenas reglerar direkt uppbyggnad av cellmembranet
Mutationen finns i en gen som bara uttrycks i erytrocyter

Erytrocyter saknar cellkarna och har darfoér sankt skydd mot oxidativ stress

25. 23-arig man Overtas fran ortopeden pga. ryggsmartor sedan 2 veckor och leukocytos med blaster vid

differentialrdkning. MR visar paravertebrala tumorer. | benmargen blaster 60 %, Auerstavar, dysplastiska

neutrofiler. Flodescytometri visar typisk AML-profil, men darutover uttrycker leukemicellerna CD19. Vilken

cytogenetisk avvikelse ar trolig mot bakgrund av den kliniska bilden:

A.

B.
C.
D

Inv3

t(9;22)
Monosomi 5
t(8;21)

26. Vid utredningen av ett misstdnkt myelom finner du en M-komponent IgM lambda pa 18g/I. For att

utesluta att det i stallet ror sig om en Mb Waldenstrém efterfragar du mutationsanalys avseende

A.

B.
C.
D

IDH2
IGHV
MYD88
BRAF

27. Vid nydiagnosticerad KML i kronisk fas ingar berdkning av en KML-specifik risk score i den
initiala bedomningen. Vilket svar ar ratt:

A. Mjaltstorleken ar en viktig variabel i berdkning av risk score och bor darfor matas med ultraljud

B. ELTS score skiljer bast patienter med lag risk att do i sin KML sjukdom fran patienter med hog risk

och rekommenderas darfor i forsta hand

C. ELTS score inkluderar dven mutationer som har upptackts genom NGS

D. Sokal och Hasford score bor anvandas i forsta hand



28. Forutom att 6kad trombosbenagenhet ses vid essentiell trombocytemi kan férvarvad brist pa en av
nedanstdende faktorer orsaka blédningsbendgenhet vid TPK dver ca 1000-1500 x 10%/I1. Vilken faktor &r
det?

Von Willebrand-multimerer
Faktor X

Platelet factor 4
Trombospondin
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29. 53-arig fysiskt aktiv kvinna. Tidigare frisk. Diagnos KLL for 8 ar sedan. Inget behandlingsbehov. Somatisk
hypermuterad IGHV (M-CLL). Nu trétthet och nattliga svettningar. Inget problem med infektioner. Kliniskt
och radiologiskt noterades progress av lymfadenopati cervikalt och axillart (lymfkortlarstorlek<5cm) samt
progredierande splenomegali (mjaltindex 1450). Labmaéssigt noteras successivt forvarrad anemi utan
tecken till hemolys, samt stigande lymfocyttal i blod, med en férdubblingstid pa >6 manader (Hb 103g/L
LPK 293,0 Ly 285 Neu 5,9 LD 3,8 Kreatinin 77. FISH med del(13q), ingen del17p/TP53-mutation.

Hjarteko utfors pa grund av nyupptackt blasljud. Det visade latt dilaterad vanster kammare med globalt
sett 1att nedsatt systolisk funktion. EF 45%. Forstorade fornak bilateralt och dilaterad aorta ascedens
(38mm).

Vilken typ av primar behandling skulle du valja for patienten?

A. Start av tidsbegransad behandling med Venetoklax-BTK-hammare
B. Start av tidsbegrdnsad behandling med Venetoklax-Obinutuzumab
C. 3.Start av tidsbegrdansad behandling med Rituximab-Bendamustin
D. 4.Start av kontinuerlig behandling med BTK-hammare

30. Nar bor en patient med sfarocytos splenektomeras?

Sa snart diagnosen ar faststalld
Innan patienten fyllt 60 ar p.g.a. att operationsrisken sedan 6kar
Vid behandlingskravande sjukdom

o n® >

Aldrig, tillstandet ar benignt

31. Vad ar den vanligaste dodsorsaken efter allogen stamcellstransplantation for hogrisk AML i CR1?

A. GVHD
B. Relaps

C. Infektion

D. Graft failure
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32.Vid behandling av myelom &r polyneuropati en fruktad komplikation som kan krava dosreducering eller
t.0.m avbrytande av behandling. Vilket av foljande medel dr minst associerat med ¢6kad férekomst av
polyneuropati?

A. Talidomid
B. Lenalidomid
C. Bortezomib
D. Vincristin

33. Fran strokeavdelningen remitteras en 70-arig man for bedémning av hogt Hb. Han lades in igar pga
TIA men symtomen har gatt tillbaka. Lab: Hb 192 g/, EVF 0,62 LPK 8,4 x 10°/| TPK 462 x 10°.
Vad blir din férsta atgard?

A. Bestaller analys av JAK-2

B. Benmargsbiopsi

C. Blodtappning 400 ml

D. Satter in hydroxyurea 1000mg

34. | vardprogrammet for akut myeloisk leukemi kan man lasa att ”Patienter i hogriskgruppen bor genomga
allo-SCT, forutsatt att alder, samsjuklighet och donatortillgang tillater det (+++)”. De tre plus-tecknen syftar
pa graden av evidens som ligger till grund for det pastdendet. Vilket av féljande alternativ anser du ger en
mest korrekt beskrivning av de studier som man anvant som underlag for graderingen?

A. Flera stora randomiserade studier av god kvalitet

B. ”“Expert opinion” fran ett stort antal internationella experter pa AML och allogen SCT

C. Flera stora kohort-studier eller motsvarande av god kvalitet, samt en meta-analys av dessa
D. En fall-kontroll studie

35. 79-arig man med prostatahyperplasi, KLL diagnos for 20 ar sedan. Omuterad IGHV (U-CLL). Inga KLL-
associerade avvikelser i FISH vid diagnosen. Behandlingsindikation efter 5 ar och erhdll behandling ad
modum FCR x 4. FCR-kur avbruten efter 4:e cykel pa grund av langvarig neutropeni. Behandlingsindikation
aterigen efter 7 ar och da erhoéll patienten Rituximab-Bendamustin x 6.

Efter 4 ar anyo behandlingsindikation pa grund av kraftig splenomegali, kraftig lymfkortelforstoring , och
snabbt stigande lymfocyttal i blodet. Del(17p) pavisat i FISH.

Vilken typ av behandling skulle du planera fér den har patienten?

A. Start av Rituximab-Bendamustin

B. Start av tidsbegrdnsad behandling CD20-antikropp+Venetoklax
C. Start av kontinuerlig behandling med BTK-hammare

D. Start av behandling Idelalisib i kombination med Rituximab
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36. Vid Paroxysmal nocturn hemoglobinuri (PNH) saknas faktorer pa erytrocyterna, vilket av féljande
ytantigenpar ar reducerat vid PNH?

A. CD55 och CD59
CD117 och CD25
CD34 och CD113
CD4 och CD8
CD72 och CD81

moOO®

37. Du stéller diagnosen MDS av typ RCMD pa en 42-arig man. Hb 115 g/I, LPK 4,0 x 109/, normal diff, och
TPK 60 x 109/1. Benmaérgen &r hypocellular for aldern 20-30 %, 3 % myeloblaster, inga ringsideroblaster.
Patienten beréattar att hans farmor avled i “blodsjukdom”, att hans pappa dog i lungfibros, och att minst en
kusin pa faderns sida har problem med lungorna. Du misstdnker att det kan finnas ett arftligt tillstand som
gemensam namnare, vilket?

A. Ribosomal sjukdom

B. Mitokondriell sjukdom
C. Telomersjukdom

D. Arftlig RUNX1 mutation

38. Vilket av foljande ar inte ett delfenomen vid POEMS syndrom?

A. Hudférandringar
B. Hypotyreos

C. Polyneuropati

D. Hjartsvikt

39. Din patient ar en 48-3rig kvinna som efter utredning av persisterande trombocytos nu fatt bekraftad
diagnos essentiell trombocytemi. Patienten som mar utomordentligt val har ingen anamnes pa tidigare
trombos eller blédning, dartill negativ anamnes avseende kardiovaskulara riskfaktorer. Prover for dagen
visar TPK 1718 x 109/L. Vad foreslar du patienten?

A. Expektans; nytt blodstatus och inflammationsprover om en vecka

B. Initiering av trombocythdmmande behandling

C. Initiering av cytoreduktiv behandling

D. Samtidig initiering av trombocythammande och cytoreduktiv behandling
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40. Du har efter en noggrann journalgenomgang och konsultation med kollegor kunnat konstatera att det

inte finns ndgon medicinsk indikation for ndgon mer sjukdomskontrollerande behandling till din

mottagningspatient. Patientens dotter blir mycket upprord och kraver fortsatt behandling med cytostatika.

Patienten sjalv kanner sig villradig.

Vilket av féljande alternativ ar felaktigt?

A.

B.
C.
D

Du erbjuder patienten en second opinion

Du ger en ny behandling for att vinna tid och se om det lugnat sig i familjen

Du star fast vid att ni inte ge ytligare sjukdomskontrollerande behandling

Du informerar dottern om palliativ vard och majligheten till ndrstaendepenning

41. Varfér bor man undvika bleomycin till patienter >60 ar med Hodgkins lymfom i Iagt stadie?

A.

B.
C.
D

Ger lang neutropen fas med hog infektionsrisk
Risk for allvarlig kardiotoxicitet

Risk for allvarlig lungtoxicitet

Risk for irreversibel polyneuropati

42. Vilken lab-bild dverensstammer bast med TTP?

A.

DAT negativt, PK normalt, APT-tid normal, ADAMTS13-aktivitet 1ag, ADAMTS13-antikroppar
forhojda

DAT negativt, PK hoft, APT-tid kraftigt forlangd, ADAMTS13-aktivitet hog, ADAMTS13-antikroppar
sankta

DAT negativt, PK normalt, APT-tid normal, ADAMTS13-aktivitet hég, ADAMTS13-antikroppar
forhojda

DAT positivt, PK normalt, APT-tid normal, ADAMTS13-aktivitet 13g, ADAMTS13-antikroppar
forhojda

DAT negativt, PK hogt, APT-tid kraftigt forlangd, ADAMTS13-aktivitet Iag, ADAMTS13-antikroppar
omadtbara

43. En 70-arig man soker vard p.g.a. trotthet, viktnedgang fran 80 till 72 kg 6ver det senaste halvaret.
Patienten har nattliga svettningar. Hb 100 g/I, LPK 62 x 109/, varav 8 x 109/ monocyter och 1 x 109/l
vardera av promonocyter och blastliknande celler. TPK 63 x 109/I1. S-LD 3 ggr 6vre normalgrénsen. Diagnos
KMML. Vilket kliniskt fynd/tillstand kan vara associerat med KMML?

A.

B.
C.
D

Budd-Chiari syndrom
Sweet syndrom

TTP
Skelettdestruktioner



44. Vilken koagulationsfaktor bor tas vid utredning av AL amyloidos?

A. Faktor X

B. Faktor VI
C. Faktor VI
D. Faktor XIl

45. Du utreder en man med Hb 190 g/l, EVF 0,55, normalt LPK och TPK. S-EPO &r 2,0 U/I. Benmarg visar
Okad cellhalt men i 6vrigt normal morfologi. JAK2 V617F mutation saknas. Vad valjer du som nadsta steg i
utredningen?

A. NGS myeloid panel

B. UL buk med fragestallning mjaltforstoring
C. JAK2 exon 12 analys

D. EPO-receptormutationsanalys

46. Flera olika hematologiska tillstand kan leda till sekundar hypogammaglobulinemi. Nar &r substitution
med gammaglobulin indicerad vid detta tillstand?

Efter splenektomi
Vid allvarliga och/eller recidiverande bakteriella infektioner
Vid IgG-niva mindre an referensniva

on® >

Vid IgA-niva mindre an referensniva

47. Varfor bor man undvika att ge bendamustin infor behandling med CAR-T?

A. Risken for ICANS okar

B. Forsamrar T-cellsfunktionen och darmed effekten av CAR-T
C. Ger langvarig neutropeni och darmed 6kad infektionsrisk
D. Risken for CRS okar

48. En 27-arig kvinna har sokt for allman trotthet i primarvarden. Utredningen har visat normalt
blodstatus, negativa F-Hb, normal SR och CRP, ingen inflammatorisk aktivitet, normala leverprover, S-
ferritin 10 pg/L. HP-test neg. Vad tycker du &r basta handldggning pa detta stadium?

A. Remiss till psykiatrin
B. Jarnbehandling

C. Ny serie F-Hb

D. Koloskopi



49. En 47-arig kvinna vardas inneliggande en manad efter allogen stamcellstransplantation pga AML. Hon

har nu utvecklat en DAT-negativ hemolys och du misstianker transplantations-associerad trombotisk

mikroangiopati (TMA). Du vill darfor byta patientens nuvarande immunsupprimerande cyklosporin-

behandling. Vilket av féljande preparat ar oldémpligt?

A

B.
C.
D

Metotrexat
Takrolimus
Mykofenolsyra
Prednisolon

50. | samband med insamling av autologa perifera stamceller kan komplikationer forekomma. Vilket av

foljande pastaende ar fel?

A.
B.
C.

Plerixafor verkar genom blockering av CXCR4-receptorn

Den vanligaste tekniska komplikationen omfattar karlaccessen

Komplikationsfrekvensen &r hogre under sjilva leukaferesen d@n under den foéregaende
mobiliseringen av stamcellerna

En sankning av perifert TPK kan ses i upp till en vecka efter stamcellsskord

51. Du tr&ffar en 66-arig man med myelofibros for stallningstagande till allogen stamcellstransplantation.
Han dr patagligt trétt och avmagrad, provtagning visar Hb 98 g/L, LPK 32 x 10°/L, TPK 76 x 10°/L. Mjalten
palperas 8 cm nedom vanster arcus. | din beddmning ingar berakning av prognostiskt score (MIPSS/DIPSS).

Vad ingar inte i dessa score?

A.

mooOw

Mijaltstorlek

Hoga LPK
Konstitutionella symptom
Anemi

Blastandel

52. En patient soker for kndl i en axill. Kértelextirpation pavisar follikulart lymfom grad Il. FDG-PET pavisar

ingen annan spridning. Patienten mar bra, har inga symtom av sin sjukdom och fina labvarden. Hur vill du

behandla patienten?

A.

B.
C.
D

Expektans da patienten inte har nagra symtom
Rituximab singel

Stralbehandling av axillen

Lenalidomid 12 manader



53. Vilket av nedanstaende pastdenden om jarnabsorption ar ratt?

A. Den dagliga jarnabsorptionen arcirka3 g

B. Absorptionen okar vid inflammatoriska processer

C. C-vitamin Okar jarnabsorptionen fran foda och jarntabletter

D. Uttransporten fran enterocyterna till plasma sker via ferroportin

54, En 45-arig tidigare vasentligen frisk kvinna diagnostiseras med akut promyelocytleukemi. LPK &r
8,9x10°/L vid diagnos. Hon behandlas enligt nationella vardprogrammet. P& 7:e behandlingsdagen
tillstoter feber vilket inger misstanke om differentieringssyndrom. Vilka ytterligare symtom brukar foreligga
vid differentieringssyndrom?

A. Viktuppgang, dyspné, lunginfiltrat

B. Sjunkande fibrinogen, blédningar, tromboser
C. Dimsyn, huvudvark, tromboser

D. Lunginfiltrat, blodning, hudnekroser

55. Talquetamab och Teclistamab ar tva nya lakemedel som har blivit godkdnda av EMA pa indikation
myelom. Dessa bispecifika antikroppar binder till antigen pa tumorceller och samtidigt pa antigen pa vilken
annan celltyp?

A. Stroma celler

B. Aktiverade B-celler
C. CD3 positiva T celler
D. NKceller

56. En 68-arig man med hypertoni har PMF, IPSS INT-2 och behandlas framgangsrikt med JAK2 hammare
sedan 2 ar. Har inga symptom, Hb 110 LPK och TPK ua. Insjuknar i sjukhuskravande COVID-19 infektion.
Hur hanterar du JAK2 hammarbehandlingen?

Fortsatter JAK2-hdmmare oférandrat
Utsatter JAK2-hammare och avvaktar utveckling av blodvérden
Utsatter JAK2-hammare och insatter Hudroxyurea istallet

0N ® >

Utsatter JAK2-hammare och insatter pegylerat interferon istallet
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57. Vid vilken transfusionskomplikation kan man fortsidtta med transfusionen efter en kortare paus for
symptomatisk behandling?

A. TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury)
B. Akut hemolytisk transfusionskomplikation

C. Latt allergisk reaktion

D. Ingen av de ovanstaende

58. Du traffar en 75-arig man med KLL som behandlats med Bendamustin och Rituximab for 4 ar sedan
(omuterad IGHV, normal FISH och TP53-status). Vid arskontroll for 1 manad sedan var han valmaende med
invdndningsfria prover (Hb 140, LPK 9, TPK 201). Patienten har nu ringt mottagningen pga nasblod,
spontana blamarken och saftfargad urin sedan tva dagar tillbaka. Prover fran gardagen visar Hb 128, LPK
14, TPK <5. Elstatus normalt. Vilken behandling, utdver trombocyttransfusion, vill du ge patienten?

A. Steroider + IVIG + BTK-hdmmare

B. Steroider + IVIG + rituximab

C. Steroider + IVIG

D. Steroider + IVIG + Venetoklax/Obinutuzumab 12 manader

59. Om du far svaret Trc-aggregat vid provtagning i bade EDTA-r6r och i citratror, vilken ytterligare metod
kan du anvianda?

A. Heparin-ror
B. ACD-ror

C. Blodgasspruta
D. Gelror

60. Du behandlar en 77-arig i ovrigt frisk och vital man med MDS-EB-2 (gamla beteckningen RAEB2) med
azacitidin. Han hade vid diagnos grav pancytopeni, 12% blaster i benmargen, karyotyp 47,XY,+8. Efter 3
azacitidin-cykler ar pancytopenin och patientens tillstand oférandrade. Vad gor du?

A. Avbryter behandlingen och remitterar patienten till palliativ vard

B. Nytt benmargsprov, om inte BM blaster sjunkit till <10% avbryter jag behandlingen
C. Fortsatter med azacytidin och planerar for BM prov efter 6 cykler

D. Byter till induktionsbehandling med dosreducerad DA
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61. En 72-arig man med myelom ska nu borja pa tredjelinjens behandling. Han bor 8 mil fran sjukhuset.
Han vill inte injicera sig sjalv. Vilken av foljande behandlingsregimer skulle vanligen innebara minst antal
sjukhusbesok for patienten under en behandlingscykel?

A. Daratumumab-dexamethasone

B. Ixazomib-dexamethasone

C. Bortezomib-lenalidomide-dexamethasone
D. Carfilzomib-dexamethasone

62. Leukoerythroblastisk bild (omogna granulocyter och erythroblaster i perifert blod) kan finnas vid:

A. Myelofibros

B. Benmargsinfiltration av annan cancer
C. Kraftig blédning

D. Hemolytisk anemi

63. Du har ansvaret for en patient som ar starkt DAT positiv och hemolyserar. Hb dr nu 58 och patienten
har besvarande angina pectoris sa du ordinerar erytrocyttransfusion. Vad ar sant?

A. BAS-test av blodet ar inte mojligt, man foljer endast ABO-gruppering fran tidigare
B. Det ar nédvandigt med SoluMedrol-puls infor transfusion

C. Blodvarmare ska alltid anvandas vid DAT-positiv hemolys

D. Oftast racker MG-test for att matcha blodet

64. En 62-arig kvinna med KLL behandlas sedan tre dagar med Venetoclax. Idag pa morgonen har hon blivit
yr och férvirrad. Blodprover visar oférandrat Hb 102 g/L och TPK 89 x 10%/L. LPK har pa tre dagar gétt ned
fran 200 till 40 x 10%/L, kreatinin har férdubblats. Vid 11-tiden ramlar hon plétsligt ihop i ett krampanfall.
Vad misstanker du i forsta hand?

A. Stroke

B. Tumorlyssyndrom

C. Trombotisk trombocytopen purpura
D. Rabdomyolys

65. Vilken av nedanstaende patienter |6per storst risk for folsyrabrist?

A. Gastric Bypass-opererad

B. Ulcerds colit

C. RA patient som star pa Metotrexat
D. Gravt alkoholmissbruk
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66. En 45-arig man med nydiagnostiserad hogrisk AML planeras for allogen SCT. Patienten har tva syskon

som har uttryckt sitt intresse att bli screenade for stamcellsdonation. Hur informerar du patienten och

syskonen om den planerade behandlingen?

A.

Du bokar in patienten och syskonen till ett gemensamt besok tillsammans med en
kontaktsjukskoterska

Du bokar in patienten och syskonen pa separata besok och planerar att informera de vid enskilda
tillfallen

Du informerar patienten tillsammans med en kontaktsjukskdterska och ber patienten att i sin tur
vidare fora informationen vidare till sina syskon

Du informerar patienten tillsammans med en kontaktsjukskoterska och ordnar sa att syskonen far
information vid separata tillfallen av en annan kollega

67. Hogdos melfalan ar den vanligaste konditioneringen vid autolog SCT med indikation myelom. Vilken ar

den vedertagna maxdosen?

A

B.
C.
D

100 mg/kvm
140 mg/kvm
200 mg/kvm
300 mg/kvm

68. En 35-arig kvinna med JAK-2 positiv ET ringer till hematologmottagningen och beréattar att hennes
graviditetstest ar positivt. Hon behandlas enbart med ASA. TPK ligger mellan 800 och 900 x109%L.
Patienten har tidigare haft 2 missfall (ett par ar innan hon fick diagnos ET) och drabbades av preeklampsi

vid féregdende graviditet (efter att hon hade fatt diagnos), och hon forlostes i graviditetsvecka 30. Du

remitterar henne direkt till Specialistmddravarden. Vilken behandling bor patienten fa under

graviditeten?

A.

B.
C.
D

ASA och interferon

ASA och LMWH 6 veckor post partum
ASA seponeras pga risk for preeklampsi
ASA, LMWH och interferon

69. | samband med aferes ges citratinfusion for att undvika koagulation i cirkulationen av blodet utanfor
kroppen. Elektrolytrubbningen som uppstar kan ibland vara symptomgivande for patienten, vilken?

A.

moow

Hyperkalemi
Hypokalemi
Hyperkalcemi
Hypokalcemi
Hyponatremi
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70. En patient med nydiagnosticerat T-cellslymfom har feber, utvecklar pancytopeni med Hb 70 g/I, LPK
0.8 x 10°/I och trombocyter 28 x 10%/l, samt paverkade leverviarden och S-ferritin 12 000 pg/Il. Vad
misstanker du i forsta hand?

A.

B.
C.
D

Sepsis med svar leverpaverkan

Sinusoidal obstructive syndrome (SOS)
Virushepatit

Hemofagocyterande lymfohistiocytos (HLH)

71. Vilket av foéljande innehaller flest korrekta alternativ av de diagnostiska kriterierna for
hemofagocyterande lymfohistiocytos (HLH):

Hemofagocytos vid histologisk/cytologisk undersékning av benmaéarg eller lymfkortlar,
ferritinstegring, CT-verifierad lymfkortelférstoring, minskad eller upphérd NK-cells-aktivitet, feber
Hemofagocytos vid histologisk/cytologisk undersokning av benmarg eller lymfkértlar, CT-
verifierad lymkortelforstoring, ferritinstegring, splenomegali

Ferritinstegring, feber, cytopeni i 22 cellinjer, hypertriglyceridemia

Feber, cytopeni i 22 cellinjer, hypertriglyceridemia, CT-verifierad lymfadenopati

72. | vardprogrammet for AML &r Gilteritinib rekommenderat i féljande situation:

A.

B.
C.
D

Vid sa kallad CBF-leukemi under induktion och 1:a konsolidering
Vid R/R FLT3-positiv AML som brygga till allogen HSCT

Vid FLT3-positiv AML under induktion och 1:a konsolidering

Vid FLT3-positiv APL i tillagg till Vesanoid

73. Linus, 66 ar, utreds enligt SVF myelom. Han har 6 manaders anamnes pa ryggvark. M-komponent IgD

lambda 18g/L och plasmacellhalt i benmargen 15%. Han har ingen anemi, hypercalcemi eller

njurfunktionsnedsattning. DT-myelomskelett visar inga lytiska destruktioner. Vad gor du?

A.

B.
C.
D

Stéller diagnosen asymptomatiskt myelom
Staller diagnosen MGUS

Bestaller MR rygg

Bestaller PET-CT
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74. Vad raknas som hogrisk-kriterium och darmed indikation for cytoreduktiv behandling vid essentiell

trombocytemi?

A. Kvinnligt kon
B. JAK2-mutation
C. Rokning

D. TPK>1500

76. | valet mellan flera HLA-massigt likvardiga potentiella donatorer kan kén vagas in. Vilken kombination
brukar man férsoka undvika?

A. Kvinnlig donator till manlig recipient
B. Manlig donator till kvinnlig recipient
C. Kvinnlig donator till kvinnlig recipient
D. Manlig donator till manlig recipient

77. Vid vilket av dessa lymfom anvénds inte PET-CT i rutinutredningen, da lymfomcellerna sallan tar upp
FDG?

A. Follikulart lymfom

B. Perifert T-cellslymfom

C. Nodalt marginalzonslymfom

D. ALK+ Anaplastiskt storcelligt T-cellslymfom

78. Vilken eller vilka tyrosinkinashammare har effekt vid BCR-ABL1-kinasdomanmutationen T315I?

Alla utom Imatinib
Dasatinib och Nilotinib
Ponatinib och Bosutinib

oo ®zr

Ponatinib endast



