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TUSEM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Degerli Hekim Arkadaslar;
Oncelikle 17 Agustos’ta yapilan TUS sinavinda emeginizin karsiligini almanizi tiim kalbimizle diliyoruz. Sonucun

ne olursa olsun, bu yolculukta gosterdiginiz azim ve disiplinin sizleri daima basariya tasiyacagina inaniyoruz.

TUSEM kaynaklarimizin sinav sorularina verdigi referans ¢alismasini sizlerle paylasmaktan gurur duyuyoruz.

Egitmenlerimiz titizlikle hazirladiklari ¢alisma kapsaminda, 200 sorunun 190’ina kaynaklarimizdan birebir
karsilik gelen sayfa ve igerikleri isaretlemistir. Bu siirecte en ¢ok 6nem verdigimiz nokta, referanslarin
gercekten birebir ortlismesi olmustur. Meslektaslarimizin, alakasiz ya da kenarindan yakalanmis referanslarin
glivenilir olmadigini cok iyi bildiklerinin farkindayiz. Bu nedenle yalnizca dogru ve net 6rtiisen referanslari

dikkate aldik.
Bizim icin asil deger, referans sayisinin fazlaligindan ziyade 6grencilerimizin kursumuz aracihgiyla elde
ettikleri net kazanimlardir. Egitmenlerimiz, kaynaklarimizdaki bilgileri 6grencilere en anlasilir ve kalici bigimde

aktarmayi esas almakta ve bu hassasiyetle ¢alismalarini stirdirmektedir.

Bu titizlikle hazirlanmis ve birebir sorularla 6rtiisen referanslarimizi sizlere TUSEM’in giivenilirligi ve 30 yillik

tecriibesinin bir yansimasi olarak gururla sunuyoruz.

Temelden Uzmanhga TUSEM, Since 1995
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 105

105.Gecmiste agir pndmoni oykiisti olan ve o zamandan beri oksiiriik, bol balgam ve hemoptizisi olan, comak parmak izlenen
hastada en olasi tani icin yapilmasi gereken goriintiileme...
Yiksek ¢ézunurliklu bilgisayarli tomografia

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

32

1 DAHILIYE

TUSEM

TANI

Solunum fonksiyon testiyle(SFT) tani konulur.
SFT'de FEV1/FVC <%70 beklenir. Reversibilite testi yapilir
Erken reversibilite testinde inhaler beta 2 agonist
verilerek SFT'de FEV1 %12 ve 200 ml artmasidir Geg
reversibilite testinde ise 2-4 hafta inhaler veya oral
steroid kullanildikian sonra SFT'de FEV1 %12 ve 200 ml
arfmasidir

Ciddi astm sOphesi mevcut ise ve SFT'si normal ise brons
P kasyon fes kolin veya | istenir.
FEV1'de %20°lik d0s0s anlambidir.

PEF degerindeki ditmal defigiklik ashm icin anlamhidic
Sabahlan %201k s karakteristikdtir.

Astimda idame Tedavi

Tercih Edilen Yol Alternatif Yol

| Gerektiginde dusik
doz IKS 4+ formoteral | Foreklikee SABA
1.basamalc Gereltiginds dusok
doz IKS + formotercl | Coreklikee SABA
2.basamalc Gerektiginde disok | Dozenli distk dez
doz [KS + formoteral | IKS
3.basamal Duzenli disok doz Dozenli disok doz
IKS + formoterol IKS +LABA
| 4.basamak Dizenli yiksek doz | Dizenli yiksek doz
IKS + formoterol IKS +LABA

eNO diizeyl 8lgimi = Inhaler kortikostersidin doz ayai
icin baklan parameradir

TEDAVI

Klinik Bilimler 105. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 032

Ashm Tedavisi

Kontrol Edici Tedavi (idame)

Atak Tedavisi

inhaler/sistemik steroid
LABA (formoterol, salmeterol) /
LAMA tictropium)

Lskotrien reseptér blokérleri
(montelukast, zafirlukast)

Mast hilere stabilizetéri
{kromolin)

inhaler /sistemil steroid
SABA (salbutamol) /SAMA
(ipratropium)

Formoterol {uzun etkilidir
ancak etkisi hizli baglar)
Likotrien reseptér
blokérleri (montelukast,

BRONSIEKTAZI

+ Bronglann irreversibl dilatasyonuna verilen isimdir

N Astimda Basamak Tedavisi h

Genel bilgiler

* Sabahlan bel pordlan balgam ve gecirilmis pnémoni éykosd
olan hastalarda izlenir.

Etyol

* Sik pnémoni yaratan durumlar (immun yetmezlik,
Karlagener sendromu, kistik fibrozis)

* Hava yolu obstritksiyonu > fokal brongiektazi nedeni

imminmodtlatarler ki)

IV magnezyum
ilag Ad Etki Mekanizmas:

Anti- IgE monoklonal ab
Omalizumab IKS + LABA yanitsiz IgE’si

yuksek hasta
Mepolizumab Anti-IL5 antagenisti
Reslizumab iKs + LABA yanitsiz
Benralizumab Eozinofili yiksek (>300)

Anti IL-4 ve IL-13
IKS+ LABA yonitsiz +

Dupilimumals
e Mepolizumab yanitl + eNO
dozeyi >25 olan hasta
Lebrikizumab Anti-IL13

Astimin Konirol Altinda Olmadigini Gésteren Kriterler

g

Haftada »2'den fezla gOndoz semptomu

Klinik

+ Sabahlan bol pirilan balgam + gegirilmis pndmoni
Sykiiss

+ Gomak parmak ve hemoptizi (bronsiyal arter kenar)

Tani

* HRCT - tash yozok bulgusu

Komplikasyonlar
* Sekonder amiloidoz
* Kor pulmonale
| * Beyin absesi
Tedavi
* Brongiyal hijien
* Dornaz alfa > kistik fibroziste
« Antibiyoik profilaksisi (dustk doz makrolid veya inhaler
gentamisin)
* Fokal > cerrahi rezeksiyon

\

+
+ Haftada >2'den fazla SABA kullanimi

+ Gece semptomu

+ Akdivite kistlanma

+ SFT'de bozulma (FEV1 veya PEFde dsoklak)

AN

5 kriterden 3’0 varsa kontrel altinda degildir, bir basamak J
Ust tedavi Snerilir o
3 aydan uzun sire kentrol altinda ise bir basamak tedavi ‘/
dusolebilir [

www.tusem.com.tr
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RESTRIKTIF AKCIGER HASTALIKLARI

AKUT RESPiRATUVAR DiSTRES SENDROMU
(ARDS)

Non-kardiyak pulmoner ddemin en sik nedenidir

Ani geligen dispne, hipoksi ve diffuz pulmoner infiltrasyonla
karakterize hastalikhr:

Etyoloji - sepsis {en sik neden), aspirasyon, prdmoni, sok

www.tusemportal.com

iLGILi NOTLAR
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 106

106.Dusiik EF’li kalp yetmezligi olan ve atriyal fibrilasyon eslik eden hastada verilmemesi gereken ajan...
Ivabradin

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

16 2O venatd

Klinik Bilimler 106. soru
* Yon efki furcsemide berzer ancak hiperkalsemiyd Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet

o e TUSEM
[

neden olur Ders Notu Sayfa 016
- Al istleri (spironolakton, epleronor)
+ Mortaliteyi azaltan tek ditrefik grubudur.
* Hiperkalemi ve metabolik asidoza neden olur Standart Disok EFli Ky Tedavisi
« Beta blokér (mefoprolol, bisoprolol, nebivolol) ' :;‘;Em"gw?w P
- Kempanze kalp liginde kullaniliz Dekomp

+ BETA BLOKOR

dénemde kesilmelidir, i
+ SGLT-2 INHIBITORD

- Mortaliteyi azalti:

- Maksimum doz beta blokér alimina ragmen kalp tep
atimi >70/dakika iss Ivabradin (sinoatrial nodda IfiNa ~ *  Diiitaller (digoksin, digitoksin)

4
I

kanal bloksrt) baglanmalidir Stabil anjina pektoriste Na-K ATPaz inhibitéridir. Hocre igerisinde sodyum
de endikasyenu vardir. birikiminden dolayi Na-Ca exchanger’i sodyumu digari
s SGLT-2 inhibitér 4 lifl ozi i atarken hiicre i¢erisinde kalsiyum birikmesine neden
kanaglifozin) olur.
- Proksimal 10bildeki SGLT-2 kanalim bloke ederek ~ Total etki > poxtif inotrop, negatif kronotrop ve
idrarla glukoz ve su aflimina neden olur drometrop
Preload azalhdar Atriyal fibrilasyon + kalp yetmezliginde endikedir.

- Terapétik aralik dardir

Morfaliteyi azaltirlar.

Dijital Intoksik:
Kolaylashran Baz Faktsrler

« lleri yas, kageksi (kas\) + Hipertiroidi + Hipo (K, Mg} + Kardiyak amiloidoz
« Babrek yetmezligi + Hiperkalsemi
Kinik Tablo
+ Gi: istahsizlik, bulanh, kusmavb > ilk bulgular + Opik: San-yesil diskromatopsi
« Néropsikiyatril: Konfizyon, deliryum vb.
EKG bulgular:
Terapétik dozda + ST segment coker | intoksikosyonda « AV biokly atriyal tagikardi
* PRarahg uzar * QT intervali kisalir * Sinds brakardisi, AV blok * Ventrikiler aritmiler
* Blagimine ventrikiler ***$inUs tasikardisi haricl ||
| ekstrasistel
Tedavi
= IIk olarak il kesilir + Bradikardi ve AV bloklar icin atropin verilebilir, yantsizsa gegici
* Elektrolit bozukluklan dozeftilir pacemaker takilabilir
* Ventrikler aritmiler igin lidokain tercih edilir * Agir vakalarda dijital antikorlar kullamilabilir

=*Hemediyalizin fedavide yeri yoktur

* ARNI (anjiyotensin reseptor blokéri + neprisilin * Ventrikillerin eszamanh  kasilmasim  saglayan  pil
inhibitéri) (valsartan/sakubitril (entresto) benzeri cihazdir
- Tedavi direncli hostalarda &zellikle sakubitril + » CRT endikasyonu
valsartan  kembinasyonu  baglanmalidir  Sakubitril T
neprisilin inhibitéridir. Neprisilin brain natritrefik » Soldal blogu

peptid(BNP)'yi pargalayan enzimdir Neprisilin inhibe
oldugunda BNP yikimi engellenir. BNP arhisi ile idrarla
sodyum ve su atlir. Preloads azalti

QRS >120 milisaniye
EF <%35 + semptomatik hasta

~ Sakubitril anjiyotensin reseptdr sayisim artirdigindan

dolay ARB (velsariar) ile kembine verilmelidir. Kalp Yetersizliginde Mortaliteyi Azaltan ilaglar
« Pozitif inotropik ajanlar (dopamin, debutamin) + ACE int leri + k i K
+ Cihaz tedavileri + Angiotensin  reseptor  reseptér antagonistleri %
~ ICD (intrakardiyak defibrilatér) blokerleri + Hidralazin + izosorbit
+ Malign aritmileri 5rlemek amociyla kullaniie + B blokerler dnbrtiomblotion o f
+ EF<%35 + semptomatik hasta veya EF<%30 + gl bl 7
asemptomatik hastada takilir
LI beklentisi 1 yildan fazla olmalid; s —
o L T EF KORUNMUS KALP YETMEZLiGi TEDAViSi
= Akut miyokard inforkiGsOnden 40 giin  sonra
takilabilir. + Diuretikler ve SGLT-2 inhibitsrleri volom fazlaligim azaltmak

CRT (kardiyak resenkronizasyon tedavisi) amaciyla kullanilabilir

www.tusem.com.tr

www.tusemportal.com 4% x o

tusemegitim
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 109

109.bulanti-kusma-kilo kaybi ve demir eksikligi olan hastada en az olasi tam ?
Irritabl bagirsak sendromu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

TUSEM

DAHILIYE

e 2!

Tedavi

Glutensiz diyet ana tedavidir. Refrakter hastalarda steroid
kullarulabilir.

o Peptidaz tedavisi toksik gluten peptidlerini mideds inaktive
eder.

Refrakter gdlyak varlginda diyete uyumsuzluk akla
getirilmelidir Bunun diginda

- Lenfoma gelisimi, lokiaz eksikligi, tropikal Sprue,
kollajensz kolit de eglik ediyor olabilir

TROPIKAL SPRUE

Tropikal bélgslerde kronik diyare, steatore, nutrisyonel
eksiklikler cldugunda akla gelmelidir

Hem Klinik clarak hem de histopatolojik clarak gélyak
hastah@na benzer.

Glutensiz diyet uygulandiginda diyete yarit alinamamasi
durumlannda akla getirilmelidir

« Tedavide tetrasiklin ve folat replasman verilir

WHIiPPLE HASTALIGI

+ Tropheryma whipplei'ye bagli gelisir Steatoreye + multi-
sistemik tutulumlar variginda akla gelmelidir

~ Afes, artrit-artralji, lenfadenopati,
hiperpigmentasyon, kardiyak tutulum ve nérolojik
bulgular

— Aynizamanda protein kaybettiren enteropati sebebidir.
Hastalarda édem de eslik edehilir

« Steatore + multi-sistemik tutulum + PAS (+) makrofajlar
gérulmesiile tani koyulur.
Tedavide sefirinkson, Penisilin G veya Meropenem
kullamlabili.  Ardindan 1yl idame trimetoprim-
sulfametoksazol &nerilic Tedavi edilmediginde oldukea
mortal seyreden bir hastaliktir

+ Malabsorbsiyon bulgulan olup biyopside PAS (+)
makrofajlar garolen bir hastada:
—  Multi- sistemik tutulumlar varhginda ------ >
Whipple hastalig:
~ Eslik eden HIV enfeksiyonu varl
> M.Avium 1l
enfeksiyonu diisin!

LURIS LN T oeos

LR

ABETALIPOPROTEINEMI

* Silomikron defekti vardir. Biyopside epitel hicreleri yag
ile doludur ve tani koydurucudur.

Serum kolesterol ve trigliserit dizeyleri diisitk beklenir.

E vitamini eksikligi, ataksi, retinitis pigmentosa, retinopati
gérilebilir

Periferik yaymada akantositler garilir Tedavide trigliserit
kasith diyet ve yagda eriyen vitaminler verilir

BAKTERIYEL ASIRI QOGALMA SENDROMU

Bzellikle yaghlarda malabsorbsiyonun en énemli nedenidir.

Temelde neden  motilitesinin  yavaglamasi  ve
hip ditedir. Steatore ve malabsork gelisir.

Aynica bakferiler B12'yi kullamip folat Urefirler. Delayisiyla
serumda B12 diisilk, Felat yiiksek saptanabilir

Tarida 14C-ksiloz solunum testi veya ince bagrsak aspirat
kiltirinde bakteri Gremesi (alhn standart).

Tedavide Rifaksimin kullanili

www.tusem.com.tr
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PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATILER

« Serum albumin ve globulin dizeyinde azalma +
periferik &dem ile karaklerize bir fablodur

o Ulseratif kolit, ¢&lyak hastalig, menefrier hastalig gibi
mukozal hasar yapan durumlarda ve
o Lenfatik drenaj igi,

lenfoma, I lenfe

- Lerfatik bozuklukla liskili durumlar hipoproteinemi ve
deme ek olarak lenfopent de garilebilir

gu, sag kalp y
A T

« Tamda protein malabserbsiyonunu gésteren fekal alfa-1
antitripsin Klirensi kullanilir

+ Tedavide orta zincirli yag asitleri verilir,

Disakkaridaz eksikligi (B3)

+ Laktaz eksikligi karbonhidrat malabsorbsiyorunun en stk
nedenidir

« Osmotik diyareye yol agarar Tanida H2 nefes testi
kullarilie

PANKREAS YETMEZLIGI

e Ensik nedeni alkol kullanimina bagl kronik pankreatittir.

+ Fekal elastaz tarama testi olarak kullanilir

« Bentiromide festi ve sekrefin uyan testi (altin standarl)
tanida ok degeridir.

KISA BAGIRSAK SENDROMU

.

ince bagirsak rezeksiyonu sonrasi g&rilor  ileum
rezeksiyonu da olursa fablo agiagir

Klinikte stecioreye ek clarak kalslyum oksalat taslan,
Kolesterol safra taglan gbrlebilic

« Anyon gap artmis metabolik asidoz variginda akla
D-laknik asidoz getirimelidir

Tedavide bagirsak hiperplazisi saglayan glukagon benzeri
peptit-2 (GLP 2) agonist Teduglutide kullanilr

IRRITABLE BAGIRSAK SENDROMU

.

Organik patolojinin olmadigi, fonksiyonel bir bagirsak
hastahgidir Kadinlarda daha sik gérolin

ishal, kabizlik veya karigik fip olmak Uzere Us sekilde de
seyredebilir

.

ROMA-IV tan: kriterleri

SR

+ Son 3 aydir, haftada en az bir gon kann agris
ve eslik eden en az 2 parametre varhginda fon
bl -
1. Defekasyon ile rahatlama ¢
P

2. Gaita gkis saysinda degigiklikler (sik ya da
T2

Klinik Bilimler 109. soru  _
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 157

+ BS tanisi kenmasi igin alarm bulgulanmin elmamas:
G

Alarm bulgular::

.

- >50 yag yeni baglayan semptomlar
- Gece diskilama ihtiyaci ile uykudan uyanma

- Kilo kayby, B semptomlan varigi, kanl diskilama, gaitada
gizli kan pozitifligi

Demir eksikligi anemisi

www.tusemportal.com

iLGILi NOTLAR
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 110

110.6dem + hipoproteinemi + intestinal protein kaybi olan hastada yapilmasi gereken tanisal tetkik ?
Alfa-1 antitripsin klirens dlgtimu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSEM

]

Tedavi

Glutensiz diyet ana fedavidir Refrakder hastalarda steroid
kullanlabilir.

« Peptidaz tedavisi toksik gluten peptidlerini midede inaktive
eder.

Refrakter gdlyak vorlginda diyete uyumsuziuk akla
getirilmelidir. Bunun disinda

- Lenfoma gelisimi, lokiaz eksikligi, tropikal Sprue,
kollojensz kolit de eglik ediyor olabilir

TROPIKAL SPRUE

Tropikal bélgelerde kronik diyare, steatore, nutrisyonel
eksiklikler oldugunda akla gelmelidir.

Hem Kinik olarak hem de histopatolojik clarak gélyak
hastaligina benzer.

Glutensiz diyet uygulandiginda diyete yarit alinamamasi
durumlarnda akl gstirilmelidir

« Tedavide tetrasiklin ve folat replasmani verilir

WHIiPPLE HASTALIGI

« Tropheryma whipplei‘ye bagl gelisir Steatoreye + mulfi-
sistemik futulumlar variginda akla gelmelidir

- Ates, artrit-ariralji, lenfadenopati,
hiperpigmentasyon, kardiyak tutulum ve nérolojik
bulgular

- Aynmi zamanda protein kaybettiren enteropati sebebidir.
Hastalarda édem de eslik edehilir.

« Steatore + multi-sistemik tutulum + PAS ( +) makrofajlar
gérilmesi ile tani koyulur
Tedavide seftrinkson, Penisilin G veya Meropenem
kullamlabili.  Ardindan 1 yl idame frimetoprim-
sulfametoksazol &nerilic Tedavi edilmediginde oldukca
mortal seyreden bir hastaliktir

# Malabserbsiyon bulgulan olup biyopside PAS (+]

\
makrofajlar gérolen bir hastada: o
- Multi-sistemik tutulumlar varhginde ------ =
Whipple hastaligi 9
- Eslik eden HIV enfeksiyonu varhginda 2

> M.Avium 1l (MAC)
enfeksiyonu disin! /

ABETALIPOPROTEINEMI

« Silomikron defekti vardir. Biyopside epitel hicreleri yag
ile doludur ve tam koydurucudur.

Serum kolesterol ve trigliserit dizeyleri disgik beklenir.

E vitamini eksikligi, ataksi, refinitis pigmentosa, retinopati
gérilebilir.

Periferik yaymada akantositler garolir. Tedavide trigliserit
kisith diyet ve yagda eriyen vitaminler verilir

BAKTERIYEL ASIRI QO(:’;ALMA SENDROMU

Ozellikle yashlarda malabsorbsiyonun en 8nemli nedenidir.

Temelde neden  molfilitesinin  yavaslamasi  ve
hipoasiditedir. Steatore ve malabsorbsiyon gelisir.

Aynca bakteriler B12'yi kullanip felat Uretirler. Delayisiyla
serumda B12 disisk, Folat yliksek saptanabilir

Tanida 14C-ksiloz solunum festi veya ince bagirsak aspirat
kiiltirinde bakteri Gremesi (alhin standart).
Tedavide Rifaksimin kullanilir

Klinik Bilimler 110. soru

Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet

Ders Notu Sayfa 157

PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATILER

« Serum albumin ve globulin dizeyinde azalma +
periferik ddem ils karakterize bir fablodur

o Ulserafif kolit, ¢8lyak hastalig, menetrier hastalg gibi
mukozal hasar yapan durumlarda ve

o Lenfafik drenajn bozuldugu, sag kalp yemexzligi,
lenfoma, intestinal lenfanjektazide g&rilebilir.
- Lentfatik bezuklukla liskili durumlar hipoproteinemi ve

deme ek olarak lenfopeni de g ilir

e Tamda protein malabsorbsiyonunu gésteren fekal alfa-1
antitripsin klirensi kullaniir

* Tedavide orta zincirli yag asitleri verilir,

Disakkaridaz eksikligi (B3)

+ Laktaz eksikligi karbonhidrat malabsorbsiyonunun en stk
nedenidir.

« Osmotik diyareye yol agarar Tamida H2 nefes testi
kullanilie

PANKREAS YETMEZLIGi

En sik nedeni alkol kullammina bagh kronik pankreatittir.

Fekal elastaz tarama testi olarak kullanihr

Bentiromide testi ve sekretin uyan testi (altin standarf]
tanida ok degerlidi.

KISA BAGIRSAK SENDROMU

ince bagirsak rezeksiyonu sonrasi g&rilor  ileum
rezeksiyonu da olursa table agidagir

Klinikte stecioreye ek clarak kalslyum oksalat taglan,
Kolesterol sarfra taglan garlebilic

« Anyon gop arimig metubolik asidoz variginda akla
D-laktik asidoz gefiriimelidir

Tedavide bagirsak hiperplazisi saglayan glukagon benzeri
peplit-2 (GLP 2) agonisti Teduglutide kullanilir:

IRRITABLE BAGIRSAK SENDROMU

Organik patolojinin olmadigi, fonksiyonel bir bagirsak
hastaligidie Kadinlarda daba sik gérolon

ishal, kabizik veya karigik fip olmak Uzere Ug sekilde de

seyredebili
ROMA-IV tam kriterleri !
+ Son 3 aydr, haftada en cz bir gon kann agns: -
ve eslik eden en az 2 parametre varlginda fon <
koyulur: -
1. Defekasyon ile rahatlama ¢
2. Thilte gk sapsinda degigkIer Ek Y B 9
nadir) 8
3. Gaita | da/gérintisionde d Klikl ld
+ Sikayetlerin en az é ay nce baglamasi ve son 3 1
aydir tani kriterlerini doldurmasi gerekir. J

iBS tanisi kenmasi igin alarm bulgulanmin elmamasi
gerekir:

Alarm bulgular::

- >80 yag yeni baglayan semptomlar
- Gece diskilama ibtiyaci ile uykudan uyanma

- Kilo kayby, B semptomlan varigi, kanl diskilama, gaitada
gizli kan pozitifligi

Demir eksikligi anemisi
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TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 111

111.hipoparatiroidi + adrenal yetmezlik + mukokutanoz kandidiazis olan hastada en uygun tetkik ?
AIRE gen mutasyon analizi

DAHILIYE TUSEM

MULTIPLE ENDOKRIN NEOPLAZILER (MEN)

Multiple Endokrin Neoplaziler

Hastalik Gen Neoplaziler
MEN-1 Menin Paratiroid adenomu (%90) (En sik) Diger fimarler
Pankreatilc timérler (%30-70) drenal kerfikal tomar (%20-70)
~ Gastrinoma (>%30) (En sik) ~ Lipom (>%33)
Insulinema (%10-30) Anjiofibrom (%85)
Pitiiter adenom (%15-50) ~ Kollajenom (%70)
~ Prolaktinoma (%60) (En sik)
MEN-2A RET Medller iroid karsinomu (%90) (En sik) Paratiroid adenomu (%10-25)
Feokromasitomna (>%50)
MEN-2B (MEN-3) | RET Mediller firoid karsinomu (>%90) (En sik) liskili anormallikder (%40-50)
Feokromasitoma (>%50) ~Mukezal nérinomiar
~Marfanoid garonom
Megakolon
MEN-4 €DKN1B | Paratiroid adenomu Reproduktif organ tomérleri
Higofiz gd=nom) drengl 4 rengl d0mar

Klinik Bilimler 111. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet Ders Notu Sayfa 126

OTOIMMUN POLIENDOKRIN SENDROMLAR (OPS)

Otoimmiin Poliendokrin Sendromlar

OPS fip 1 | oPs fip 2

+ OR + Poligenik kalim

+ AIRE gen mutasyonu + HLA DR3 ve DR4

+ Gocuk + Yefigkin

+ Kadin=Erkek + Kadinlarda daha sik

+ Asplenizm / immon yetmezlik gorlebilir + Immon yetmezlik beklenmez

hastalildar hastahidar

* Mukokutan 8z kendidiyazis (%100) * Addison hastalig: (%70)
* Hipoparatiroidizm (%85) * Graves hastaligi/otoimman tiroidit
* Addison hastalig (%80) « Tip 1 Diabetes Mellitus
* Hipogonadizm * Hipogonadizm
* Graves hastaligi/etoimmon tiroidit = Colyak hastaligi
* Tip 1 Diabetes Mellitus * Myastenia gravis
* Alopesi = Vitilige
* Kronik aktif hepatit * Alopesi
- Vitiligo « Pernisiybz anemi
* Pernisiybz anemi + [diyopatik trombositopeni
+ Mukok 5z ve hipops ; MODY (MATURITY ONSET DIABETES OF YOUNG)
fip 1 OPS'de cok sik gérolen bulgulor iken fip 2 - (GENGLERDE GORULEN ERISKIN TiPi DIYABET)
OPS'de beklenmez. =
. Of 1 d gecisli, yogun aile dykiisé mevcuttur

Baslangic yast genellide <25'tir

DIiYABETES MELLITUS (DM) » Hostalar genellikle normal kiloda veya hafif kiloludur,
Insilin otoantikerian negatif beklenir, Tip 1 diyabstien

Diyabetes mellitus siniflandirmass ayirmindaryardimeidir
Instlin/c-peptit disik beklenmez. Ihmh hiperglisemi

1. Tip-1 DM: Genellikle immn aracili § hiicre yikimi sonucu beklenir
mutlak insolin eksikligi gelisir.

2. Tip-2 DM: Insilin direnci sonucy kusmi insolin eksikligi garolor

3. Spesifik diyabet tipleri

a. Beta hicre gelisimi veya fonksiyonunda genetik
defekte yol agan mutasyonlar (MODY)

b. insilin etiinliginde gen etik mutasyon olmasi: Tip-A
ins0lin rezistansi, Leprechaunizm, Rabson Mendenhall
sendromu, Lipodistrofi sendromu

e Ekzokrin pank h kel k k i
kronik pankreatit, kistik fibrozis vb.

d. Endokrinopatiler: Akromegali, Cushing send.,

Temel sorun insiilin sekresyon bozuklugudur.
Gzellilde HNF-1alfa (MODY 3)'te silfonilirelere belirgin
yanit vardir

. F asitoma, Hip
Somatostatinema, Aldosteronoma

e llagyada ajana bagh: Glukok
itk bebajodisneic oo et yasd, hubnaatve
mTOR inhibitérieri, as parajinaz

£ Gustusyonsl diyubet
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 112

112.prolaktin yiiksek + diger hipofiz hormonlari azalmig hastada hipofiz bezinde kitle, stalkta kalinlagsma ve retroperitoneal

fibrozis varliginda en olasi tani ?
Immunoglobulin-G4 iliskili hipofizit

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

106

1 DAHILIYE

TUSEM

Klinik Bilimler 112. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet

Ders Notu Sayfa 106

Lenfositik hipofizit

Diffiz lenfositik infiltrasyona  bagh gelisen  hipofizer
yetmezliktir

Siklikla postpartum dénemde (sart degil) aciga clkmakia
ve Sheshan sendromu ile kansabilmektedir. Ancak burada
hiperprolakfinemi eslik eder.

Sheehan'dan farkl olarak burada kitle benzeri gérinim

vardir-——-----> lgG4 iliskili hastalhk

Etiyolojide immiin sistemi uyaran ilaglar da rol eynayabilir
ivolumab, pembroli Ay 7

Birgok hasta kitle etkisine bagh bag agnsi ve gérme kaybi

vb. ile bagvururlar.

. di hizinda yil
En erken ve ilk bulgu ACTH eksikligidir.

Tedavide Glukokortikoidler kullanihir.

sikdikla grolor

Hipofizer apopleksi
Endokrinolojik bir acildir:

Bilinen adenomu olan bir hasta + adenomun igerisine
kanama + ani basi bulgulan varhg

Ani baslayan basi bulgulanna ek olarak hipofiz yetmezligi
bulgulan da geligebilir

.

Tedavide &ncelikle steroid tedavisi baslanir ve basi bulgulan
varliginda cerrahi tedavi uygulanic

SELLAR KIiTLELER (HiPOFIiZ / HIPOTALAMUS)

e Bog agnsi (en sik semptom), optik kiszma basisna
sekonder b I hemi e

« Hipofiz sap basis: varsa prolaktin yiksekligi ve sonrasinda
diger hipofiz hormonlannda azalma saptanir.

+ Kaveméz siniis tutulumuna bagl clarak 3 (en sik), 4, 5,
5,, 6 kranial sinir tutulumu gérilebilir

* Hipotalamik yayihm hdlinde puberte anormallikleri,
diabetes insipitus, uyku problemleri, distermi ve istah
disregilasyonu gérilebilir

HiPOFiZ ADENOMLARI

Hipofizde hem hormonal hipersekresyonun hem de
hipofiz yemmezliginin en sik sebebi adenemlardir

Boyutlanna gére < lem olanlar mikroadenom, > Tcm ise
makroadenom olarck isimlendirilir

Baz ailesel gegi gésteren sendromlarda hipofiz adenom
sikhgi artmigtie:

MEN-1 (Menin) ME

(CDKN1B)

Paratiroid adenomu (en sik . i
et Hiperparafiroidi
Pitiiter adenom (en sik
prolaktinoma)

Pituiter adenom

Panreas NET

.

Camey sendromu:

- PRKARIA mutasyonu g&rolor

- Atiyal miksoma + cilt lezyonlan (hipsrpigmentasyon)
+ endokrin hiperaktivasyon (hipofiz adenomu,
pigmente nodiler adrenal hiperplazi, Cushing
sendromu)

Mc-Cune Albright sendromu:

Cafe au lait lekeleri + kemikte fibréz displazi + Gs

p le aktive edici yona baglh endokrin

hiperfonksiyonlar gorilir:

= Puberte prekeks

» Akromegali/Gigantizm, Cushing sendromu

* Hipertiroidi / Hiperparatiroidi
« Familyal izole hipofiz adenomu:

AIP gen mutasyonu sonucu garolor En sik akromegali
gi}'rmﬂr

PROLAKTINOMA

« Sekretuar hipofiz adenomlan igerisinde en stk gdrileni
prolakfinomadr
Mikroadenomlar kadinlarda daha sik iken (20 katl),

makroadenomlarda kadin:erkek oran: esittir

PRL artisi gonodotropin dizeylerini azalfir ve buna bagh
Kinik bulgular gt

* Hipofiz ve hipotalamus |ezyonlarinin gérintilemesinde en
degerli yéntem MR'dir.

HIPOTALAMUS TUMORLERI

« Hipotalamususnfozlaetiileyen tomérlerhipofiztimsrleridir
ancak en sik primer timéri ise kraniofarenjiomadir.

Kraniofarenjioma

Ozellikle gocuk ve geng eriskinlerde garilen bir tomardir
ve basi belirtileri sikhr

GH eksidigine bagl boy uzamasinda yetersizlik, puberte

gecikmesi veya duraklamasi gérolebilir.

Diabetes insipidus  ve hipofiz yetmezligi  gelisebilir
Hipotalamus fonksiyon bozuklukdan gérlebilir

o Gorinflemede  suprasellar  bdlgede  kistik,
kalsifikasyonlar ieren lezyon garilmesiyle fan alir.

Tedavide cerrahi ve sonrasinda adjuvan rodyoterapi
planlanir.

Pr PRL seviyesini 100 wg/L bzerine gikaran en
sik sebaptir. Adenom boyutu ile iligklidi

Ozellide 100'0n altindaki degererde &n fanida diger
nedenler disUnblmelidir:

Hamilellik, laktasyon, stres ve uyku &nde gelen
fizyolojlk arhy nederleridir

Primer hipotiroidi, kronik bobrelc ystmezligi ve karaciger
yetmezliginde PRL dUzeyi ykselir

Hipofiz sapina basan kitle lezyonlan imh bir PRL
yokseKigine neden olur ( <100)

llaglardan  &zellide risperidon  kullananlarda  PRL
dizeyleri >200 olup prolakfinomayla kansabilir

www.tusemportal.com
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 113

113.hepsidin ile hangisi yanhs ?
ferroportin ile demir emilimini arttirir

Klinik Bilimler 113. soru

DAHILIY| s -
a2 ] Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
[ ] Ders Notu Sayfa 042
Eritrosit Biyikligine Gére Anemi Siniflandirmas:
Mikrositer Normeositer (MCV | Makrositer (MCV >
(MCV <80f1) | 80-100 fl) 100fl)
Demir eksikligi | Kronik hastalik Megaloblastil
anemisi anemisi anemiler:
Sideroblastik EPO azalmas: (KBH) | B2 veya folat
anemi Diger nedenler: | eksikligi
Kronik hastalik | Karaciger Diger nedenler:
anemisi hastaliklar Karcciger hostaliklan
Talasemiler Endokrin anemiler | Endokrin anemiler
Hemolitik anemiler | (hipotiroidi)
Kemik iligi Hemolitik anemiler
hastalikler Kemik ligi hastaliklar: AR Sampuniontol dst:vive
(miyelofitizik (miyelofitizik DMT1: Divalent metol trasporter-1, FPN: Ferroportin, Hp:
anemiler, aplastik | anemiler, Ssplmnk Histaatiog TF Tracetanin
it e « Demir duodenumdan DMT=1 araalii ile emel olarak
ferrbz (+2) formda emilit

Ferroportin/Hephaestin  sistemi  ile  dologimdaki
transferrine ferrik (+3) formda aktarlir.

Hepsidin: demir metabolizmasinin temel regulatuardir
Demirin ] i ve d lard:

MIKROSITER/HIPOKROM ANEMILER

bilizasy azaltr. Karacigerde Uretilir ve pozitif
Heme 5 Fe Iren deficiency bir akut faz reaktamdir.
- anemia
&
. Kiinile

e Glossit ve anguler stomatit (geliozis); nadiren kasik
nimak (keilenisi) ve mavi sklera saptanabilir
Pika: kil, toprak, buz (pagefaiji), tebesir vb. yeme istegi

anemias

P - + Plummer-vinson sendromu (Peterson-kelly):
I
NG enil el - Proksimal szefagusta web + DEA + atrofik glossit

biiideliidiv.Splanoreg i egliicedebilic
~ Ozefagusta yass hiereli kanser riskini arthnr

Sekil: Mikrositer anemi nedenleri
Laboratuvar ve Tani

Serum demiri {Fe) azalmis, serum demir baglama kapasitesi
(SDBK) artmishr.
Transferrin satirasyonu (TS) {demir/SDBK) azalmishr (TS

DEMIR EKSIKLIGi ANEMisi (DEA)

e En sk gdrllen anemi nedenidic En sk nedeni

9 stinal sistem | oy veywheesiz obmedir normali %20-50 arasindadr).
o Ferritin azalmishr (<15-20 mikrogram/L).
Dermir Eksikligi Anemisi Nedenl _« Hipokrom, mikrositer anemi g3r0lur (MCV, MCH, MCHC
Artm ! :
s Demir kaybi Azalmis alim/emilim o mign) i g i
ihtiyac * Transferrin reseptér diizeyi artar. Ozellikle DEA ile kronil
Infantil ve Kan kaybi (eriskinde | Yetersiz beslenme hastalik anemisinin aynminda yardimeidie
adolesan en sik neden) Malabsorbsiyon « Eritrosit isi serbest protoporfirin dizeyi artar.
d""""“ Mens (eBlydk, Grohn) + Periferik yaymada hipokromi, mikresitoz, anizositoz
Gebelik, Kan bagrgt Cerrchi: Gestrektomi (boyut farklilg) ve poikilositoz (sekil farklilig) g8rolor——-->
laktasyon Paraziter Akut ve kronik ROW artar.
EPOtedavisi | enfeksiyonlar inflamasyon " " 3 R
- Ancylcstord. | IRIDA [metipicz- + Demir eksikligi reaktif trombositozun en dnemli
duodenale | 2mutasyonu) nedenlerindendiin
Necator Ginko eksikligi
americanus Tedavi
(IRIDA (iron re'_rffﬂorr wron deficiency anemia): Mctriptaz-2 « Oral demir tedavisi ferréz (+2) formda olmalidir (ferrdz
mut. Bogli hepsidin arhs olur: sUlfat / ferrdz fumarat / ferrdz glukonat]

- Ag karmina alinmasi, € vitamini-askorbik asit demir
emilimini arttirir

- Tok karnina alinmass, gastrik hipoasidite (PP), tefrasildinler
ise emilimi azalhr.

Paranteral demir tedavisi ferrik (+3) formdadir (demir

karboksimaltoz / demir stkroz)

- Oral demirin folere edilemedigi, malabsorbisyonun
oldugu, kalp yetmezligi veya kronik bsbrek yetmezligi olan
hastalarda tercih edilir

Patofizyoloji
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 114

114.banyo sonrasi kasinti + eritrositozu olan hastada en oncelikli test hangisi ?
JAK2 V617F

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSEM DAHILIYE

vz - 51 |
L Konal [ B. Hipokst iliskisiz |
o - Polistemia vera | 1.EPO ya da androjen
€ Sekonder kullanurm
< A. Hipoksi ilighili 2. Renal transplant sonrasi
1. KOAH 3. EPO salgilayan
7] 2. Sag-sol timarler: Serebellor
kardiyopulmoner santlar | hemanjiobastom,
- 3. Yokseklik Feokromositoma, uterin
% 4. Toton Grond kullanimy/ leimyom, renl kistler,
'y = lodserenaics hepatoseliler karsinom ve

i i, renal cell karsinom

Renal arter stenozu | |

e

-
¥
ow

Sekil: Bi-lober hiposegmente notrofil (pseuda pelger huef)

« Prognozda R-IPSS kullanilir: KLINIK
- Sitopeni kag seriyi etkilemis ise o kadar k80 (parsitopeni o Siklikla assmptomatik | Jobin yiksekligi ile prozents
en kat) o

Karyotip (>3 anomalli, kompleks karyotip kéto

Lakositoz, trombositoz veya splenomegali gérolebilir

prognoz) « Sekonder polistemi nedenlerinden aynminda akuajenik
~ Kemik iligi blast orami (ne kadar yoksek ise o kadar k&) pruritus varlig: dnemlidir.
« Eritromelalji, hiper (bas agnsi, kulakia
TEDAVI ginlama, vertige, gérme bulanikhig) garolebilix

Atipik Trombezarda (serebral, kardiyak, mezenter, Budd-

+ Kiratif olabilocok tok fedavi kemilk iligi naklidir. Anami s s st i e

igin EPO analogu, ndtropeni isin GCSF kullanilir
* Medikal tedavide hipometile edici 5-azasifidin ve desitabin LABORATUVAR VE TANI
kullarulabilir.
* Hemoglobin, hematokrit yUksekligi ve demirin agin
kullanilmasina bagh MCV disikligi gérilebilir

5q delesyonu olan grupta lenalidomid en etkili tedavi

yantemidir
« Subnormal EPO diizeyi ve JAK-2 mutasyonu grilir
o Sedi disikligi ve franskobal arhgina

MIYELOPROLIFERATIF HASTALIKLAR B2 Dkseldig] gorDiebis

(MPH) 4 PV Tan
[ Mojr kriterter

Kriterderi

Minér kriterler
_ o -
1. Subnormal EPO dizeyleri

1. Eritrositoz

[ Polistternia Vera (en sik) [rE——T— a. Erkek Hb>16.5 ya da
Kronil miyeloid |&semi (KML) Esansiyel frombositoz Hic>%49
Kronik nétrofilik I6semi (CSF3R mut) | MPH, sinflandinilamayan b. Kadin Hb> 16 ya da
Kronik eozinofilik [6sermi Hic>%48 *Tani icin 3 major kriter ya da
2. Hiparseliler kemik iligi ilk 2 major + mindr kriter
3. JAK2 V617F ya da JAKZ gereklidir
* MPH'lann bazn ortak dzellikleri: exon2 mutasyonu
- Birveya daha fazlo miyeloid seride artmis proliferasyon
lur "
i TEDAVi
- Prol dan sorumly yonlar vardir:
- Agin hiere arbgina bagh fromboz, hipervizkozite ve ~ * Oncelikli fedavi flebotomi ve disik doz aspirindir.
vazookluzif olaylar gérilebilir + >60 yas ve/veya tromboz ykisi varliginda sitoredOktif
—— tedavi baslanir
Klinik Bilimler 114. soru _ Hidroksiire, IFN-alfa
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet - Ruxolifinib: JAK-2 inhibitbriidir. Hidrolsiirs fedavisine
Ders Notu Sayfa 051 direngli hastalarda kullanilir
POLISTEMIA VERA (PV) ESANSIYEL (PRIMER) TROMBOSITOZ
& Bnimbcgiiisn Merfen T I —— |
¢ PV'da, JAK-2 V617F aktive edici mutasyonuna bagh oranda da MPL veya CALR mutasyenlan garilin
EPO’dan bagimsiz bir sekilde eritrosit sentezi olur o Tt g i it

Eritrositozu olan bir hastada:

- EPO dizeyi yiksel > Sekond
polistemi yapan nederler aragtinimali,

- EPO dizeyi disikse ---- —--> Primer
polistemi yani polistemia vera disinilmelidir

» Demir eksikligi anemisi, hiposplenizm

> Hertorlis inflamasyon (enfeksiyon, kanser, inflamasyonla
seyreden bag doku hastaliklar vb)

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 115

115.Hangisi meme kanserinde kullanilan ve HER-2 iizerinden etki eden bir ila¢ degildir ?

Erlotinib
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu iLGILi NOTLAR
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
| DAHILIYE TUSEM
70 co v
]
HEDEFE YONELIK TEDAVILER
Bulanh ve
; TIROZIN KiNAZ iNHIBITORLERI (TKi)
- BHT-3inhibitérleri: Setronlar Lnadiail o Lo BT T U 7 11 RO PR UC TGN TR W0t DO 1
(endansetren, granisetron, 5 e
palancsetron (en uzun stidl, Klinik Bilimler 115. soru
gedkinis emeziste de ethili) Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
- Nérokinin 1 reseptér antagonisti: Ders Notu Sayfa 070
Aprepitant (uzun etkili, gecikmig
emezisin ana ilac) ¢ Lapatinib: Her-1 ve Her-2'ye kargi, Metastatik meme
- Ilenzotnn:inl‘u: Lorazepam kanserinde kullanilir
- Antipsikiotik: Olanzapin ~ PARP inhibitorieri (ol S Thea T
% i parib, r
___ |- Steroid: Deksametezon BRCA mutant (Meme, Over, Prostat) kanserlerde.
Nefrotoksisite Sispletin, mitomisin C
y s 'd"‘"‘" (?:zb:f'mw-?-ﬂ- Klinik Bilimler 115. soru
r2 te er (doz bagimsiz), i 2
it o Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
vazospazry, siklofostamid Ders Notu Sayfa 070
Pulmeoner fibrozis | Bleomisin, Busulfan * EGFR mutant: Erlofinib, Gefitinib, Afatinib, Osimertinib
F i Vinka alkaloidler, taksanlar, sisplatin, (osimerfinib diger TKilara direncle iligkili olan T790M
bortezomib mumgommdu da etkili
Anaflaksi, Toksanlar, L-asparaginaz = ALK mutant: Krizotinib, Seritinib, Alektinib, Lo atinib
hipersensitivite Brigatinib
reaksiyonu | - o * ROS mutant: Krizotinib, Seritinib
DiK L-asparaginaz
Kollnarjiic sendrom | Irinctokon
Miyelosupresyon | Hepsi (Bleomisin, vinkristin, sisplatin ve
L-asparaginaz harig)

MONOKLONAL ANTIKORLAR VE IMMUNOTERAPILER

Bazn Onemli Mon al Antikorlar )
Eilsg ‘ Etki mekanizmas | Endikasyon Yan etki
Kolon Hipertansiyon
Bevacizumab Anti-VEGE SN Trombosmbeli
— GIS perforasyon
Klinik Bilimler 115. soru F Nefrotik sendrom
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet n (RAS negafi Ciliskanod
! gati) Hipomagnezemi
Ders Notu Sayfa 070 boyun (setuksimab) Hipokalemi
. Merme Kalp yetmezligi (doz bagimsiz ve
Trentupiimab Anfi-Her2 bide kil reversible)
Her-2 dimerizasyon Kalp yetmezligi (doz bagimsiz ve
it inhibitdd At siklikda reveaible)

Klasik Hodgkin lenfoma
Brentuximab Anti- D30 Mikozis fungoides
Anaplastik bisyik hiscreli lenfoma

Néropati
Miyelos upresyon

HBV alevlenmesi
Rituximab / Ofatumumab / Anti-CD20 NHL Progresif multifokal

Obinutuzumab KLL [&koensefalopati (IC viris)

Birgok solid organ kanseri

Nivelumab / Pembrolizumab Anti-PD 1 Otoimmiin yan etkiler

Hedgkin lenfoma
Durvalumab / Atezolizumab Anti- PDL 1 Birgok solid organ kanseri Otoimmiin yan etkiler
ipilimumab / Tremelimumab CTLA-4 inhibitérd Malign melanom Otoimmiin yan etkiler

+ Mikrosatellit instabilitesi yiksek (MSI-High) kanserlerde immin oterapi etkinlikleri oldukga iyidir. =
+ Immincterapi yan efkisi deyince akla her forlo sonu =it ile biten komplikasyon gelmelidir (pankreatit, kolit, gastrit, —
tiroidit, adrenalit, hipofizit, kardit vb.) '

——
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 116

116.hangisinin pankreas kanseri etiyolosinde rol oynamasi daha az olasidir ?
kronik PPI kullanimi

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

T U S EM DAHILIYE [

AT MERER 165

KLINIK

+ Akut veya kronik pankreatfiti olan bir hastada ani <
« En sk kann agnsi gérolor. Ekzokrin ve endokrin pankreas baslayan Ost GIS kanama tarif ediliyorsa okla z
fonkstyankairid bosuli gelgs: splenik ven trombozuna bagh gelismis fundus ~ ~
w varisleri akla gelmelidir. ]
« Once malabsorbsiyon bulgular, la endokrin gt o —
fonksiyonlarda bozulmaya bagh diyabet gorilis.
e Glukagon da lacagindan hi hipoglisemiye de TEDAVI
yatkindir. Kilo kaybi sik olarak gé
« Agn palyasyonu yapilir. Malabsorbsiyonu olan hastalard
TANI pankreatik enzim replasman yapilir.
o Fekal elastaz, bentiromide festi ve sekrefin uyan testi  OTOIMMUN PANKREATIT
(en sensitif) tanida degerlidir,
o Garontol 5 lorlaitian d jo bulgu bili Tip1 (1gG4 iliskili) otoimmun pankreatit
- Oncelikle BT ile degerlendirme yapili. MR/MRCE EUS o Erkeklerde ve 60-70 yas archginda daha sik gérilor.
ve ERCP yapilabilir. o Pankreasta diffiz veya fokal olarak biyiime veya kitle
I e jeni Kastined ol peinkedil Ranalsrka il
atrofi veya pankreatik kanallarda dilatasyon dizensizlilder gsrilir.

Amilaz ve lipaz élgiminin kronik pankreatit fansinda
latkist yoldur !

Serum lgG4 dizeyi artmig beklenir

Biyopside lenfoplasmeositik infiltrasyon ve storiform
paternde (kademeli) fibrozis gérilir.

KOMPLIKASYONLAR « Tedavide steroidler kullamli. Relaps sikhr.

[ Tip2 (IgG4 iliskisiz) otoimmun pankreatit

[ Malabsorpsiyon

+ Kadin-erkek siklidi benzer, geng-orta yasta gérilir.

¢ Yalmizea pankreas tutulumu beklenir. IgG4  dizeyi
normaldir. Relaps beklenmez.

[ PANKREAS KANSERi

Psodokist
sit

Obsiriksiyon | * %95 duktal adenokanser olup en sk pankreas bag

e Pankroas kanseri | kesiminde yerlosir.

Klinik Bilimler 116. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 165

Klinik Bilimler 116. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 165

* Ataksi felenjektazi (ATM mutasyonu)
* BRCA-2, PALB-2 yonlarina bl (pank

+ Sigara, alkol, ileri yas
* DM, cbezite

* Kronik pankreatit

« Pankreas kistleri (msinaz kistler)

* P16/CDKN2A mutasyonu (melanom ve pankreas kanseri)

[STemeTTen T Genetik degsiklikler
* Herediter pankredtit (PRSS-1 mutasyonu) * Herediter sendromlar diginda da K-ras (en sik gérilen
* Peutz-Jeghers sendromu (STK-11 mutasyonu) (riskin en cok artig | mutasyondur), p16, p53, SMAD-4 mutasyonlan da gérilebilir.

sendrom)
* Lynch sendromu (MLH-1, MSH-2, MSH-6, PMS)

KLINIK TANI VE TEDAVI

Malignite sipheli kitle rezektablsa ve metastaz yoksa
lan dogrudan hiye (whippl

.

o Kilo kaybi ve kanin agnsi en sk semptomlardir. Ozellikle
pankreas bag: tumérlerinde sarlik sikhr. hasta biyopsi yapiimad

« Tromboz sikhigi arimishr. Gezici tromboflebit (frousseau opammsyons) ySalanciril;

sendromu) gérilebilir

Derin inspiryumda safra kesesi ele gelebilir (courvoisier

igareti),

o Kifle rezekiabl degilse veya metastaz disiindiren lezyon
varhginda biyopsi yapiimalidir.

EUS en sensitif gorintileme yontemidir. CA 19-9 ve CEA
timar markerlarichr.

PANKREAS KISTLERI

En sik gdrilen kistler akut veya kronik pankreatit zemininde
gelisen psédokistlerdi.

« Serbz ve miisinéz kistlerden miisinézlerin kanserlesme
ihtimalleri daha yiiksektir.

Tanida EUS en degerli ysntemdir.

Psodokist ve IPMN'de kist iceriginde amilaz yiiksekli
gérilebilir.

.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 117

117.Makrofaj Aktivasyon Sendromunda (MAS) gorilmeyen bulgu...

notrofili
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu PR
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR
[ - 1 DAHILIYE TUSEM
TEDAVI
ENDOKRINOLOJI
* Kolsisin

* IL-1 blokdrleri {(direngli vaka ve amileidozda)({analkinre,
kanakunimab)

HiIPOTALAMUS VE HiPOFIZ BEZi

ERISKIiN STIiLL HASTALIGI HASTALIKLARI

Tipik Vaka
+ Giinde 2 kez yiikselen (infermittan) ates + somon
rengi dkint( + artrit

ON HIPOFiZ BEZi HORMONLARI VE ON
HIPOFIZ HASTALIKLARI

+ Bo§az agrisi,

Klinik Bilimler 117. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 104

krofa] Aktivasyon Sendromu Tan rleri

Anterior Hipofiz Posterior Hipofiz

AT, A

Prolaktin ~ GH  ACTH  TSH  FSH&LH  Oksitosin  ADH

) & & 4

IGF-1  Kortizol T,
7

Testosteron

* Aleg + Trighisarid ve * Hamofagosiloz Estradiol
+ Splenomegali farritin yiiksekli varligs
- Bisitopen + bsiriojan Bezde en fazla yer koplayan hocre grubu somatolrop hicrelerdir, Bu
A - nedenle hipofiz bezi patlojilerinde ilk azalan hormon sikiikda biyGme
+ CD25 yiksokligi | | hormonudur

Ferritin Dizeyinin Cok Yikseldigi Durumlar

+ KHemakromatozis + Erigkin Still * Mokrofaj
hastalign akviasyon
sendromu

.

.

.

.

IGGA4 iLISKILi HASTALIK GRUBU

Kitlemsi
grubudur.

IgG4 iligkili hastaliklar ‘'ROROM’ seldinde akilda tutulabilir.
- R = Retroperitoneal fibrozis

lezyonlar olusturan  fibroinflamatuvar  hastalik

~ © = Otoimmun pankredtit ftip 1)
R > Riedel tiroiditi
- O Orbita psddotomars
- M > Mikulicz sendromu
Patolojisi
- Storiform fibrozis
- Doku eozinofilisi
- Lenfoplazmositer hicre infilirasyonu
- Obliteratif flebit
Tedavisi - steroid ve/veya rituximab

www.tusem.com.tr
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tusemegitim

Seldl: Hipofiz hormonlan

4+ Frolakiin (PRL) hari¢ tom anterior hipofiz hormonlan
hipotalamus tarafindan paxzitif uyuracr efki- altindadir.
PRL ise hipolalamus tarafindan salgilanan doparnin
tarafindan inhibisyon altindacr.

HIPOPITUITARIZM

adenemlandir.

Gelisimsel/Yapisal

+ Hipoliz displzisi / aplazis

* Pi

+ Konjenital santral sinir sislemi
kitlesi, ensafclosel

+ Primer emply sella

ve Prop-1 mutasyonlar

« Konjenital hipotalamik
hastdliklar Septo-optik
displazi, Prader-Willi
sendromu, Laurence ~ Moon
- Bardett - Biedl sendromu,
Kallmann sendromu)

Travmatik

+ Corrahi rozeksiyon, radyasyon
hasan, kafa travmas:

Neoplasfik

+ Hipofiz adenomu / Himéri
(en sik)

« Kraniofarengioma

« Parasellar killeler (garminoma,

ependimoma, glioma)

Rathke kisti

+ Hipofiz metasicz (meme - en
sk, akeiger, kolon kanseri)

* Lenfoma ve l8semi

Erigkinlerde  hipopitu tarizmin

pofiz Yetmezliginde
infiltratif / inflamatuvar

en stk nedeni

» Lenfosifik hipofizitis
* Hemokromatozis
* Sarkoidoz

* Hisfiostosis X

Imminoterapi (Kentrol
noklasi inhibil 6rleri:

wmab, nivolumab)

Vaskiiler

* Hipofizer apopleksi

» Gebelikle iligkili
(postpartum nekrozis)

* Orak hiicrali an emi

+ Aderilis

infeksiyonlar

+ Fungal (histoplasmosis)

+ Parazifik (loxoplasmosis)

» Tiberkiloz

* Pneumocystis carinii

hipeofiz

www.tusemportal.com
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 118

118.Yirmi alti yasinda eritema nodozum, iiveit, akneiform lezyonlari olan sag bacakta sislik ile gelen hasta homans pozitif
saptaniyor. En olasi tani ...
Behget

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSEM Klinik Bilimler 118. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 103
IGA VASKULITI (HENOCH-SCHONLEIN KLINIK
PURPURASI)
q Behget Hastalign Klinik Bulgular A
[ ; Behget Hastaligiinin Sistemik Tutulumlari |
pct | Cilt ve mukozal futulum * Akneiform doknti
Ust solunum yolu enfeksiyonu sonrst bl altinda 4 ¢ Ol RS e

larmizi bulgu . * Genital Olser |
+ Palpabl purpura (kirmizi citf) [ o |
+ Artrit (kirmizi eklem) 5

+ Bilateral pandveit
+ Kanh defekasyon (kirmzi gayta) [ =

Vaskiler tutulum (venlerde + Dural sinds frombozu
% Rewiatiid (b xinly trombis, arferde frombiis- » Pulmoner arter
Kompleman normal, serum IgA yoksekligi beklenir. | anevrizma) anevrizmasi (hemoptizili
Komplemam disiren hastaliklar (€3 ve €4 * Derin ven trombozu Behcet hastasinda
disstkli g yapan hastahiklar) + Budd-Chiari sendromu mutlaka akla gelmelil 1)
SANTc KEMAL | + Vena kava superior sendromu = Abdominal aort
Sant nefrif b anevrizmos:
K = Kriyoglobulinemi { Santral sinir sistemi tutulumu = Dural sinds trombozu
E > Enfeldif endokardit [/ |+ Beyinsapifutulume |
M > MPGN | Gastrointestinal sistem
A > APSGN [ tutulumy
L s hefrl b | llecgekal tutulum (Crohn'la
larigir) |

NOT >ASPGN ve MPGN-2 sadece C3 dusikligt

Diger tutulumlar
yapmaktadir. « Epididimorsit

KRIYOGLOBULINEMIK VASKULIT Behget Hastalign Tans Kriterleri !
+ Oral oft (ve ek olarck en az 2 diger kiiter varlg) -
tutulumu 4
! 4 * Genital dlser 3
s ) = G * Gér tutulumu /
+ ::ru:flcwkusu olan hasta a " , & Elidolm P
% pal purpura  +  arfrit  + emetiori -~ = -
{membranoproliferatif glomerdlonefrit-1) 3 Paterii testi pozitifligi 2
4 RF pozitif, hipokomplementemi -
=
— TUS'ta eritema nodozum géroldogo anda akla gelmesi  ~
gereken patolojiler
-2IgA Vaskuliti ile Kriyoglobulinemik + Behget P
l Vaskolitin Kiyaslamasi I « Toberkdloz 35
f | . koidoz 4
| Palpable Sarl Z
[ | Purpura Artrit | Nefrit » Inflametovdr begirsck hostlisy ?

| Kriyoglobilinemik
| vasklit

g <20 yas alh tekrarlayan ates + serdzit (peritonit,

Viral Hepatitlerdeld Vaskulit ve perikardit, plevrit, erizipel benzeri eritemli artrif)
Glomeruilonefritler ataklan ile prezente olur

[ virds | Vaskatit | Glomerdlonefrit

| HBY | Policrteris nodosa

|
| 1gA vaskiliti + + IgA nefriti J
|
|

b AILESEL AKDENIZ ATESi (FMF)

En sk MEFY mutasyonu ise mé94V mutasyonudur
1 Membransz GN (amiloidozla iligkili mutasyon)

.

Sik atak gegiren hastalarda amiloidoz geligic Sekonder
amiloidoz yapma olasiligi en yiksek hastaliktir Amiloidoza
bagh bébrek yetmezli elisir FMFli hastada proteiniri +
bbrek yetmezligi gérilddginde amiloidoz akla gelmelidir

| Hev | Kriyoglobolinemik vaskolit | MPGN tip 1

BEHCET HASTALIGI

FMF IgA vaskiliti ve poliarteritis nodozaya eslik edebilir

Amiloidoz sOphesinde kann ya§ doku, bukkal-rektol

o Her boyutia tim damarlan futabilen sistemik bir mukoza, karaciger veya babrekfen biyopsi alinarak Konge
vaskdlittir. lkarmizisiyla boyanmasi ile tani kenulur.

o HLA-B51 ile iligkilidir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 119

119.Yetmis bes yasinda erkek hasta bas agrisi ve ates ile bagvuruyor. Sag temporal trasede agrisi olan hastanin sag tarafta
gorme kaybi mevcut. Sag g6z muayenesi iskemik optik néropati ile uyumlu saptaniyor. En olasi tani...
Temporal arterit

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu PR
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSE W DAHILIYE

TANI SEPTIK ARTRIT

Urik asit genellikle yiksek clmakla birlikte, nermal veya

¢ Kesin tam = arfresentez ile konulur
¢ Ensik etken S.aureus’tur.
Artrosentez  materyalinin  polarize 15k mikroskobik il s i i e
incelemesinde igne seklinde monosodyum dret Fusbenklansis weebaion i idi<tir.
kristallerinin gésteriimesiyle konulur. s Ervsiletutolnekiem dis eliarntdie:

k.
Alat larmizi monoartrit
Nétrofilik 1&kositoz + CRP yUkseldigi

.

Tani

< 32 * Arrosentez

A WA Tedavi

+ Drenoj + parenteral antibiyotik

TEDAVI
Atak Tedavisi | VASKULITLER
* NsaAii |
£ Srdedid Vaskalit S
* imraartikiler steroid .
* ACTH (cosyrtropir) Biyik Boy | ooy | Tim Boy
* Kolsisin (hem atak hem profilaksi) Damar Disiiee Kiigik Boy Damar | Damarlar
* IL-1 bloksrleri (anakinra, kanakunimab, rilenacept) = direngli Vaskoliti Vaskili | Veskolii Tutan
olgularda | (21 Vaskilitler
Takayasu Poliarteritis | ANCA iliskili Behget
arfert nedeza vasklitler hastalig:
q Gut Tedavisi Temporal Kawasoki | Diger vaskilitler | Cogan
Profilakdik Tedavi arterit hastaligi = Antiglomerdler sendromu
| bazal membran
Yasam tarz degisikligi hosiahg
Ksantin oksidaz inhibitorleri - Kriyoglebulinemik
« Allopirinel (alerjik reaksiyon) B2y
L BN ] + IgA veskoli
Urikoziirik ilaglar
* Probenesid
; ARtprmen orde Damar Hasar Mekanizmalan )

Rekombinant drat oksidez (orik asidi allontoine gevirerek Grandlom Olugumy |
idrarla aflimin saglor}

* Rasburikaz PV FORC! S TRY
S Klinik Bilimler 119. soru
?\E;:ﬁ:lr‘v asit disgiriicd ilaglar > losartan, amlodipin, SGLT-2 | Tyusem Dahiliye COMPACTUS C)zet
Ders Notu Sayfa 101

| Takayasu arteriti |

i cllepirinel clyonaKESME, 2] TEMPORAL ARTERIT (DEV HUCRELI ARTERIT)

k Vaka

PSODOGUT
* 50 yas Gzeri kadin polimiyalia romatika (omuz- =~
Ialga kusaginda agn, kas ey normal) z
+ Kalsiyum pirofosfat birikimyle karakterize  kristal * Sedimentasyon >100 /saat 3
artropatidir. *  Karotis ve dallarnin tutulumu 1
« Yaghlarda genellikie garolor - Temporal arer futilumu > bas agns, cene 7
+ Diz eklemi en sik futulan eklemdic ;':"""‘:{‘Y““ S %,
o Bk RS S Fipearaildi Rerkimkis) = Ofckniicorist itidn ) o0re Koy i
hipofesfatemi, hipomagnezemi, Gitelman sendromu
« Direk grafi > kondrokalsinoz TANI
* Artrosentez - kesin tani (rhomboid sekilli kalsiyum pirofosfat]
kristallerinin birikiminin gdsterilmesi) ¢ Gorme kaybi var ise acil yOksek doz steroid verilmelidir.
» Tedavi = anfiinflamatuvar tedavi + Biyopsi - lamina elastika intsrnada destrisksiyon + grandlom
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 120

120.22 yasinda hasta, hipokalemi + hipomagnezemi + metabolik alkalozu mevcut. En olasi tani ?
Gitelman sendromu

Klinik Bilimler 120. soru :
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet TUSEM
Ders Notu Sayfa 074

Bartter ve Gitelmen Sendromunun Szallikieri + Hiperkalemi aldosteronun en giiglis uyaranidir.

Bartter sendromu Gitelmean sendremu | | ¢ Liddle sendromu (Psédohiperaldosteronizm):
Henle gkan lulbunun Distal Kibill hastalig: - ENeC  kondllainda  aidivite  edic  mutasyon
hastaligi Tiyuzid leullammi gibi efli eder vardir--------> Aldasteron varmiggasinabir efki garilii
Furosemid kullammi gibi | Hipckolemi ve metabdik ol kal cz ~ Hipertansiyon, hipokalemi, metcbolik
eti eder gorolir alkloz=m=m=m===> renin ve cldosteron dizeyleri
Hipekalerni ve retobel ik Nerrro/hipotansif hastol ardi baslalichr.
alkaloz gértitr Hipolcalsidri gériiiir i -
= N il
Nerrro/hipotansif hastalardir | Nefrokalsinezis belenrmez FOcVi s i 3o | i e St e vy
; et . . tricmteren kullaniic
Hiperkalsitri ganilir Hipomagnezemi ve
Nedr inezis gérdlebili | kendr inezis bekleric . i " . i
RENIN ANJIOTENSIN ALDOSTERON SISTEMI
P RAAS
TOPLAYICI TUBUL ( )
« ADH, cldosteron ve ANPnin esas etki ettig nefron 2
blgesidr. Esais ve interkale hiicreleri igerir JUKSTAGLOMERULER APARAT
* ADH {vezopressin) o Jukstcglomeriler hilcreler,

- V2 reseptérleri aracligyla aquaporin-2 sentezi ortar ve o Mokula densa hilcre e,
su geri emilimi olur.
s Afferent ve efferent arteriyol,

e Distal b, henle kulbu ve mezengiyal hicrelerden olugur

- Su  emiliminin  ger esi igin
hipertonisite gereklidir

billler ADH ve meiller hipertonisite sayesinde

niin belirlendigi en son bélgedir

- Toplayi
idrar vol{i

Aldosteron

— Esas hicrder ile Na ve su emilimi, potasyum ctilimi;
interkal e hijcreler ile de hidrojen chilimi gergeld egir

.

- ENGC (epitelyal sedyurm kanall) esas hilerelerde bulunur
ve ddosteron ile aktive olur.

- Aldosteron antagonisti: Spirinclakion, eplerenon

L
- ENaC inhibitérleri: Amilond, tiamteren Fttarent artanyol ,d““

5 Dz kas [
Esas Hiicre hucreleri] 2
ENaC@) Dista fubl
Nao—=—»
§akdl: Jukstaglomaniler dsim
—=—K
—=H Mi 4 Aldosteron

Mineralokortikoid
X Resepter _/

er—
e ol ey,
P ———

Seldl: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 121

121.ABH olan hastada idrarda eritrosit silendirleri goriiliiyor. En az olasi tan1 hangisidir ?
Akut tibdler nekroz

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

1 DAHILIYE TUSEW

76 A vevad

Protei lerin Simiflandinimas:

Mokanizma Miktar Neden |

Overflow (tasima) | Normal glomerilden disik moletl agirlikli | Degigken | Bence-Jones (MM)
profeinlerin ogini filtrasyonu Miyoglobiniri (rabdomiyoliz)
Hemoglobindri (hemoliz)
Lysozimiiri [AML)

>1-2gr | Nefritik sendrom

Nefrotik sendrom (>3.5 gr}

Tihiler Normal filtre edilen plazma proteinlerinin ‘ <1-2gr | TUbleinterstisiyel nefritler

Glomeriler Normal plazma proteinlerinin defektif
glomerdlden filtrasyonu

reabsorbe edilememesi Anfibiyotik hasar

Hemodinamik Filtrasyonun artip, reabsorbsiyonun géreceli <1-2gr | Orostatik proteiniri,
(Fonksiyonel) olarak azalmasi Fonksiyonel nedenler (ates, egzersiz,
epilepsi, KKY, IYE, fas)
Klinik Bilimler 121. soru ASIT-BAZ DENGESI VE BOZUKLUKLARI
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 076 Akcigerler daha gabuk devreye girer, babreklerin

[ Clomertler e Dome weser | omparesyyonu daha geg olr 72 a0t

eritrosit silendirleri, sistosit, akantosit varlig Normal degerler:

- pH:7.35-7.45 (pHazalmas asidoz; ybkselmesi alkaloz)

- HCO3: 22 - 26 mEq/L (orfalama 24 mEq/L, HCO3
azalmasi metobolik asidoz, yokselmesi alkaloz)

- pCO2:; 35 - 45 mmHg (ortaloma 40 mmHg, pCO2

azalmas solunumsal alkaloz, ytkselmesi asidoz

Lok Piyiri

+ Steril piyUri nedenleri: Tibilointerstisyel nefrit, tOberkiloz,
Kamidye, mikepkizma; gorore
+ Eozinofiluri: akut tibilointerstisyel nefrit, ateroembolik

hastalk. * Kan gazmn yorumlanmasi:

~ Ik olarak pH degerlendirilir; daha sonra HCO3 ve pCO2
ile ana bozukluga karar verilir.

- Ana bozukluga karar verildikten kompanzasyon
degerlendirilir.

idrar silendirleri

Klinik Bilimler 121. soru « Kompanzasyonda HCO3 ve pCO2'deki deggisiklikler ayni

Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet yéndedir.

Ders Notu Sayfa 076 - Metabolik asidoz, solunumsal alkalozla kempanse edilir
(HCO3 azalmasina karsin pCO2 azalir),

Akut tobbler nekroz ~ Metabolik alkaloz, selunumsal asidozla kempanse edilir
(HCO3 arhisina karsin pCO2 artar),

Camursu kahverengl b
ey Akut tobbler nekroz

Klinik Bilimler 121. soru

Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet elabolik
Ders Notu Sayfa 076 asidoz
| Eritrosit silendiri Glomerblonefrit | 7.40
| P 2 ‘Akut interstisyel nefrit
Lot Merety Akut piyelonefrit Respiratuvar asidoz “° Respiratuvar alkaloz
HCO, ._ HCO, <
PH i=t0, ikl ary

Renal gériintileme

ideal ysntem USG/dir ve KBY'de bsbrek boyutlar sikhilda

bilateral kiigik (<9em) beklenir. KBY olmasina ragmen

bébrek boyutlannin biyik oldugu durumlar:

- Diyabet, Amiloidoz / Myslom bsbregi, HIV, Postrenal
patolsji (hidronefroz), ODPKBH

Spiral BT solid kiflelerin ve renal faglann (tag

Temel asit baz bozukluklan

.

Metabolik alkalozda
12 kompansasyon
degerlendirmesinde altin standart), 0.6
« DMSA sinfigrafi: babregin yapisal durumu (enfeksiyon,
timar, infarkt, skar varigs),

.

Respiratuvar asidozda Respiratuvar alkalozda
Kompansasyon kempansasyon

.

DTPA sinfigrafi: babrek fonksiyonlan {kan akimi, GFR
8lgiimi) haklinda bilgi verir

Hippiranli  sintigrafi:  efeldif plazma akm  hizn
degerlendirir

Sekil: Asit-Baz bozukluklan ve kan gazinda

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 123

123.Enfeksiyoz deri hastaligi ile etken kargilastirmasi
Yalniz 1 (impetigo-S.Aureus)

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

{ 1 INFEKSIYON HASTALIKLARI TUSEM

192 = PN S NG
L

NEKROTIZAN YUMUSAK DOKU INFEKSIYONLARI DIYABETIK AYAK iNFEKSiYONLARI

* Bui i ; doku nekrozu il den, dermis, subkutan

dok, fotipa ve kas dekummy fotabien bl deeyen vo * Patogenez: Hiperglisemiye bogh naropoti ve veskdlopat rol

SoR T oynar.
Slomcdl clabilen;irreksiyoniard: * Makro veya mikrovaskiler yetmezlik ayakta iskemiye neden
+ Tibbive carrohi tedavinin birlikle uygulanmas: gereken acil bir S5
Kinictir + Etiyolofi: Diabetic ayak infeksiyonu polimikrabiyaldir
1. Nekw':znn eslufiy (Gram {+), Gram [-), anaercb)
2. Nekrotizan fasiit + Nekrofik ve gangrenle seyreden infeksiyonlarda olaya
3. Miyonekroz anascoblar eklenir
s NEWDATIZAM SELLUIT. —[No-t dac als ol Sde o . o 2.2 3 - a
—— Direngi igin risk ;
Klinik Bilimler 123. soru - Onceden anfiblyofik tedavii kullanm:
L - : |
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet Bnsden yara infeksiyony igin hastanede yahg

. Osteomyelit iin amputasyon uygulanmasi

- Hastanedeyken sekonder infeksiyon atagi gegirmek

MRSA igin risk faktérleri;

- MRSA burun tagiycihgi ve kronik bobrek yetmedigi risk
faktarleridir

Ders Notu Sayfa 192
TR,

Paeruginosa néfropenik hastalar ve KGH'da ekfima
gangrenozum efkenidir.

Klostridial Selilit: Sukutan dokuyu futan anaerobik sel Gl
Vibrio vulnificus deniz 0rini ve deniz suyuyla bulagr, bolléz
sel0lit ve sepsis yapabilir,

ir.

Pedis ve IDSA si e diyabetik ayak
infeksiyonun siniflandiriimasi

Aeromonas hydrophila da immunsistemi normal bireylerde |

nekrotizan selolit yapar Infeksiyon | Infeksiyon
Yaranin kiinik géronimd derecesi | derecesi
. IDSA PEDIS
NEKROTIZAN FASIIT Enflamasycna ait bulgu feritem, fifoksl
agn, indurasyon, 1= artig, duyarliik) i 1

Enfel i olmamasi ve porilan akint ycksa

Deri alt yag doku ve derin fasiay tutar. ¥
acilerindendir.

. Tip | Nekrotizan fasiit: Pelimikrobiyaldir. Anaerob bakteri
(Peptostreptokok, Bacteroides furleri) ve fakulfatif anaeroblar
(E.coli, Proteus spp) birlikte etkendir.

*+ S.pyogenes etien degildir

| 2 veya daha fazla eritemli alan,
biyiidikderi 2 cm2* yi gegmemis
Dlsere lezyon, infeksiyon deri ve/ Hafif 2
veya cilt cih dokuyla sinirli. Lokal ve
sistemik belirti yoksa

| sistemik ve metabalik olarak

2. Tip Il Nekrofizan fasiit (Streptokok gangreni): Sikiikla S. 3 5
pyogenes etkendir stabil hastada 2 em'den boyok
» Barviitha K e baikt direkt inokil seldlit,lenfanjit, gangren, yumusgak
errahi kesi veya isink ile bakterinin direkt inokolasyonu i el i - 3

veya hematojen yolla bakterivemi ile fasia tutulumu

5 | kas, tendon,eklem ve kemigi futan
sonucu geligir

| infeksiyon (Sistemik infl amatuvar
| yantt (SIRS) bulgulan yok

SIRS bulgulan bulunan ve metabdlik
|Gkl oy entakte ik
| yarasi dlan hasta (ates, hipotermi,

| tasikardi, hipotansiyon, lékositor

Ciddi 4

DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI

Fasiit, miyozit, miyonekroz ve yumusak doku apseleri seklinde
olabilir
Evre 2 (hafif infeksiyon) selilit ve erizipel saptanir,

Osteomyelit, en snemli sorundur, olgulann %50-60/inda
gbrolur.
Amputasyon Riskine Bagh Olarak Morfalite ve Morbiditede

Resim: Nekrofizan fasiil
Fournier Gangreni
Arhg GarOlebilir.

skl ganilel orgonlonr neloratiann fusid Osteomyelit fanisi  kemk biyopsisinin mikrobiyoloiik
SRSt o e A ey RS Wi . i

Etken siklikla Streptococcus pyogenes'dir. Tani: Kemik sondaii, direkt grofi, MRG ve I8kesit 1garetli
Bazen S.aureus, barsak bakterileri ve anaercblar efken sintioraf kullaniabili

olabilir. Bazi olgularda nekrotizan fasiit ile streptokokal toksik
sok sendromu birlikte garilebili

Taclavh. - Nakrotk: doknion iceralil - debridiadin;. Lygon
antibiyotik tedavisi, hiperbarik oksijen ve destek fedavid .

Charcot eklemi ile ayrimi yapilmalidir, farsometatarsal eklemi
tutar ve deri b0tonli§G bozulmamishr.

Sedimentasyon himnin 70 mm/sact olmasi csteomyeliti

destexler.
* Grup A streptokok ve Kostridial gongrende ylkssk doz oo gntigrafiye gére yumusak dokudaki cerrchi sinirlan
peniadin verilebili sl
jaha iyi belirler.
o Mkt iekaiyonlarda REGIRER : ' . 5
+ Charcot eklemi ile osteomyslit da sintigrafi MRG
betu-lakiom /betemaz inhibi fom pisilin/sulbaktam vb.) o AR i ayiminda. sfitigra @

kullanilabilir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 39

39. 37 yasinda postpartum Lh, FSH, E2 seviyesi duglik hasta?
Sheehan sendromu

)4

DIGER BRANSLAR

www.tusem.com.tr
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TUSEM

DAHILIYE

PANHIPOPI TUITARIZM

Panhipopitiitarizm
(Prolalkiin harig)

14
oi Panhipopitditarizm
+ (Prolaktin dahil)

Hiperprol akfinemi

Susama ve nuv:um; bozuklugu
Hipotalamus petolsjisi Hipofizer patolojisi
Sekil: Panhipopitiitarizme yaklagim
KLiNiK

« Hipofiz yetmezliginde hormenlarin efkilenme siras:

. BiyUme hormenu (ilk ve en gok etkilenen)

Adrenokortikotropik Hormon (ACTH) eksikdigi
Proopiomelanokortin (POMC) ------> ACTH, MSH, lipotropin,
enkefalinler ve endorfinden olugur.

MSH orhsi (ACTHda MSH reseptérlerine baglani),
hiperpigmentasyond neden olur.

.

+ ACTH adrenal bezin zona fasikulata ve zona retikularis
tabakalarinda kertizol ve androjen sentezini arttirir. Ancak
ACTH'nin zona glomeriiloza (aldosteron sentezi) Uzsrine
olan efkisi minimaldir.

I Loy

adrenal y lik bulgulan

- Halsizlik, igtahsizhk, bulant, kusma, hipoglisemi vb.
gBrilebilir {korfizol stk

~ Anemi, hipoglisemi ve hiponatremi groltr

Yukanda bahsedilen klinik ve laberatuvar bulgular primer
adrenal yetmezlikte de g&rilir. Ancak:

- Hiperpigmentasyon (ACTH arhgi) primer adrenal
yetmezlikte gérulir, sekonderde beklenmez

- Hiperkalemi primer adrenal yemmezlikte gérilin

Sekonder adrenal yetmezligin en sik sebebi glukekortikoid

Tanida ACTH uyaracak testler yapilir:

Tedavide glukokorfikoid replasmant yapilie

Erigkin hipopituitarizmin en sik bagvuru nedenidir

Hiperpr hastalarinda  hipegenedotropik
Premenapozal kadinlarda  clige-amenore, libide  kayby,
Erksklerde libido kaybi, impotans, infertilite, kas ve kemik

Her iki cinsiyette de osteoporoza neden olabilir.
« FSH ve LH digiidor GnRH stimilasyon testi farmida

2. FSH-LH (en erken sempfom ve en sik basvuru nedeni) sekonderde beklenmez.
3. TSH .
4. ACTH
5. Prolaktin *
- Insilin hipoglisemi testi
+ Eriskinlerdeilk azalan h biylmek dur. - CRH uyari testi
Ancak erigkinlerde BH eksikliginin belirtileri silik oldugu
e R Sy - Metirapon festi
azalan FSH ve LH eksikligidir '
. Sonadotropin eksilkligi
+ hipofizer  sistemin )
dinamik testler yapilir ve genel mantk su sekildedic 5 *
E Sphelenil . ¢ =
'f hipegonadizm gérilebilir
i Sh I S .
Baskalama testi yapihr. ‘ infertilite g&rulor
- Bir_hormonun eksikliginden sopheleniiyosa -+
o hermenu wyaracak (provakasyon) bir test kitlesinde azalma saptarabilir.
yapilr. Uyanimoya alglmasin ragmen hormon ¢,
artamiyorsa gercekten eksiklik vardir o
Bir hormonun fazlahgndan  sophelenilijorsa
o hormonu baskilayacak (supresyon) bir test Rallani 5l
yapilir. Baskilanmaya caligilmasina ragmen hormon <
halen fazlaysa gercekten fazlalik vardir [ Prolaktin elesildig

BiyUme hormonu (BH) (Growth hormon / GH)
eksikligi

« GH birgok etkisini IGF-1 aracilgyla yapar. IGF-1'den
bagimsiz-

-> Hucrelere glukoz alimi ve lipoliz olur

Halsizlik, santral obezite, dislipidemi, hipsrtansiyon, aghik
hipoglisemisi ve kirik riskinde arhs gérolebilic

+ Kardiyovaskiler &lim riski arimishr  (ventrikiler
disforksiyor).

Stphe durumunda ilk istenmesi gereken tetkikc Serum
IGF-1 dizeyi

Tarida GH'w wyaracak testler yapilir:

~ insiilin hipoglisemi (tolerans) testi

— GHRH testi

- L-dopa testi, L-arjinin testi, glukagon testi

Tedavide GH replasmani yapilir. Tedavi ileinsilin direncinde
dizelme beklenmez.

o Eksildigi yaygin hipofiz hasannin géstergesi olabilir

+ Erkeklerde asemptomatiktir, kadinlarda ise laktasyonun
gorilmemesi durumuna akla gelmelidir

HIPOPITUITARIZM TEDAViSi

Temel Bilimler 39. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 105

BAZI ONEMLI HiIPOPITUITARIZM NEDENLERI
Sheehan sendromu (Postpartum hipofiz nekrozu!

+ Gebelik sirasinda kitlesi ve metabolik ihfiyaci arthd igin
hipofiz, hipoksemiye daha duyaridir.

Hipofizde p ostpartum nekroz (Sheshan sendromu) ve buna
bagl hipofiz yetmezligi gelisir.

.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 39

39. 37 yasinda postpartum Lh, FSH, E2 seviyesi duglik hasta?
Sheehan sendromu

Temel Bilimler 39. soru TUSEM
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet TETAUZRH AR SHTI SR
Ders Notu Sayfa 106

+ Prolaktin dahil tom hipefiz hermenlar azalabilir. HIPOFiZ ADENOMLARI
s lkk belitiler dogum sonrasi lakiasyorun elmamasi ve

menstrel sikluslann fekrar baglamamasidir SIS e b ont perssstraybiing. ir 28

hipofiz yetmexzliginin en sik sebebi adenomlardir

Boyuflanna gére < 1cm olanlar mikroadenom, > lcm ise

ek ot e makroadenom olarak isimlendirilir
Diffte lanfosiiilé inhlinisyone. bali gelgen Hipohzer o Bam ailessl gedly gEsteren sendromiaria Hipofz: adenom

yetmezlidir sikdign artmighr:

Siklida postpartum dénemde [sart degil] agiga gkmakia

ve Sheshan sendromu ile kangabilmekiedir. Ancak burada [TV TR MEN-4 (CDKNIEB)

hiperprolaktinemi eglik eder
ok o Paratiroid adenomy (en sk

+ Shesharidan fardh olarak burada kitle benzeri gorinom | Z0 Hiperparatiraidi
vardir-- > 1gG4 iliskili hastalik .
o i i Pitoiter adenom (en sik
+ Efyolojide immin sistemi vyaran ilsslor da rol oynayobilir | LIRS Pittiter adenom
pembi )

Panreas NET

Birgok hasta kitle efkisine bagl bas agns ve gérme kayb:
vb. ile bagvururlar.

* Sedi hizinda yik sikhida g&rolor « Camey sendromu:

s Enerken veilk bulgu ACTH eksikligidir. — PRKAR1A mutasyonu garilur

+ Tedavide Glukokortikoidler kullanilir — Atiyal miksema + cilt lezyonlar (hiperpigmentasyon)
+ endokrin hiperaktivasyon (hipefiz adenomu,

Hipofizer apopleksi pigmente nodiller adrenal hiperplaz, Cushing
sendromu)

+ Endokrinolojik bir acildir. o Mec-Cune Albright sendromu:

« Bilinen adenomu olan bir hasta + adenomun igerisine _ Cafe au lait lekeleri + kemikte fibréz displazi + Gs

kaname +ani bas buigulan vork proteininde akfive edici mutasyona bagh endokrin
hiperfonksiyonlar gérilir:

* Puberte prekoks

= Akromegali/Gigantizm, Cushing sendromu

Ani baslayan basi bulgulanna ek olarak hipofiz yetmezl
bulgulan da geligebilir.

Tedavide 8ncelikle steroid tedavisi baglanir ve basi bulgulan
varliginda cerrahi tedavi uygulamir

*  Hiperfiroidi / Hiperparatiroidi

SELLAR KiTLELER (HIPOFIZ / HIPOTALAMUS) = [Faiillyal icle hpoflid enanais:
- AIP gen mutasyonu sonucu g&rilir. En sik akromegali
300
Bas agnsi (en stk semptom), optik kinzma basisina s
sekonder bitemporal hemianopsi gdrilebilir PROLAKTINOMA
o Hipofiz sap basisi varsa prolaktin yiksekligi ve sonrasinda
diger hipofiz hormonlannda azalma saptanir o Sekretuar hipofiz adenomlan igerisinde en sik gérbleni

peaialdinomadic
Mikroadenomlar kadinlarda daha sik iken (20 katl),

makroadenomlarda kadin:erkek oran esittir.

Kaveméz sinls tutulumuna bagh olarak 3 (en sik), 4, 5,
5,, 6 kranial sinir tutulumu garolebilir

Hipotalamik yayhm halinde puberts anormallikleri,
RPN I T

F uyku problemleri, distermi ve istah ¢ PRL artigi gonodotropin dizeylerini azaltir ve buna bagh
disregilasyonu garilebilir. Klinik bulgular gérilur
o Hipofiz ve hipotalamus lezyonlarinin g&rintil de en . i PRL seviyesini 100 ug/L Gzerine cikaran en
) degerli ysrtem MR'dir. sik sebeptir. Adenom boyutu ile iliskilidir.
. — . o Ozellide 100'6n dltindaki degerderde 8n torida diger
[} HIPOTALAMUS TUMORLERI nedenler disinGImelidir:

- Hamilellik, laktasyon, stres ve uyku &nde gelen

« Hipetalamusuenfazlaetkileyen timérler hip ofiztimérleridir &
fizyolojik arhg nedenleridir.

ancak en sik primer t6mri ise kraniofarenjiomadir.

DIGER BRANSLAR

Primer hipofiroidi, kronik bbrek yetmezligi ve karaciger
saiolaraition yetmezliginde PRL diizeyi yikselir
D

P Hipofiz sapina bosan kifle lezyorlan dimli bir PRL
Ozellikle gocuk ve geng eriskinlerde gérilen bir tomardor yoksekligine neden olur { <100).

ok cast, B eetalk - llaglardan  zellikle risperidon kullaranlarda  PRL
GH eksikligine baglh boy uzamasinda yetersizlik, puberte dizeyleri >200 olup prolakiinemayla karisabilir
s et i e s

.

.

Diabetes insipidus ve hipofiz yetmezligi  geligebilir
Hipotalamus fonksiyon bozukluklan gérilebilir.

* Garintilemede suprasellar blgede kistik,
kalsifikasyonlar igeren lezyon gérilmesiyle far alir

Tedavide ¢errahi ve sonrasinda adjuvan radyoteropi
planlanir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 40

40. Tumor ve belirtec eslestirmesi yanhs olan?
tiroid meduller karsinomu- tiroglobulin

DAHILIYE TUSEM

72

Nérolojik Paraneoplastik Sendromlar

Sendrom Mediator Kanser

Myastania gravis Anti-Achr Timoma

LEMS Anti-VGCC KHAK
1ol I Aoiib KHAK

Temel Bilimler 40. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet Ders Notu Sayfa 072
[ TUMOR BELIRTEGLERT

+ Kanser tamisindan ziyade siklikla takipte kullanilidar. AFR PSA ve CA 125%in taramada da yeri vardir

sik Kullanilan Onemli Tomér Belirtecleri

Belirtes | Tomér Belirteg Tismar |
B-HCG | Germ hicreli tm PSA Prostat CA
Kalsitonin ve CEA | Meduller firoid CA CA-125 Over
Pankreas, safra kesesi, |

Katekolaminler FEO, paraganglioma CA-19.9 tamjoasliglor CA [

HCC |
,A:F, Germ hisereli tm (seminomda artmaz) i e |
CEA Adenokanserler (GIS, akeiger) Beta-2 mikroglob. Multipl myelom ]
Néron spesifilc enolaz KHAK, néroendolin tm Aromograninh, Néroendokin tm

5-HIAA, VMA

KANSER TARAMASI VE KANSERIN ONLENMESI

Kanser ttm dinyada 2. en sik 8lim nedenidir (en sik akciger kanseri).

1 yaran gésteril dan yoksek bes!
azaltabilic

Kolon kanserinin dnlenmesinde NSAID, aspirin ve
ve post-menapozal kadinlarda Sstrojen ve progestin kullarimi da ris|

Mide kanserinde de aspirin riski azaltir (COX-2 azolacag igin)

» ve inhibitérleri meme kanseri gelisme riskini azalhrlar.

Prostat kanseri riskini 5-alfa redUktaz inhibitéreri (finasteride ve dutasteride) azaltir fakat bu ilaci alan kisilerde gelisen prostat
kanserlerinin gleason skeru daha ylksektir (daha invazivdir).
« HPV agisi ile beraber kadinlarda serviks, erkeklerde de anal kanserin riski azalir

Amerikan Kanser Cemiyefinin Onerdigi Tarama Programlar h

.

DIGER BRANSLAR

Malignite Te'k!k - o Sl!dlk
Kendi kendine muayene
Mamografi 45-54 yas arahginda yilda bir
) >55 yag zerinde ise 2 yilda bir
s Geng yagta memeye RT éykisd,
BRCA fegiyicilign
[ agyrcilign
DATREBAR Li-fraumeni veya Cowden sendromu gibi yuksek riskli hastalarda MR
| taramasi énerilir.
e PAP sitoloji 21-65 yaslaninda 3 yilda bir
HPV festi 30-65 yaglaninda PAP ile birlikte 5 yilda bir
GGK testi Yilda bir
Sigmoidos kopi 5 yilda bir
lorektcl Kolonoskopi 10 yilda bir
(45 yasindan sonra) Fekal DNA 1-3 yilda bir
Fekal immunokimyasal Yilda bir
BT kolonegrafi 5 yilda bir
Akciger Dogok dox BT 55-74 yos, 30 paket/yi ve Gt sigara sykust olan; halen sigara igiyorsa
2 = veya son 15 yil iginde sigaray birakmigsa
Over CA-125, USG
Prostat PSA, rektal muayene 50 yas st
Cilt Cilt muayenesi

www.tusem.com.tr
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DIGER BRANSLAR

- TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 48

48. Tedavide fekal mikrobiata transferi
C. difficile
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

[ 1 INFEKSIYON HASTALIKLARI

190

TUSEM

4. EHEC (Verotoksijenik E.coli, E.coli 0157:H7): 2 sendroma
neden olur;

. Hemoraijik kolit: Hamburger fikefimi sonrasi hemorajik
kolit

. Hemolitik dremik sendrom (akut bbrek yetmezligi,
hemolifik anemi, frombositopeni)

»

Shiga benzeri foksin, bdbrek endotel hicrelerine direk
toksik etkilidir.

Shiga benzeri foksin, Vero hicresine foksikiir

Sorbitol Mac Conkey agarda Sorbitolt fermente etmez

Antibiyotik kullanimi KONTRENDIKEDIR, teksin salimmir
arthnr.

w

. EAEC; Enteroaggregatif E.coli: Kansiz, sulu, sekretuvar
ishal bazen persistan veya srflamatuvar seyir gé

ol v

Bakieriyemi, sepsis, dalak ve karacigerde apse, HLA-B27 (+)'
de realdif artrit yapabilic

Tari: Digki sogukta zenginlestirme yéntemiyle ile Mac
Conkey veya CIN agara ekilir

Tedavi: Yersinia enterifi ve mezenterit lenf adenitte antibiyotik
gerekmez

immunsipresif hastalarda sepsis, barsak digi infeksiyon odag:
ve enterit antibiyotikle tedavi edilmelidir

Aminoglikozidler,  kinolonlar, tetrasiklinler ve 3. kugak
sefalosporinler verilebilic

* Clostridum  difficile, antibiyofikle iligkili ishal ve

Fibrialan ile Hep 2 hiicrelerine kimeler oluturup agregasyon
gésterir, bu ézellik tarida kullanir

* Tedavi: Sivi-elektrolit replasmaridir

Diffisz Adheran E.coli: Sulu ishal etkenidir, Hep 2 hiicrelerine
diffiz adherans gasterir

e

Kampilobakteriyozis
En sik etkenler; Campylobacter (C.) jejuni ve C.coli‘dir.

Geligmelde olan Glkelerde kortamine gida ve sulardan

bulagabilir

C.coli domuzdan, C.jsjuni favuk, Cfetus keyundan izolasyon,
zoonozdur.

Campylobacter spp.kivrik, sporsuz, oksidaz pozifif, Gram(
basildir

Gogu fek (monotris) flajellasi ile harekeflidir
Mikroaerofil sartlarda (%5 ve daha az O2'de) iyi Urer

Skirrow agar (%7-10 koyun veya at kani igerir), Butzler ve
Campy-BAP agarda iyi Urer, en sik felal-cral yolla bulagir

Bulag, pismemis kimes hayvani, biyokbos hayvan efi
pasterize ediimemis stt ve Klorlanmamis su ile gelisebilir

Campylobacter  infeksiyonunun  kemplikasyonlar; — akut
ishalden 2-3 hafta Guillain-Barre sendromu, reaktif aririt,
intertisiyel nefrittir g&rUlebilir.

Tani: Digkinin karanhk alan veya faz kontrast incelemesi,
42 «C'de Uremesi (sicakta zenginlestinme yontemi) diger
bakterilerden aynmini saglar.

Tedavi: Svi-elktrolit replasmani ana tedavidir

Eritromisin ve siprofloksasin fedavide ilk fercihfir. Penisilin ve
sefalosporinlere direnglidir.

Yersiniyozis (Yersinia enterocolitica

Lakioz negatif, Enferobactericea Oyesi, breaz pozifif, Gram(-)
basildir.

Gastreenterit, mezenter lenfadenit, sepsis yapabilir

Yenterocolitica, memeliler, domuz, sigir; koyun gis florasinda
bulunur

Bulas: Pismemis domuz efi, kentamine sit vb, erfekte
hayvanlarla temasla olur.

+4°C'de Treysbilmesi ot ve st Drinlsrinin kaynak olmasini
saglar

Siklikla sonbahar ve lag aylarinda ishale yol agar.

Y.pseudotuberculosis‘de zoonofik &zellik gasterir, mezenter
lenf adenitin (apandisifle kangabilir) en sik nedenidir.

Yersinia kan fransftzyonu ile de bulasabilir

www.tusemportal.com

psddomembranéz enterokolitin (PME) en sik efkenidir

Diger efkenler; S.aureus (YD'da enterotoksin B ile), C
perfringens  (enterotokisin), K.oxytoca (Toksin Greten),
Candida, penisiline bagli segmental akut hemoraiik kolittir

Hastane perseneli ve YBU yatan entibiyetik alanlarda
kolenizasyena (rektal) neden olabilir

CLOSTRIDIUM DiFFICILE'YE BAGLI iSHAL
iCIN RISK FAKTORLERI

Antibiyofik tedavisi (zsllikle ilk 20 gon, en Gnemli risk), gok
sayida antibiyotik kullarm, ileri yas, malignitedir

En sik PME yapanlar;
sefalosporinlerdir

ampisilin,

Nadiren PME yapanlar; iv aminoglikozit, metronidazol,
vankomisin/dir.

Patogenez: Kcolon florasi anfibiyetik veya antineoplastik
iloglann efkisi alinda basklanir. C. difficile ile gelisen
kolonizasyonu, Toksin A ve Toksin B (virblans faktér)
salgilamasi Snemlidir

Toksin A (Enterotoksin): intestinal mukus permeabilitesinde
arhgve mukozal enflamasyona neden clan Iesindir

Toksin B (Sitotoksin): Toksin Adan daha fazla sitetoksilkdir.
H. Sl £l e

-ana neden

i yon ile p
olur

Kiinik  Formlan; Psddomembrandz  enterokolit
(PME) (sistemik hastalik, Ikesitoz >20.000  htcre/ml,
hipoalbuminemi 3g/dl, kolonda sanms: plaldar

Temel Bilimler 48. soru
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- v
Tam: Hicre kisltirinde toksin fayini
gbre altin standarthr
Digkida EIA ile Glutamat dehidrojenaz enzimi, EIA ile
Toksin A+B bakilmasi (Teksin B saptanmasi altin standarf),
PZR ile toksin geni bakimas), kelonoskopide psédomebran
gdrilmesi de fari koydurur.
Tedavi: Antibiyotik kesilmeli, agir olgularda ilk tercih
oral vankomisin, fidaxomicin, metronidazol, probiyotik
{Saccharomyces boulardi, anfimetiliter ilaglar kenfrendiledir.
gir olgularda fekal ,  bezlotol b
(Meneklenal Ab) niksleri dnlemede kullanilabilir
Korunma: Infekte veya kolenize hestalara temas izelasyonu
uygulanmalidir

ger fani ySnfemlerine

Eller sabunla yikanmali, odalarda speresidal dezefelksiyon
(%5"lik sedyum hipeklerif) uygulanmalidr.

www.tusem.com.tr
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50. Lober pnémoni, kanh agarda alfa hemoliz
Optokin duyarli dafrada erir

TUSEM

DAHILIYE

= 185

Mycoplasma pheumoniae PPLO, SP4 ve Eaton agar
besiyerlerinde, Chlamydia firleri ise doku(hters) kil
+ M. pneumoniae, Chlamydia spp. ve Coxiella burnetirde
serolojik festler

Legionella pneumophila pndmonisinde BCYE agar, solunum
rnelderinde direkt floresan antikor festi veya PZR, idrarda
antijen festle tanida kullanlabilir

Afipik pndmoni etkeni influenza, RSV, adenovirls, Boca
virls ve parainfluenza gibi virisler solunum Srneklerinde
IFA il anfijen arashnimas: veya PZR ydntemi sik kullanian
ydntemlerdir.

Kan kilfor prndmokoklara bagl pnémonide %1525

arasinda pozififfir

TOPLUM KAYNAKLI PNOMONILER

Toplum kaynakli pnmoniler (TKP), foplumda girltk yagam
esnasinda ortaya cikan pnémonilerdir:

Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae yatli
okullar ve askeri birliklsrde sikhr

influenza sonrasi siklikla Pnémokok, S.aureus bakteriysl
pndmonileri g&rolor, H.influenzae ve S.pyogenes pndmonileri
de grilebilir

Kug ve papagan femasinda C.psittaci akla gelmelidir

KOAH'I: hastalarda pnémokok, H.influenzae ve Moraxella
catarrhalis’e bagh pndmoni sikhr:

: lord, iri n_lezvon stkenler;

Temel Bilimler 50. soru
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Risk faltéri

KOAH veya sigara

sik karsilagilan etlen/etkenler

luenzae, P aeruginosa,
Legionella, . pneumonice, C

Ysliareres pneumenice, M. catarrhalis
S.pneumonias, oral anasroblar
Alkelizm (fusobacterium vb), K. pneumeniae,
Acinetobacter, M. tuberculosis
Oral anaeroplar, Gram negatif
SR erterik basiller
Toplum kaynakli - MRSA, oral
Akciger apsesi anaeroblar, endemik (sistemik)

mikezlar, M.tuberculesis

Kuslarla temas

Tevzanla femas

C. psittaci, komes hayvaniyla temas
varsa HSN1

Francisella tularensis

Kus veya yarasa giktisiyla
femas

Giftlik hayvanlanyla temas

Histoplasma capsulatum

Coxiella burnetii (Q otes)

Otelde kalma veya gemi
seyahati

Legionslla pneumophila

Influenza mevsimi

S. pneumoniae, S. aureus, H
influenze,S. pyogenes

HIV infeksiyonu (erken
onem)

S.pneumoniae, H.influenzoe,
M tuberculosis

IV infeksiyonu (ges

)4

DIGER BRANSLAR

Toplum ve Hastane Kékenli Pnémoni etkenleri

Streptococcus pneumeniae, hem ayakian hem de hastaneds
tedavi edilen hastalarda en sik kargilagilan lober pndmeni
etkendir.

Saureus ve Gram negatif enterik besiller ayaktan fedavi
edilenlerde nadirdir

Mycoplasma pneumenia, TKP hastalarda en sik kargilagilan
aipik stkendir:
TKPlerde, sikiikla prdmokoklarla birlikte afipik etkenlerin
birlikte gérolor

Pnémakoklar H.influsnzae ve Moraxslla catarrhalis izler

« TKP  en sk neden olan afipik etkenler; Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia  pneumonice ve  Legionella
pneumophila‘dir

Hastane kaynakli pnémonilerde ise; cerob gram negatif
basiller (Klebsiella, Paeruginesa, A baumanii vb) ve MRSA
etkendir

Ventilatérle iliskili pndmoni (ViP) hastalaninda  ise;
Acinetobacter baumannii, Pssudomonas aeruginosa, MRSA
ve Stenotrophomonas maltophilia en sik etkenlerdir

onem)

Bronsekdazi, lstik fibrozis
bb. yapisal akciger
hastalig

P jirovecil, Histoplasma, Cryptoccoc
spp., Afipik mikobakieriler

(M kansasii, P aeruginesa, H.
influenzae

P aeruginosa, Burkholderia cepacia,
S. aureus

ki haftadan uzun éksorok,

usma ve ig gekme

bulgulardic

sesleri alinabilir
+ Komplikasyonar

* Tam:

www.tusem.com.tr
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* Tedavi:

»

Balgamda Gram boyama ve kdltor,
pndmokok antijeni balalabilir:

Bordetella pertussis

YK-PNOMONI ETKENLERI

Streptococcus pneumoniae
* Toplum kékenli pnémeninin en sik etkenidir

+ Lober pndmoniye neden olur, kaynek kelonize serofipten
ziyade damlacik yoluyla bulagr

= UsOme titremeyle yUkselen afes, 8ksiirik, yan agrs fipik

+ Yashlarda konfozyon, deliyum gérolebilir

+ Fizik muayenede; ince krepitan raller ve bronsiyal solunum

Bakleriyemi, parapndmonik efizyon,
ampiyem, akeiger apsesidir

idrarda

Seftriakson veya sefofaksim, atipikler igin
Klaritromisin eklenir.

H.influenzae pnémonisi

+ Oloidaz pozitif, hareketsiz,kigUk Gram negatif kokobasildir
« Kisiden kisiye damlacik yoluyla bulagir

+ Hinfluenzae seroptip B en sik efken,

bakderiyemi,

menenit, epiglottid gibi invaziv infeksiyonlar

+ Kapsblstz kékenler; ofif, bronsit, pndmoni yapar

www.tusemportal.com
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51. Streptokok enfeksiyonlarinda siipuratif olmayan
Romatizmal ateg

T U s E m DAHILIYE

impetigo, en sik etken S.aureus (Blloz impetigo), S.pyogenes
(Non-billoz impetigo etkeni)'dir.

Folliklit: Kil follikillerini tutan papil veya pistille karakterize
yizeyel infeksiyondur.

BIYOTEROR AJANLARI

* Amerika'da Hastaliki Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC)'ye
gore biyoterdr ajonlan; A, B, C olmak tzere 3 kategoriye
ayrili.

En sik etken S.aureus'dur.

Yizme havuzlarindan kaynaklaniyorsa P aeruginosa etkendir.

L Fronkiil: Follikullerin deri alt dokuya yayllmas: sonucu orfaya
A B e B p—— ialions shaie i Jollerdi
Karbonkil: Birden fazla birbiriyle baglantili derin yerlegimli
yag dokusunu iceren genis fronkillerdir,

Kolay yaylabilir veya
Kkisiden kisiye kolayhkla

Yaylimini 8nlemek ortal

oy dizeyde kolaydir
| bulagr e * Her ikisinin atkani da S.aureus’ dur

Yiksek olgu fatalite D3tk fotalite oranina * Panton-Valentine Iékosidin (PVL) ireten $. aureus suslar
hizina sahiptir ve sahiptir ancak orta da etken olabilir.

pelimypacel il ||odCzeiole ooy + Ektima: Eritomli zominde pirilan gorinomly duzensiz
saglig tehdidicir sahiptir i

§arbon ‘(E‘“'H“s Brucallosis (Brucella Nipah virts * Etken S.aureus ve Streptococcus pyogenes (S.pyogenes)'dir.
anthracis) spp.)

insanda patogenezi
Botulismus (Clostridium | bilinmeyenler Hantavirls
botulinum toksini) (C.perfringens fip B farleri

veya D epsilon toksini)
Gida kaynakli tehditler

el Coklu
) Samenella torleri (spp.) | = ;

veapemreet e ewk o1 |G, [Temel Bilimler 51. soru

Shigella spp 0 i i

— Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
ik Variclo major) | O EHTOKIe Ders Notu Sayfa 191
rT— Melloidosis ERTZIPEL
Ularemi (Francisella e

tularensis) + FEritemli, endire, deriden kabarik, keskin smrli, lenfatik

pseudomallei) cilt infoksi

Viral hemorajik atesler
Fiovirus (Ebela virds,
marburg viris)

En sik etken S.pyogenes'dir.
Nadiren Grup B, C ve G sfroptokoklar ve H.influenzae ve

Psittakozis (Chlamydia

i | psiftaci) S.aureus etkendir.
Arena virds (Lassa virds,
Machupa viris) * Saglam deri ile kesin simirdar ile ayrilir.
Q afesi (Coxiella |
bumefii)

S.aureus enterotoksin B
TifUs atesi (Ricekettsia
prowazekii)

Viral ensefalifier (Alfa
virtis, dogu at ensefalifi,

DIGER BRANSLAR

) bah ot ensefaliti, Resim: Erizipel
Venezuella at ensafalifi) e
U 5u kaynakli tehditier
Vibrs dhalaras « Deri alti yag dokuyu tutan, yaylma egilimi gésteren
Cryptosporidium infeksiyondur.
parvum « S.pyogenes ve S.aureus (apse ve penefran fravma varhginda)

I on sik otkenlordir

Koroner bay-pass greft alinan safen ven seliilitinde
tekrarlayan ataklar gérilebiliv (Etken; B, € ve G grubu

DERI VE DERi ALTI DOKU streptokoklardi)
iNFEKSiYONLARI

Temel Bilimler 51. soru
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Impetigo: Derinin yizeyel infeksiyonu olup cocuklarda
gérolir.

.

* MRSA, Spyogenes en sik etken. Cok bulagici, gocuklarda
yalkan temasla bulagir.

Resim: SelGlit

www.tusem.com.tr
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52. Yenidogan menenijiti, beta hemoliz, kataz ve PYR negatif
S. agalactiae

INFEKSIYON HASTALIKLARI

178

TUSEM

.

Lyme meneniitinde de iki tarafll fasiyal paralizi ve lenfositik
plecsitoz olur.

.

L.monocytogenes’de ndbet, fokal defisit g&rlebilirbeyin sapt

sik tutulur

+ Naegleria meneniitinde fafli suda ytzme, BOS'da bol erifrosit
ve trofozoid olur (Olfaktor sinirle SSS yayilin.

LOMBER PONKSIYON ONCESi GORUNTULEME
GEREKEN DURUMLAR

+ ImmUnstpresif hastalar

+ Daha &nceden SSS hastahgi anamnezi olanlar (kitle, fokal
infeksiyon, inme)

.

Kafa igi basing arhiss kugkusu varsa
Son 1 hafta iginde yeni oraya gikan nébet

.

.

Papil &demi

.

Biling bulaniklig:
Fokal nérolojik defisit varhg:

LOMBER PONKISYONUN KONTRENDIKASYONLARI

1. Bilinen veya 3ophe edilen kifie varhg: (kofa igi tomér
hematom, beyin apsesi, beyin Gdemi) ve kafa ici basing arfig:

. INR degeri > 1.5 kat veya trombosit sayisi < 40.000/mm?

. Lomber ponksiyon blgesinde infeksiyon

. Ciddi kardiopulmoner yetmezlik

[CIF ANy

Ponlsiyon bilgesinde meningomyelosel gibi anomali, skolyoz
varhg:

Akut Bakteriyel Menenijitte BOS Bulgulan

Neisseria meningitidis

Sporsuz, hareketsiz, oksidaz (+), Gram negatifdiplokoktur.
Kanh agar, cukulata agar, Thayer-Martin ve Brain-heart
agarda iyi Urer.

%5-10 CO2'li ortamda iyi rer, glukez ve maltezu
fermente eder.

Kapstl, pilus (fibria), IgA proteaz, lipooligoskkarit, dis
membran proteini (Omp), dis membran vezikilleri ve
demir virblansta rol oynar.

Ensik A, B, C, Y ve W135 ile meneniit gérolor.

Streptococcus pneumoniae

Sporsuz, hareketsiz, katalaz (, Gram(+), kapsollo
diplokoktur.
Ust solunum yollarinda kolonize olabilir.

Optokine duyarli olup, safra ve safra tuzlannda gazinir
(erir).

Yaklagik 100 serotipi meveuttur.

Listeria monocytogenes

« Gram (+), sporsuz, katalaz (+), oksidaz (-), beta hemolitik
basildir

. tolabinda +4 °C ‘de

ydntemi).

BOS'da kokobasil seklinde olup, difteroidle karisabilir.

o Lsteria menenjiti risk faktérleri; YD, >50 yas,
immonstpresif, kronik alkolizm ve gebeliktir,

bilir (Sogukta zer

BOS Parametresi | Olgim Degeri « sefalosporinlere dogal direncidir.
BOS basinei 200-500 mmH20 « Tedavide ampisilin ilk fercihtir, penisilin alerjisinde TMPS-
Lalosit 1000-5000 /mn' (Tbe menenjitte 100- SMZ kullanilabilir.
Skosit sayisi bk
500 arasi huere, lenfosit hakimdir) o Gram negatif basiller: Klebsiella spp., E.coli, Serratia,

- > %80 (The menenijitte lenfosit hakimiyeti Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter  baumannii
Netrofil orar oluy etken olabilir
Protein 100-500 mg/dl B
T el Temel Bilimler 52. soru

i ik o
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BOS/kan glikoz orani | < 0.5 Bakteriyel meneniit lshine Ders Notu Sayfa 178
Gram boyama %60-90 arasinda poritif saptanir
Kohor %70-85 arasinda pezitif * 5. agalactiae: Yenidoganda en sik menenjit etkenidir
Lakich > 3.8 mmol/L « Yenidoganda ilk haftalarda en sik etken alt tip 3'dor.

+ KESIN TANI: Klinik bulgularla birlikte BOS ve/veya
kan kiiltiirinden etkenin izole edilmesi veya BOS'un
Gram boy EZN boy veya poll zincir

k ile etkenin ile konur.

AKUT BAKTERIYEL MENENJIT ETKENLER|

H.influenzae

.

Gram negatif, kiicok, hareketsiz kokobasildir,
Uremesi icin X faktord (hematin) ve V faktdris (NAD)
gerekir.

.

Cukulata agarada trer, kanh agar ve EMB agarda Oremez.

Kapstl yapisi virblans fakiérd poliribozil ribitel fosfuttan
olusur.

.

Meneniite en sik serotip B neden olur (a—f'ye kadar 6
serotipi bulunur).

« 60 yas izeri, DM, gebelik, postparum dénem, malignite,
alkolizm durumlannda meneniit yapabilir

5.aureus: Santral sinir sistemi sant olanlarda nozokomiyal
menenijit etkenidir

infekfif endokardit, kafa travmasi, beyin ameliyatlan,
serebral apse, sinbzit sonrasi garolebilir.

Tiberkiloz Menenjit
Akciger tisberkil,
Meninksler ve beyin parankimindeki granilomdan (Rich
odag ad verilir) geligit.

Tool-like-2 gen polimorfizmi miliyer tiberkiloz (Tbc) ve
The menenijite egilime neden olur.

BOS'da ve serumda artmis TNF-alfa ve IFN-gama
diszeyleri hastaligin agihi ile iliskilidic.

snun ien yayimiyla gelisir.

.

Kiinlk: Subakut veyer kronik seyir g8sterir, genellikle ileri
evrede fani konur.

www.tusemportal.com
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53. Turist diyaresi etkeni

TUSEM

DAHILIYE

KLINiK BULGULAR

Cocuk yas grubunda 2 yas alti ve yenideganda; ates, genel
durumda bozukluk ve kusma g&rilebilir

Eriskinde; akut basit sistite sik, agnh idrar yopma ve
suprapubik hassasiyet, ates gérilmez

Akut komplike olmayan pyslonefritie; ates, alt Griner sistem
semptomlar {pollakdri, diziri) ve kostovertebral hassasiyet
gbrilebilir

Yash hastalarda pollaktri, dizdri diginda karin agnss, biling
durumunda degisiklik gdrilebilir.

Erkeklerde Uriner sistem infeksiyonuna Urelojik problem veya
immunsupresyon eslik eder hepsi komplike Oriner sistem
infeksiyonudur:

Urosepsis; Uriner sistem infeksiyonuna bagli olarak sepsis
sendremudur.

TANI

Py(ri igin orta akam idrannda Toma laminda mma'de en az 10
18kasit sayilmasi veya santrifti edilmenmis idrarda lam-lamel
arasinda en az 1 Iskesit gérolmesi pylridie

Lkosit esteraz pytri varligini gsterir, duyarlilg: idrarda 10 ve
Uzeri |8kosit varsa artar.

idrarda  erifrosit varliginda; fas, mesane  tOmarl,
glomerilonefrit, vaskilit ve renal toberkiloz akla gelmelidir.
Santrifij edilmemis idrarda orfa akim idrarda X1000
biyitmeds 1 bakteri saptanmasi 100.000 keloni bakteri
demekdir

idrarda bakterivrinin saptanmasinda hizli indirekt test olarak
idrarda nitrit bakilabilir ancak yalane: negatf sonug vershilir
Orta alam idrannda 105 (100.000) keloni olusturan birim(keb)
/ml Greme olmasi Uriner sistem infeksiyonunu gésterir.
Asemptomatik bakteridri igin iki ayn idrar kiltoronde 100.000
kob/ml ayri baklerinin Sremesidir

Semptomatik sistifli kadin hastada idrar kiltironde koloni
sayisi 100.000%in altinda ise akut Urefral sendrom adh verilir

Bu hasta grubunda pyOri ile birlikte C.frachomats,
Ngonorhosae ve Mycoplasma  hominis  infeksiyonu
gorolebilir,

PyUri ve bakteriyel kilttrer negatifse iremesi giic baldteriler
veya infeksiyon digi nedene bagldr.

TEDAVI

Lokal ve balgesel veriler g8z 8ntinde tutulmalidir.
Tedaviden 48-72 saat sonra kiltirde Greme olmamalidir
Akut sisttitte nitrofurantoin 5 gin, fosfomisin tek doz, TMP-
SMZ 3 gin sGreyle verilebilir

Antibiyogram  yapllmig ve GSBL (ESBL) pezifif E.coli
saptanmigsa duyarli ise fesfemisin veya nitrefurantoin, direncli
ise karbapenemler (erfapenem, imipenem, meropenem)
verilebilir

Hastanede yahs gerekiyorsa, hasta son 3 ay igerisinde
antibiyotik tedavisi almamis ve yakin zamanda hastanede
yatmamissa ampirik tedavide; seftriakson, sefotaksim iv

verilebilir
|

+ Hastane kaynaldi USi'nin en sik nedeni gereksiz yere sonda
(Uriner kateterizasyon) takilmasidir.

ASEMPTOMATIK BAKTERIURI TEDAVI
ENDIKASYONLARI

. Gebeler agisindan taranmali ve pozifif saptananlar fedavi

edilmelidir,

Gebelikte  asemptomatik  bakteriGride  (semptom
olmaksizin belirgin bakteritri) pyeleonefrit riski 20 kat
artar. Gebelerde seftriokson, sefaleksin 7-10 gin sUreyle
verilebilir

»

. Urclojikgirisim uygulanacak olan hastalarda daasemptematik
bakderitri mutlaka girisim &ncesi tedavi edilmelidir

w

Renal transplanth olgularda ilk 1 yil iginde (bazi kaynaklara
géreilk 1 ay) asemptomatik bakterilri tedavi edilmelidir.

INFEKSIYOZ (BAKTERIYEL) iSHALLER
Shigella (Basilli Dizanteri)

Shigella spp. Emterobactericea ailesinds yer alan Gram
negatif, hareketsiz, sporsuz, kapsolsz, fakilatif intrasellOler
besildir

- Agrubunda-s Shigella dysenterice tip 1

- B grubunda > Shigella flexneri
- € grubunda — Shigella boydii

- Dgrubunda —Shigella sonnei bulunur.

Shigella dysenteriae fip 1, Shiga toksinine sahip, daha agir
seyirli, morfulite oram, atok hizi ve antibiyofik direng oran:
yOksekdir.

Shiga foksini, enterofoksik, ndrotoksik ve sitoksik etkinliktedin
hemolitik Bremik sendroma (akut b3brek yetmezliai, hemelifik
anemi, trombositopeni) neden clur

Shigellozda kolonoskopide kiigtk Blserler ve difftz tutulum,
amipli dizanteride ise yOzeyi dar, tabani genis (sise seklinde)
Olserler saptanir,

Jedayi: So i hid)

tedovinio_gsgsioy

Turist ishali en sik etken
ETEC (LT ve ST)

Temel Bilimler 53. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 189

[ I TIWRSTYOTIeT
1. ETEC, akut bakteriyel ishaller igerisinde en sik gérilen ve
Turist ishalinin en sik etkenidir
+ Patogenez LT (adenilat siklazi aktive eder), ST( Guanilat
siklazi akfive eder)
* Diskida eritrosit ve Iskosit g8rilmez,akut sekretuvar ishale
neden olur.
¢ Tedavi: Oral veya parenteral swvi  replasman
(rehidratasyon)
* Antibiyofik tedavisi ciddi olgularda verilebilir (Kinclonlar,
azitromisin)

Son 3 ay igerisinde antibiyofik kullanimi, yokin zama

hastaneds yat Sykisd varsa erfapenem veya piperasilin/
fazobaklom veya diger karbapenemler  (imipenem,

penem) ampirik olarak baglanmalid

Ureyen etken GSBL (ESBL) poxitif E.coli veya K. pneumonice
ise karbapenemler (ertapenem, imipenemi meropenem) ilkc
tercihtir.

Karbapeneme direngli gok ilaca direngi E.coli veya
K.pneumoniae etken ise kolistin + karbapenem veya kolistin
+i.v. Fosfomisin verilebilir

Hastene kaynakli kemplike Griner sistem infeksiyonu (USi)
tedavisi 14 gindor.

www.tusemportal.com

T T e T S ST YT S TS
benzer.
+ Patogenezinde sekrstuvar enterotoksini,barsak invazyonu
rol oynar:
+ Tansinda invazyonu géstersn Sereny testi (Kobay gézinde
konjunkfivif) nemlidir. Lakiozu yavas fermente eder,
hareketsizdir

o

EPEC, yenidoganda ishal, kigik gocuklarda krorik ishal
yapabilir, yapisma-bozma mekanizmasi ile mikrovilluslarda
hasar olusturur Baglanmada “intimirf adi verilen dig membran
protein rol ali

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 69

69. incelmis sag ventrikiil, miyokard yerini alan yag dokusu (vaka) hastalik...
Aritmojenik sag ventrikil kardiyomiyopati

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSEM DAHILIYE

AT MERKE! 23

Sekil : T negalifligi ve epsilon dalgas:

Tamponad-Konstrilkdif Perikardit- Restrilctif KMP
Karslashnilmas: I e
1 ARITMILER (B1)

B2 Kons. Restriliit
KMP

Pulsus paradoksus ++4 + + A
Belirgin y inisi 2 ek + Supraventrikiler | Av Nodu Etkileyen | Ventrikiler
Belirgin x inigi ot . e Aritmiler Aritmiler Aritmiler
Kussmaul igareti " ey + Atricl ekstrasistol | 1. Derece AVblok | VES

[37 kolpsesi - - + PAT (SVT, AVNRT) | Mobitz tip 1 AV blok | Monomerfik VT
Pertardiyal knacke. | = G - Atricl Fibrilasyon | mOBITZTiP2 AV | Polimeorfik VT
Disgik EKG veltaji ++ ++ ++ blok
Blekiriksel cltemans | ++ . " Asricl Flutte Tom AV blok VF

)4

DIGER BRANSLAR

Perikard kalinlagmasi | - . :
Perikard
kalsifikasyonu ig e =

Perikard &fo +++ - TR o
[] rikard efizyonu + QRS normal ¢ QRS genig
RV boyutu Kogolmig | Normal Nermal «  Adenczin *  Amiodaron
- *  Befa blokar *  Lidokain
Artmig solunumsal | ok . TG
+  Digital

Temel Bilimler 69. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 023

Sinds Aritmilerinin Karslastnlmas:

SinUs Bradikardisi Sinds Tasikardisi
a Diger Kardiyomiyopatiler h + KTA <60 /dakika « KTA >100 /dakika
Aritmojenik Sag Ventrikil * Hipotermi, hipeotiroidi, * Ates, firotoksikoz, gebelik,
Takotsubo e 7 x i e N S 5
Displazisi (Arimajenik beta blokér veya digital hipoglisemi, sepsis, Paget
Kardiyomiyopatisi Kewilyemipopat) ewllanimi hastahgi
-~ e - + Semptomatik ise atropin « Altta yatanin dizeltiimesi
« Oria ileri yag kadinda « Miyokardin fibro-l t
emosyonel stres sonrasi doku ile infilirasyonu
gbgOs agnst « Genellikle sag ventrikilden
« EKG/de ST elevasyonu +- baglar

kardiyak biyobelirteg arhgi | = EKG'de V1-V3'de epsilon
+ Koroner anjiyografide dariik | dalgas: ve genis QRS

yok « Ani 3l0m riski = ICD
* EKO'da venirikdl apeksinde fakalmali
balonlagma

www.tusem.com.tr

4% x o www.tusemportal.com
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 78

78. Kanser — hedefe yonelik tedavi saglayan onkoprotein eslestimelerinden yanlis olan...
Endometriyum ca — Rb mutasyonu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

1 DAHILIYE TUSEW

52 A vevad

KLINIK TEDAVi

Siklikla ik saptanar bositoz ile fani alirlar « DiPSS-plus sistemine gére hastalann riski hesaplanir ve
tedavi plani buna gére yapili

Hem tromboza hem de kanamaya yoflanlk vardir
Trombesit fonksiyonlan bozulur fedinsel von willebrand - 265 yas, Hb=10g/dL, frombosit< 100.000/mm3, Idkosit
hastalig) ve buna bagh kanama garolebilir > 25000/mm3, Periferik blast orani = %1, Yapisal

Hipervizkozite bulgulan, eritromelalii ve  hafif semptomlann varlig, Eritrosit transfizyon ihtiyaci ve K310

)4

DIGER BRANSLAR

1. Trombesit > 450x109/L

2. Kemikiliginde megakaryosit
proliferasyonu

3. Diger MPH'lanin diglanmast

1. Klonal trombesitozu
gsteren belideg olmasi ya
da reaktif trombositoz yapan
hastalik elmamast

R A karyotip olmasi hastarin riskini arthnr:
* Sitorediktif tedavide
TANI PO
Temel Bilimler 78. soru
eSS a SR Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Maiér kriterler Mindr kriterler Ders Notu Sayfa 052

KRONIK MIYELOSITER LOSEMI (KML)

4. JAK2, Mpl ya da CALR
mutasyonu

s #9:22) (philadelphia kromozomu), BCR-ABL pozitif
klonal kék hicre hastaligidir

TEDAVi

Prognozu ok iyidir Semptom olmez ise genelde tedavi
gereksinimi yoktur.

Tism hastalarda aspirin dnerilir

Sitored ok fedavi----> Yogtan bagimsiz tromboz Gykisi
olanlar ya da JAK2 pozitif ve yasi 260 olanlarda:

- HidroksiUre, anagrelide ya da IFN-alfa kullanilabilir

PRIMER MIYELOFiBROZ

Kemik iliginde fibrozis + ekstramediller hematopoez +
masif splenomegali ile karakterizedir

Hastalarn yaklasik yarsinda JAK-2 mutasyonu, doha az
oranda da MPL veya CALR mutasyonlan garilr.

KLINIK VE TANI

Masif splenemegaliye bagh sel Ust kadran agnsi gérilebilir

Anemi sikir Oncdl hicrelerin  periferik kana gkmas:
sonuecunda l8kesitoz grilir,

Periferik yaymada lékoeritroblastik kan tablosu ve géz
yasi hiicreleri (dakrosit) g&rilor

I6koeritroblastik kan tablosu
(periferik kan kemtik iligi gibi)

s
o’ ®

.

Kemik iliginden genellikle aspirasyon yapilamaz (dry-tap)

Primer Miyelofibroz Tani Kriterl

edilmesi (KMLUnin)
3. JAK2, Mpl ya da CALR

mutasyonu

4. LDH yoksekligi

s Gr seride kontrolsiz proliferasyon gé

www.tusemportal.com

KLiNiK VE TANI

« Klinikte hem kanama hem de tromboz gérilebilir
« Laboratuvar ve periferik yayma:

- Ciddi lokositoz, trombositoz, anemi, bazofili ve
inofill garlebilir. Spl gali beklonir
— Periferik yaymada Iokeeritroblastik tablo (periferik kan
kemnik iligi gibidir) garblor

+ Ciddi enfeksiyonlara sekonder Iskositoz geliebilir ve

by durum kesiyon olarak

Lekomoid reaksiyon ile KMUnin ayrminde

Lékormoid reaksiyonda LAP skoru yiksek, KL de ise

dosok beklenir.

- LAP skory I8kositlerin savasma kabiliyet olarak
dosontlebilic Enfeksiyona  sekonder gérolen
I8kositozda hicreler saglikichr doloysyla LAP
skoru yiskseltir, KMUde ise disltir.

Lskomold reakslyonda  Idkositozda  hokim

i ity ke il v gl artuy

beklenmez.

¥

S e T 5 o

+

+ Lékositozu olup ayni zamanda bazofil artis olan bir
hastada 8n planda KML diisinilmelidir.

.

KMEde kemik iligi biyopsisinde ilik hipersellilerdir.

Tam Klinik ve laboratuvan uyumlu bir hastada 1(9:22)
mutasyonu ve/veya BCR-ABLnin PCR ile gdsteriimesiyle
konur

KML Klinik gidisine ve blast oranina gére 3 faza aynilir
- Kronik faz (en sik)
- Akselere faz
- Blastik faz
= Akut Issemiye déntstmdor Blast orani >%20'dir

* KML en stk AMLye transforme olur Ancak ALL
transformasyenu da gérilebilir.

Majér kriterler Mindr kriterler

1. Kemik iliginde ‘Asodycakilerden herhongibiri s Eskiden lésemi ftransformasyonu en sk gdrilen
e s kvl R S miysloproliferatf hestalk KML idi. Ancak firozin kinaz
il S R inhibitérleri ile efkin tedovi soyesinde gunimizde en

2. Diger MPH'larn ekarte 3. Palpabl splenomegali sik primer miyelofibroza bagh |8semi transformasyonu

gériimekiedir

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 78

78. Kanser — hedefe yonelik tedavi saglayan onkoprotein eslestimelerinden yanlis olan...
Endometriyum ca — Rb mutasyonu

DAHILIYE TUSEM

70

l
Tedavide Garillen Gnemli Yan Etkiler HEDEFE YONELIK TEDAVILER

Bulanh En::::gin Siq:il:ﬁrl, antrasiklinler ve Temel BI|Im|eI' 78 SOI’LI .
Tedavide: Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
- SHT-3 inhibitdrleri: Setronlar Ders Notu Sayfa 070

(endansetron, gi ’
palanosetron (en uzun etkili,
gecikiis emeziste de etkli)

« Dabrafenib, Vemurafenib: BRAFPa karsi firozin kinaz
inhibitd risdor:

- Nérokinin 1 reseptér antagonisti: — Malign melanom, Hairy cell l3semi, troid kanserleri,
Aprepitant (uzun etkili, gecikmis kolon kanseri, langerhans hicreli hisfiyositoz
emezisin ana ilac) ¢ lapannib: Her-T ve Her-Zye Karsi, Melasialk meme
- Benzodiazepinler: Lorazepam kanserinde kullanilir

- Antipsikiotik: Olanzapin
- Steroid: Deksametazon
Nefrotoksisite Sisplatin, mitomisin C

(doz bagiml), Anti-

Temel Bilimler 78. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet

Her2 tedaviler (doz bagimsu), Ders Notu Sayfa 070
(trastuzumeb). 5-FU (koroner « Metastatik kigik hocreli disi akciger kanserinde
vazospazry, siklofosamid Tt
Puknonerfilwosls’ | Bloorisin, Busulfon +  EGFR mutant: Erlotinib, Gefitinib, Afatinib, Osimertinib
5 i Vinka alkaloidleri, taksanlar, sisplatin, osimernib diger ara direngle Mgkan olan
bortezomib mutasyonunda da etkili)
Anaflaksi, Taksanlar, L-cs paraginaz ALK mutant: Ksizotinib, Seritinib, Alektinib, Lorlatinib,
hipersensitivite Brigatinib
reaksiyonu ___| * ROSmutant: Krizotinib, Seritinib
DiK L-asparaginaz

Kolinerjik sendrom | Irinotekan

Miyelosupresyon Hepsi (Bleomisin, vinkristin, sisplatin ve
L-asparaginaz harig)

MONOKLONAL ANTIKORLAR VE iMMUNOTERAPILER

Baz Onemli Monoklonal

DIGER BRANSLAR

» ]|
ac Etki mekanizmas: | Endikasyon Yan et
Kolon Hipertansiyon
. GBM Tromboemboli
Bevacizumab Anti-VEGF s iz 8
Hee Nefrofik sendrom
" Cilt dskintost
Setuksimab / Panitumumab Anti-EGFR KolomiRAS tieoet) Hipomagnezemi
Bas boyun (setuksimab)
Hipokalemi |
Meme Kalp yetmezligi (doz bagimsz ve
) Jresmrmaly ki e Mide Do pavecaibi
o Her-2 dimerizasyon | Kalp yetmezligi (doz bogimsiz ve
n ek inhibitori siklikla reversible)
Klasik Hodgkin lenfoma —
Brentuximab Anti- CD30 Mikozis fungoides i °f
Anaplastik biyik hiereli lenfoma L i
Rituximab / Ofaturmumab / NHL HONiotedierends)
i Anti-CD20 Vit Progresif multifokel
lekoensefalopati (JC virs)
Birgok solid organ kanseri .
Nivolumab / Pembrolizumab Anti-PD 1 ot lenfoma Otoimmiin yan etkiler
Durvalumab / Atezolizumab | Anti- PDL 1 Birgok solid organ kanseri Otoimmiin yan etkiler
ipilimumab / Tremelimumab | CTLA-4 inhibitero | Malign melanem Otoimmiin yan efkiler
+ Mikrosatellit instabilitesi yUksek (MS|-High) kanserlerde immi i etkinlilderi oldukea iyidir.

+ Immincterapi yan efiisi deyince akla her tirli sonu =it ile biten kemplikasyon gelmelidir (pankreatit, kolit, gastrit,
tiroidit, adrenalit, hipofizit, kardit vb.)

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 78

78. Kanser — hedefe yonelik tedavi saglayan onkoprotein eslestimelerinden yanlis olan...
Endometriyum ca — Rb mutasyonu

() oaniLive TUSEM

- LA
Temel Bilimler 78. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet y
DerS NOtU Sayfa 062 AMUde hedefe yénelik tedaviler P
— ST BromlycTostk TosemT + FLT3 inhibitéri: Midostaurin, gilteritinib 7
* PMLRARa (refinoik asit reseptérd) fozyonu, + Anti CD33 moncklenal antiker: Gemtuzumab <
(15;17) mutasyonu pozitiftir + BCL-2 inhibitéro: Venetoclax 9
T Lok yogun Ruer rod ceren Ttaggol nhocrelen + lzositrat dehidrogenaz 1 inhibitsro: ivesidenib 4
gérilebilic B hicreler yikidiginda  koagk 4 [kcafiok datidigaroez | hibifers: Jonik ’

Klediginden DIl (K boz) sik garilir.
Tedavisinde ATRA (all-trans refinoik asit) kullanilir
ve gok etkilidir.

+ Prognozu en iyl AML fipidir.

_ M4 (Akut Miyelomonositer Lisemi) + Klosik fedavisi vinkristin, ~ stercid, daunorubicin e
L-asparaginase‘dan olugan kombinasyon tedovisidir

ALL TEDAVISi

* inv 16 veya 1(16; 16) iliskilidir, eczinofilik seriye ait
hocre artg izlenir,
M5 (Akut Monositer LBsemi) « 1(9:22) (Ph kromozomu) pozifif olan hastalarda imatinib,
dasatinib kullanir
« €D20 poritif vakalarda fedaviys b/ b
eklenebili.

« S5 profilaksisi uygulanir (mefotreksat veya sitarabin ile).

* Ekstramedoller futulum riski yOksektir Dig efi
hiperplazisi ve lésemik <ilt tutulumunun sik

M6 (Akut Eritroid Lésemi)
= PAS pozitif boyarir
M7 (Akut Megakaryositik 16semi)

* Kemik iliginde fibrozis ile karalderizedir (dry-tap)
Down sendromu ile iliskilidir

o All'de kék hiicre nakli genellide nilks halinde énerilir.
Nakil &ncesi képr tedavi olanak:

- Blinagtumemab: CD3-CD19 bisipesifik mab,
- inotuzumab, Epratuzumab: Anti-CD22 mab

AMLde Onemli Sitogenetik Degisiklikler ve Tumor cell Tecl
Prognoza i
iyl prognozla iliskili Kéti prognozla iliskili Bhsetutncandly
- 18;21) + Kompleks karyotip (>3
- 11517) mutasyor}, Menozomal karyotip H
- inv(16) veya t{16;18) | = inv(3) /1(3:3)
= NPM1 mutasyonu - 1(6;9), Hv;11q23), 9,22 cD19 CD3
- CEBPA mutasyonu « 5.7. Kromozom delesyonlan
FLT3, RUNX1, ASXL1, TP53,
SF3B1

KRONIK LENFOSITER LOSEMI (KLL)

+ SF3B1 mutasyonu MDS'de iyi prognorla iligkiliyken; =
- AMUde kétis prognoz ile iliskilidir %

L « En sik gérilen l8semidir. ileri yas ve erkeklerde daha sik

DIGER BRANSLAR

icin kétih prognoz ile iligkilidir. { DET0IOE: RECHIEMUN rol YDl
i e Matir B lenfosiflerin kontrolsiz kenal cojalmas: sz
konusudur
AML TEDAViSI e Otoimmiin hadiseler [oloimmin hemdlitik anemi /
trombositopeni] sikhr.
, » Tedavi inditksiyon ve konsolidasyon olarak ikiye ayrilr o KLL, DBBHL gibi daha agresif bir lenfomaya transforme
0 « indGksiyon tedavisi: olabilir (Richter transformasyonu).
- APL (AML-M3) disindaki hasfolorda Antrasiklin + KLiNiK
sitozin arabinozid (ARA-C) verilir
~ Remisyon sonrasi konsolidasyon tedavisinde: o Hastalik erken evrelerde asemptomatik olup rutin kan
= lyi risk grubunda (szellikle 1[8;21] ya da inv16)---- tetkikderinde lenfositoz ile fark edilir
wen> kemoterapi (yiksek doz ARA-C), « Sonra lenfad ler, spl gali, hep I
* iyi risk grubunda olmayanlardaessssssssssn 5 anemi ve frombositopeni geligebilir (RAl evres)
allojeneik kak hiicre nakli yapilmalidir. « Hipogammaglobilinemi nedeniyle kapsoll
« APL (AML-W3) todavisi-==—=> en iyl progriozhs oldugu mikroorganizmolarla enfelksiyon sikhr Canli agidan kaginilie
igin ilk remisyon sonras: KIT planlanmaz.
~ Indiksiyon fedavisinde ATRA (all-trans retinoik asit) KLL Rai Evrelemesi

e Holoilt jace Bl iygulcnie | Evre O lenfositoz Evre O: lenfositor

- ATRA veya arsenik sonrasi retinoik asit sendromu Evre 1: + lenfadenopati Evre 1: + lenfadencpati
(diferansiyasyon sendromu) gelisebilir Evre 2; + splenomegali = Evre 2: + splenomegali =
* Yiklenme  bulgulari---es=>svi  refansiyony, hepatomegali hepatomegali
pulmoner infilirasyon, plevral eftizyon ve hipoksi, Evre 3: + anemi Evre 3: + anemi
Evre 4 bositopeni Evre 4 b
+ ATRA sendromunun tedavisinde  dek L E b |
verilir.

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 88

88. Proksimal tubiilde sodyum-glukoz ko-transporter-2’yi (SGLT-2) inhibe ederek glukozun reabsorpsiyonu azaltan tip 2 diyabet

ilaclan hangileridir?
Empagliflozin, dapagliflozin, kanagliflozin gibi gliflozinler

.

DAHILIYE

TUSEM

* Yon efki furcsemide benzer ancak hiperkalsemiye
neden olur

~ Aldosteron antagonistleri (spironolakion, epleronon)
* Mortaliteyi azaltan tek didretik grubudur.
= Hiperkalemi ve metabolik asidoza neden olur
Beta blokér (metoprolol, bisoprolol, nebivolol)
Kompanze kalp yetmezliginde kullaniir Dekompanze

~ Ouzellikle diyabeti olan kalp yetmexzligi hostalaninda
tercih edilir

Nefroprotektif etkisi meveuttur.

Standart Disik EFli Ky Tedavisi

+ ACEI/ARB

+ SPIRONOLAKTON +- FUROSEMID/TIYAZID
+ BETA BLOKOR

s faie-

Je endikasyonu varar

Temel Bilimler 88. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 016

+ SGLT-2 INHIBITORU

Ly Wen

Dijttaller (digoksin, digitoksin)
Na-K ATPaz inhibitéridir. Hicre icerisinde sodyum

SGLT2 inkibitorleri  (dapaglif paglif
kanaglifozin)
el ool T Kanahm Bloke edere

idrarla glukoz ve su ahlimina neden olur.
- Preload: azaltrar.
- Merfaliteyi azalfirdar.

Koluylaghran Bazi Faktérler

birikiminden dolay Na-Ca exchanger't sodyumu  digan
atarken hiicre igerisinde kalsiyum birikmesine neden

olur.

Total etki - pozifif inotrop, negafif kronofrop ve
dromotrop

Atriyal fibrilasyon + kalp yetmezliginde endikedir.
Terapétik aralik dardir

+ lleri yas, kageksi (kas)
+ Bobrek yetmezligi

* Hipertircici

+ Hipo (K, Mg) + Kardiyak amiloidez

+ Hiperkalsemi

Klinik Tablo

+ Gis: Istahsizlik, bulent,, kusma vb = [Ik bulgular
. rEr:pslkquikﬁ: Kgnfuzyon{ djl\[yim vb.ﬁ

EKG bulgulan

= Opil: San-yesil diskromatopsi

Terapétik dozda
* PRaraligi uzar

* ST segment gdker
* QT intervali kisalir

intoksikosyonda

* Sinis brakardisi, AV blek

+ Blogimine vertrikiler
ekstrasistol

* AV bloklu atriyal tagikardi
* Ventrikuler aritmiler
***Sins fagikardisi harig!!!

Tedavi

+ llk olarak ilag kesilir
* Elektrolit bozukluklan duzeltilir
* Ventrikiler aritmiler igin lidokain tercih edilir

+ Brodikardi ve AV bloklar icin atropin verilebilir, yantsizsa gegici
pacemaler takilabilir

+ Agirvakalarda dijital antikorlan kullanilabilic

*=Hemodiyalizin tedavide yeri yoktur

)4

.

DIGER BRANSLAR

.

.

www.tusem.com.tr
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ARNI (anjiyotensin reseptor blokéri + neprisilin

inhibitérd) (valsartan/sakubitril (entresto)

- Tedavi direngli hastalarda  &zellikle sakubitril  +
valsartan kombinasyenu  baslanmalidir.  Sakubitril
neprisilin inhibitéridiir. Neprisilin brain natritretik
peptid(BNP)'yi parcalayan enzimdir. Neprisilin  inhibe
cldugunda BNP yilkimi engellenir. BNP artigi ile idrarla
sodyum ve su atilir. Preload azaltic
Sakubitril anjiyotensin reseptr sayisim artirdigindan
dolay! ARB (valsartar) ile kombine verilmelidir.

Pozitif inotropik ajanlar (dopamin, dobutamin)

Cihaz tedavileri
ICD (intrakardiyak defibrilatér)

Malign aritmileri Snlemek amaciyla kullanilir

EF<%35 + semptomatik hosta veya EF<%30 +

asemptomatik hastada faklir

Yasam bekdentisi 1 yildan fazla clmalidir

Akut miyekard  infarktistnden

takilabilir.

- CRT (kardiyak resenkronizasyon tedavisi)

40 gin sonra

* Ventrikillerin eszamanli kasilmasim  saglayan  pil
benzeri cihazdir
* CRT endikasyonu
o Sinds ritmi
e Sol dal blogu
* QRS >120 milisaniye
o EF <%35 + semptomatik hasta
Kalp Yetersizliginde Mortaliteyi Azaltan ilaglar =
+ ACE inhibitérleri + Mir i 3
+ Angiotensin  reseptor  reseptorantogorisfleri %
blokerleri + Hidralazin + izosorbit
+ p lokerler dinitral kombinasyonu
+ Sakubitril q

EF KORUNMUS KALP YETMEZLIGI TEDAVisi

o Dibrefikler ve SGLT-2 inhibit3rleri volim fazlaligini azaltmak
amaciyla kullanilabilic

www.tusemportal.com
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 88

88. Proksimal tubiilde sodyum-glukoz ko-transporter-2’yi (SGLT-2) inhibe ederek glukozun reabsorpsiyonu azaltan tip 2 diyabet
ilaglari hangileridir?
Empagliflozin, dapagliflozin, kanagliflozin gibi gliflozinler

DAHILIYE TUSEM

TEDAVi

ilin sensivitesini arthiran ilaclar
Metformin (Biguanidler)

e Herhangi bir kontrendikasyonu yoksa tip 2 DM tedavisinde
ilk tercih ajandir

insilin duyarliligini arhnr.

.

Karaciger'de glukoneogenezi inhibe eder (sn Znemli
efkisi)

Periferik glukoz kullarimin hafif artirr,
Ozellikde GIS yan etkileri nedeni ile kilo kaybi saglayabilir.
Instlin salimmini arthrmadign igin hipoglisemi yapmaz.

Yan etkileri:

- En sk gastrointestinal yakinmalar, dispeptik yan etkiler
gdrilir

Vitamin B12 eksikligi de grilebilir

- Laktik asidoz ise en énemli yan etkisidir.

[

. ke oldugu dur > lakfik asidoz
riskinin yiksek oldugu durumlar:

- Babrek yetmezligi (GFR <30 mL/min),
Ciddi hipoksi (Kronik pulmoner hastalik, KOAH),

Anstabil konjestif kalp yetmezligi, akut koroner
sendrom,

i

- Karaciger yetmezlii, siroz, asidoz varlig,

- intravenéz radyokontrast madde kullamimi veya cerrahi

TIPTAUEMAN.IX Stha) 1T R

Genel olarak subkutan kullanilidar (semaglutidin oral
formu da vardir)

instlin salnimi  arthridarees---- > glukoz bagimh
oldugu igin hipoglisemi yapmazlar |

Glukagon sentezini ve hepatik glukoz salinimini inhibe
ederler.

Gastrik bosalmay: yavaslanr ve santral etki ile istahi
azalfirlar,

Kilo kaybi saglarlar (Liraglutid ve Semaglutid obezite
tedavisinde kullanilir)

Lii id ve S iy
diyabetik nefropati riskini azaltr.
Akut pankreatite neden olabilirler.
Mediller tiroid kanseri riski, ailede MEN-2 &ykisi
olanlarda kentrendikedider:

Tirzepatid: Hem GiP (glukoz bagimli instlinoptropik peptid)
hem de GLP agonisti (dual agonist)

olaylan ve

DPP-4 inhibitorleri (Si liptin, linagliptin, vil I
tin, saxagliptin vb.)

o Endojen inkrefinlerin (GLP-1, GIP) yikimasini &nlerler.
o Oral kullanilidar. Kilo agisindan nétr etkilidirer
« Pankreatit yopabilirer.

.

Linagliptin bébrek yetmezliginde kullanimi govenilirdir.

Temel Bilimler 88. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet

Ders Notu Sayfa 128

girigim
Piogli ve Rosiglh (Tiazolidinedionlar) Sodyum glukoz ko-transporter 2 (S$GLT-2) inhibitorleri
Canagliflozin, da liflozin, em liflozin vb.]
« PPAR-gama aktivasyonu yaparlar Hepatik gluk g ! H il e )
azalr * Proksimal tibillerde glukoz reabserpsiyonunu azaltir ve

Kas ve yag dekusunda insilin duyarhligini artirarak etki
gésterirler

tedavisinde kullanilabil;

Yagh k
Yan etkileri:

Sm-tuz refansiyon, periferik 3dem, kilo arhg

Konijestif kalp yetmezliginde kotilegme,

idrar yolu ile glukoz atilimini artiridar.

Sodyum ve glukoz atlimina bagl olarak kile kaybi ve kan
basinanda disis saglarlar

Kalp yetmezligi iliskili hastane yatislann ve kardiyovaskiiler
8liim riskini azalndar.
Albuminiri  efkileri vardir ve diyabetik nefropati
progresyonunu énler.

- Postmenapezal kadinlarda  osteoporoz/kemik kank ¢ Yan etkileri:
) riskinde arhs, - Genitobriner (3zellikle kadinlarda) enfeksiyon riskinde
- Mesane kanseri riskinds arts (fartismal) arhg,

DIGER BRANSLAR

Insilin sekresyonunu uyaran ilaglar

Silanilireler (Gliburid, glipizid, gliklazid, glibenkla-
mid vb.)

« ATP bagmh potasyum kanalim kapatarak pankreas
beta hicrelerinden insiilin salimmim arthnriar,

s Insolin sekresyonunu arttirdiklar igin hipoglisemi riski
vardir.

o Hafif kilo arhs: yapabilirer

Mealitidinler (R oid M linid, Mitialinid)

» Etki mekanizmalan stlfonilirelere benzerler (Bu nedenle bu
iki ilag grubu kombine edilmemelidir).

inkretinler

GLP-1 agonistleri (inkretin analoglari)

. id, Liraglutid, lutid, Albiglutid, Dulaglutid,
Liksisenatid

www.tusemportal.com

- Politii, swi kayby, hipotansiyon,

- Hastalik veya sires durumunda Bglisemik diyabetik
ketoasidoz gsliebilir

- Canaglifiozin ile osteoporotik kemik frakivrleri ve
diyabetik Blser, ampiitasyon oran artabilir

— Dapaglifiozin, mesane kanseri gelisme riskini arfirabilic
AHla-Glukozidaz inhibitérleri (Akarboz, miglitol)

« Glukozun bagirsaktan emilimini azalhdar. Tokluk kan sekeri
Uzerine etkilidirler.

Pramlintid

o Amilin analogudur Hem fip 1 DM hem de tip 2 DM
tedavisinde kullamilabilir

Glukagon sekresyonunu  azalt, mide  bosalmasini
yavaslatarak kilo kaybi saglayabilir
insolin tedavisi endikasyonlan

« Oral antidiyabetikler ile kentrol altina alinamayan tip 2 DM
varlig,

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 90

90. Eozinofilik astimin onleyici tedavisinde kullanilan IL-5 antikorlan hangileridir?
Mepolizumab ve reslizumab

l 1 DAHILIYE
3z

TUSEM

TANI

Solunum fonksiyon testiyle(SFT) tari konulur.

SFT'de FEV1/FVC <%70 beklenir. Reversibilite testi yapilir
* Erken reversibilite testinde inhaler beta 2 agonist
verilerekk SFT'de FEV1 %12 ve 200 ml artmasidic Geg
reversibilite festinde ise 2-4 hafta inhaler veya oral
steroid kullonildikian sonra SFT'de FEV1 %12 ve 200 ml
artmasidir

Ciddi astim sOphesi meveut ise ve SFT'si normal ise brong
p yon testi K

FEV1'de %20lik d0sCs anlamhdir.
PEF degerindeki diomal degisiklik astm igin anlamlidir.
Sabahlar %20°lik disis karakteristiktir

eNO diizeyi dlgbmi > Inhaler kortikosteroidin doz ayan
igin bakilan parametredir

i istenir.

veya k

TEDAVI

Astm Teda
Konirol Edici Tedavi (idame) Atak Tedavisi

inhaler /sistemik steroid
SABA (salbutamol) /SAMA
(ipratrepium)

Formoterol (uzun etkilidir
encak etkisi izl baglar)
Lokotrien reseptér

inhaler/sistemik steroid
LABA (formoterol, salmeterol) /
LAMA (tiotropium)

Lokotrien reseptér blokérleri
{montelukast, zafirlukast)

Mast hilcre stabilizatéri

Astimda idame Tedavi

Abternatif Yol
Gerektiginde disik
doz IKS + formotercl | Soreklikes SABA
1.basamak | Gerektiginde disok
| doz S + formoteral | Gerektikse SABA
2.basamak | Gerektiginde dusok | Duzenli dusok dez
| doz IKS + formoterel | IKS
3.basamak Dozenli disikdoz | Dizenli dustk doz
IKS + formoterol IKS +LABA
4.basamak | Dozenli yoksek doz Duzenli yuksek doz
[ K8 + formoterol IKS +LABA
5.basamak | Dozenli yoksek doz | Diizenli yoksek
IKS + formoterol doz [KS +LABA+
+ LAMA /steroid / LAMA /steroid /
immunmedolater immunmedolater
BRONSIEKTAZI

* Bronglann irreversibl dilatasyonuna verilen isimdir

a Astimda Basamak Tedavisi

Genel bilgiler
« Sabahlan bol pirdlan balgam ve gecirilmis pnémoni ykist
olan hastalarda izlenir.

Temel Bilimler 90. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS
Ders Notu Sayfa 032

Ozet
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Omalizumab TKS + LABA yaniisiz IgE'si
oksek hasta
Mepolizumab Anti-1L5 antagonisti
Reslizumab iK5 + LABA yanitsiz
LA troody
AntiIL-4 ve IL-13
Dupilimu IKS+ LABA yanitsiz +

Mepolizumab yanitli + eNO
dozeyi >25 olan hasta

Anti-IL13

Astimin Kentrel Altinda Olma:

igim Gésteren Kriterler
+ Haftada »2'den fazla gondoz ssmptomu

+ Haftada »2'den fazla SABA kullanimi

+ Gece semptomu

+ Akdivite kistlanma

+ SFT'de bozulma (FEV] veya PEF'de digiklok]

Ak Y=

5 kriterden 3G varsa kontrol altinda degildir, bir basamak j
st tedayi &nerilir

3 aydan uzun sire kontrol altinda ise bir basamak tedavi ‘/
dogolebilir i

Etyoloji

* Sik pndmoni yaratan durumlar immun yetmezlik,
Kartagener sendromu, kistik fibrozis)

* Hava yolu obstrilksiyonu - fokal bronsiektazi nedeni

Klinik

+ Sabahlan bol pirilan balgam + gecirilmis pnémoni
Sykisih

* Comak parmak ve hemoptizi (bronsiyal arter kanar)

Tam

« HRCT - tagh yozok bulgusu

Komplikasyonlar

* Sekonder amiloidoz
« Kor pulmonale

« Beyin absesi

Tedavi

« Bronsiyal hijien

* Dornaz alfa - kistik fibroziste

+ Antibiyoik profilalsisi (disok doz makrolid veya inhaler
gentamisin)

* Fokal > cerrahi rezeksiyon

RESTRIKTIF AKCIGER HASTALIKLARI

AKUT RESPIRATUVAR DiSTRES SENDROMU
(ARDS)

o MenclEraak el
yak p

édemin ensik r

Ani gelisen dispre, hipoksi ve diffuz pulmoner infiltrasyonla
karaktsrize hastaliktir

Etyoloji > sepsis (en sik neden), aspirasyen, pnémoni, sok

www.tusemportal.com
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 94

94. invaziv aspergillozis tedavisinde kullaniimayan antifungal ila¢ hangisidir?
Nistatin yalnizca lokalize kandida enfeksiyonlarinda kullanilr.

TUSEM pakitive {

37

KLINIK TEDAVI

Konstittsyonel semptomlar gibi nonspesifik  bulgularla
prezente olabilir

Diirnal ates, gece terl i, kilo kaybi, b P + (Nekroz ici basile en etkili TBC ilacidir)
solunum sikinhsi garilebilic Hepatoksisite

T 4 . /
+ Hemoptizi masif karakterde clabilir. Masif hemopfizi sebebi * Interstisyel nefrit
kavite iginde Rasmussen anevrizmalarindan k ¥ bsitop <
kanamalardir. *  Vocut svilanni turuncuya boyama ra
N - LT NN CYP enzim indksiyonu P
Usiporisux ADHsendroimunc bagilidvolemik tiponaicemi + Erambutol (Bakteriyostatik tek primer TBC ilacicin) {
oriaya gikabilic (
+ Saniral skotom
* Kirmizi yesil diskromatopsi )
TANI o Urikasityoksskliai (a0 ¢
+ Balgam incelemesi > Aside rezistan boyanmis basiller pohspmisw (anisiicetlosnad HSCH oo U
balderii * Nefrotoksisite /
* Ofotoksisite
* Tiberkiloz PCR testi > GOnOmizde tarm koymadu W Ntotoksisha 1
sersifivitesi yOkssk oldugundan daha gok tercih edil i + Tergtcienite (Gebelik i {
« Kiltir = Kesin toni ydntemidin Léwenstein-Jensen + izoniyazid (Hizll cogalan basile en etkili TBS ilacidi) j
besiyeri kullanilic Ancak burada Ureme siresi 40 gini * Periferik néropati (86 eksikligine bagl)
bulabildigi igin gUnOmUzde 'Bactec’ ve ‘MGIT' agarar * Hepatotoksisite /
kullarilabilir ¢ llaca bagh lupus {
+ PPD testi veyo quantiferon festi pozitifligi fary: destekleyici * SRt e s . )
clabilr. Toberkolez basil le karsilagildigini gasterir ¥ [Pecinamid (ocredel bosile #0eRIFTEG L dok)
. " : i * Hepatolsisite
Histopatoloji - - T—— + Urikesit yoksekligi (gut
igeren granilomlarin g&rilmesi fipikiir

ERIRAPUILACNER THRERRILO.L AKCIGERDEKI MANTAR HASTALIKLARI

Ekstrapulmoner Toberkiloz . En Snemli risk fakir) imminsipresyondur. Ozellikle

nétropenik hastalarda beklenir

En sik ekstrapulmoner tilberkiloz
si ) Baglica etken aspergillus fumigatus’tur.

lenfadeniti Posterior servikal lenf nodlarini

fftar Akcigerdeki Mantar Hastal

Elsudal: plevral efiayon nedenidic

DIGER BRANSLAR

o Bloz plérezisi | Ad . ADA) yiksek Allerjilc Bronkopulmener Aspergillozis
izlenir Direngli ashm atakta akla gelmesi gerekir
Gastrointestinal En sik terminal ileumu fufar. zﬁ‘:';swhls; ‘Imah gelﬁar
toberkilloz Peritonit yapabili. stk kivamii balgam fipikir
b Eozinofili ve IgE yuksekigi belderir.
Toberkiloz Geligmekte olan Ulkelerde konstrilctif Toraks BT'de santral bronsiektazi ve eldiven-parmak
perikarditi perikarditin en sik nedenidir (finger-in-glove) bulgusu mevcut
) Tedavi > ifrckanazol + steroid
En sik bobrek korteksine yerlesir llome
r Genitolriner (steril piy0ri nedeni) ‘2&:‘-
toberldiloz Erkek = en sik epididim Temel Bilimler 94. soru
Kodin > en sik fellop tiplert ] Tsem Dahiliye COMPACTUS Ozet
En sik vertebra korpusunu tuld Dears Notu Sayfa 037
Kas-eklem Rorsweriabinl pacasbssiart Y
tiberkillozu
gelisebilir T

invaziv Pulmoner Aspergillozis

Immunsopresif kisilerde gérdlen Afumigetus'a bagl elan

enfeksiyondur
Febril nétropenid iy cterapiys yanrisiz akla
gelmelidir

Serum galaktomannan poritiftir

Toraks BT'de nodil etrafinda buzlu cam denilen halo
bulgusu gérolor

Tedavi > vorikanazel (ilk tercik), amfoterisin B, kas pofungin
(anidulofungin)

Profilaksi - posakanazol

www.tusem.com.tr

www.tusemportal.com 4% x
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 95

95. 26S protezomu inhibe ederek tekrarlayan veya refrakter multipl myelom tedavisinde kullanilan ilaclar hangileridir?
Bortezomib, karfilzombib ve iksazomib

TUSE W DAHILIYE

|
67
T ’
|
o ikinei en sik Kiinik bulgu enfeksiyonlara yatkinliknr PROGNOZ
------> hipogamaglobulinemi
" o Uluslararasi  Evreleme  Sistemi‘nde  iki  parametre
+ Parap emiye bagl hiper bulgular, kanamaya ke s o ks
artmig egilim veya tromboz g&rilebilir HerimaKoelr
. MMda 1 i ve i - Betu-2 mikroglobulin arhgi ve albumin azalmas:
ok leisiiee. kétis prognozu gsterir

Ekstramedtller hastalk varhg, plazma  hicreli 15semi
gelismesi, LDH arhg, 17p delesyonu, 1(4:14) 114;16) ve
1(14;20) diger kéti prognostik gistergelerdir

Bébrek yetmezligi birgok foktdre bagl gérilebilir:
— Imminglobblin hafif zincir birikimi (en sik) ------> Cast
nefropatisi / miyelom b8bregi

Hiperkalsemi (Harrison'a gére en sik) TEDAVI

- Fanconi sendromu

f asit, pami ) kullanilie
Cenede osteonekroz gelisebilir
Sik enfeksiyon ykist variginda IV immunglobulin (IVIG)

1

Amiloidez (AL fip) ve buna bagl nefrofik sendrom .

~ Tagma profeinGrisi (Bence-Jones proteinleri)

.

LABORATUVAR vaibiysik proflkianl vediy

+ Sikikla anemi g8roior (normokrom-normesiter. Temel Bilimler 95. soru

¢ Periferik yaymada rule fermasyenu izlenir. Ayrica eritrosif Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
s e Ders Notu Sayfa 067

Hiperkalsemi siktr
Total protein yGksek, albimin digik beklenir

Arfan globulinlerin polikional/moncklonal aynmini yapmal
icin protein elektroforezi istenmalidir

- Monoklonal gammopati vardir (M protein = 3 g/dl).

Muls

[ Proteozom inhibitérleri Néropati baslica yan etkileridir.

- Bortezomib H ster riskinden dol
o Seum / idrarda  imminelektroforezde  vel Ratr ol cultlovie eoshlni vedls
imminfiksasyonda antiker tiri tayin edilir; en sik 1gG fipi B i e Ry
o ? - Iksazomib (Oral)
grilin i
« Kemiderde lifik lezyonlar g&rolur (Direk grafi, MR, BT ve | 1™ i riskini arthnrlar
PET-BT kullanilabilir). gjanlar Bu nedenle antikoagilan
’ : - Lenalidormid profilaksisi verili
e M'j"p: myslomda  esteoblastikc akfivite artmaxz Bu - Tlidorid Toratojondiclen, Talidorrids bagh
KRR - Pomalidornid fokomell gelisebilir

- Serum alkalen fosfatan yikselmez.
Kan grubu tayini ve cross match

- Kemik lezyonlanmi gdstermede kemik sintigrafisi Anti-CD 38 monoklonal | L Lo
kullaniimaz. antikoru
Bu nedenle ilag baslanmadan
- Daratumumab
8nce mutlaka kan grubu fayini
- Isatuximab
yapimalidir.
T SLAMF.7 (CD319) monoklonal
antikoru
e Panobinostat Histon deasetilaz inhibitérd
S Selinexor Exportin inhibit3ro

ONEMI BILINMEYEN MONOKLONAL GAMOPATI
(MGUS)
e En sk gdrilen monoklonal gommopatidic  Yagh
popilasyonda daha sik g&riilor
TANI Tam kriterleri (3 kriter do kargilanmalidir)
- Kemik iliginde plazma hiicre sayis1 < %10
f P - Serum moncklonal protein (M protein) < 3g/dl
= — Myelom fanimlayici bulgu (CRAB) yok

)4

Abumn @, a; P Y

DIGER BRANSLAR

Sekil: Serum protein Blectrophoresis

1. Kemik iliginde %10 ve Gzerinde plazma hiiere sayisi (CD

38+, CD 138+) veya biyopsi ile + Genellikle tedavi gerek , takip gerekdirir
varligr
bulgul RAB) . ’ '
Almbmioymion: ezl SMOLDERING (ASEMPTOMATIK / SESSiZ)
> Hiperkalsemi MYELOM
Bébrek yetmezligi
Anemi - Kemikiligi plazma hitere orani %10-60 arasindadr.
Kemik lezyoniar: - M proteini >3gr/dl'dir.
CRAB bulgusu olmayan hastalarda agagidakilerden herhangi - CRAB bulgulon gérilmez

birini lig yine tan koyd dur (SLiM):
" 1) Kemik g plazme flegnnta o « Multipl myslomer dantgme riski MGUS'den daha fazladi
(Li) Etkilenen / Etkilenmeyen hafif zincir oram > 100 Siklikla tedavi gerektirmez.
(M) MR'da > 1 fokal lezyon varlig:

www.tusem.com.tr

4% x o www.tusemportal.com
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 98

98. Pegvisomantile ilgili hangisi dogrudur

Pegvisomant akromegali tedavisinde kullanilan, blyime hormonu salgisini azaltmayan aksine artiran, adenomun blyumesine neden
olan, IGF-1'i azaltan, JAK/STAT sinyalini inhibe eden yapica bllyime hormonuna benzeyen (analog) biytime hormon reseptor

blokoradr.

DAHILIYE

108

TUSEM

+ Kalp hastahig: Koroner arter hastalig
yetmezligi hipertrofik kardiyomiyopati g

Mortalitenin baglica nedenleri kardiyovaskiler (en
snemli) hastaliklar, serebrovaskiler olaylar ve respiratuvar
hastaliklardir:

Akromegalide 1 alfa hidroksilaz enzim akfivitesinde
arhg olur: hiperkalsemi, hiperkalsior, hiperfostatemi

.

gérilebilir
peikivatrk
pik iz gBrniml T——
by qourssings
dudaklarda bayime )
progratizm, malokiéryon
Kardiyovaskiler hipartansiyen
hastalikiar (mortaitanin
bagiiea nadeni)
organomegaiier
hipergiisami, sekonder
o
skral lyima
nuaak néropatiler, karpal
Hinel serdromy artit/ artalj

Sokil: Akromegalide Kinik bulgular

Tani
+ Tanisal algeritma ilk olarak serum IGF-1 (somatomedin C)
Blguma ile baglar.

s Altin standart fest: Glukoz supresyon festidir (OGTT
sonrasi GH 6lgimu)

Tedavi

+ Ik tercih tedavi transsfencidal cerrahidir.
*  Medikal tedavi ikinci segenek:

- Somatostatin analoglarn (medikal tedavide sncelikli
tercih)

Temel Bilimler 98. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 108

* GH reseptér antagonistidir.

* IGF-1 dizeyini azaltir ancak GH  dizeyini
digirmez-——-> takipte kullamimaz.

= Yan etki olarck timér boyutunu arthrabilir
hepatotoksisite gérulebilir.

- Dopamin agenistleri: Kabergolin, bromokriptin

eslik eftigi
vakalarda etkilidir.
» Stereotaksik radyocerrahi

CUSHING SENDROMU

Vieutta bir sebepten kortizol artigi===+= > cushing sendromu
(€s)

CS en sik sebebi iyatrojenik stercid kullamimur.

CS eger hipofizden ACTH salgilayan bir ad bagh
geligmis ise Cushing hastaliar olarak fanimlanir

.

CS temelde ACTH bagimli ve ACTH bagimsiz olmak Uzere

iki ana alt grupta incelenir:

- ACTH bagmli (ACTH yiksek) CS nedenleri: Cushing
hastalig: veya ektopik ACTH'a bagh €S

~ ACTH bagimsiz CS: sirrenal kaynakli patolojiler veya
iyatrojenik steroid kullanimi

www.tusemportal.com

Endojen Cushing Sendromu Nedenleri

| ACTH bagimh

| Cushing hastaligi (en sik) | Adrenokorfikal adenom

| Extopik ACTH salimmina | Adrenckortikal karsinem

bagl CS Makronoduler adrenal hiperplazi
| - En sik kisgok hoereli Primer pigmente noduler adrenal
\ akciger kanseri hiperplazi

Ektopik CRH saliimina | Camey komploksi

bagh CS {nadir] MeCune-Albright sendromu

ACTH bagimsiz

Klinik

Glukokorfikoid fazlaliginda gérulen  semptomlar  tum
etyolojilerde ortak zellikler tagr

ACTH bagimhi tiplerde (ACTH yilksek) hiperpigmentasyon
eslik edebilir.

Cushing Sendromunun Klinik Bulgular

Sistem Bulgy
Kilo Artii*, Obeite, Aydede Yizo, Buffalo
Hérgiicd, Supraklavikuler Yag Arhsi

‘ Genel

[ Ciltte incelme*, Hiperpigmentasyon, Kolay

| cit Morarma, Hirsutism, Akne, Stria

| Kas-iskelet | Proksimal Miyopali, Osteoporoz, Osleopeni

Hipokalemi, Alkaloz, Glukoz Intoleransi,

‘ Metabolik Dislipidemi, HT, DM, Hiperkalsitri, Renal Tag

| Nérolojik | Depresyon, Psikoz, Emosyonel Labilite

Lékositoz, Nétrofili, Eozinopeni, Eritrositoz,
Hematelojik | Trombositoz, Lenfopeni, Trombofili,
Enfeksiyonlarda Artis

| Reprodiktif | Libido Kaybi, Amenore

*Kilo arhisi genel olarak en sik gérilen bulgudur. Ciltte incelme

ise en sik gérilen cilt bulgusudur.
|

e Ani baglayan klinik (ani gelisen kas gugsizlugu gibi),
hipokalemik alkalez ve ciddi hipertansiyon éncelikle
ektopik ACTH salimmi fen sk da kigik hicreli akciger
kanseri} lehinedir:

Tam

Cushing sendromunda tarama testleri

~ Digik doz deksametazon sipresyon testi (DST):
= Gecelik 1 mg veya 2 gin sireyle 2 mg DST

- 24 saatlik idrarda serbest kortizol

— Gece yarisi serum korfizoli

- Gece yans: tikrik kortizolis

Tarama fesfleri pozifif gelen hastada aynar tamda ilk
istenecek fefkik plazma ACTH dizeyidir.

« ACTH bagimsiz (sirrenal kaynakdi) -------- > strrenal
gérintileme yapilir
o ACTH bagimli-sasses > Cushing hastal ile ekiopik ACTH

salinimina bagh CS aynm igin:

— Yiksek doz (8mg) DST, CRH stimilasyon testi ve
hipofiz MR yapihr.

~ Yoksek doz DST'de Cushing hastaliginda genellikle
kortizolde baskilanma olur, ektopik Cushing
sendremunda ise genellikle kortizolde baskilanma
olmaz.

— CRH stimilasyon festinde Cushing hastaliginda
genellikle ACTH arhsi olur, ektopik Cushing
sendremunda ise genellikle ACTH artigi elmaz

www.tusem.com.tr
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TUSEMW .

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 127

127.Bipolar hasta Lityum yan etki
tiroid fonksiyon bozuklugu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

DAHILIYE TUSEm

12 EIEr]

RAIU Sonucuna Gére Tirotoksikoz Ayirici Tamisi . [Tersiyer hipofiroidi > F14 dosik, TSH

" rormel veye: doglic
RAIU yiiksel RAIU
= Efiyolojide hipofiz / hipotalamus yelmezlisi (iomsr,
| Subakut firoidit S e

Graves

Toksik adenom

essiz tiroidit o lyot aliminin yeferli oldugu bdlgelerde ise en sik neden
Multineduler toksik guatr | Hashimoto tirotoksik dénem R hir RS ol i,

T,SHNW = }io!gb-kozfgﬂilml = = Hipotiroidinin Semptom ve Bulgulari
Trfoblastik hastalik (Beta ‘ r

HEG arh) Struma ovari [ 1 toml : potiroidi bulgul
Halsizlik | Kuru ve kaba deri, soguk
\ Ektopik fireid kanseri metastazlan Kol | ehatroriteler
Soguk hissi (s 0me) Miksédem y0z, el ve ayaklarda)
| Sag dakilmesi | - GAG birikimine bagli, Gode
+ TSHeme'da TSH'In kendisi, h il 2 Ke goclogs | birakmez
ise arlan beta HCG firoid bezini uyanr. Delaysyla fircid Kabizlik Diffz alopesi
bezinde hormon Grefimi olur ve RAIU artar. Kilo lim, igtahsizhk Bradikardi
+ Struma ovari ve ektopik firoid kanser mefastazi -~ Dispre Diyastolil hipertansiyon (PVR
durumlannda fireid hormon Grefimi firoid bezinin 7, Seste kabalagma | arhgina bagh)
diginda  bir bélgededir. Dolayisiyla tircid bezinin Pareztezi | Periferal édem
kendisinin iyot uptake'i (RAIU) aizalir. T Isitme giclogo Gegikmi tendon refleksi
- Menoraji, oligomenore, | Karpal fonel sendromu
amenore 3. Bogluklarda serz efiizyon
roid Nodiilinde Kanser Aasindan Riskli USG | Hiponairemi bulgulan
Bulgulari
Hipoekojen
Mikrokalsifikasyonlar igermesi EAN
Duzensiz sinirli « ik yopimasi gereken TSH 8lcmiudir. Yoksek gelmesi
Solid igerik hakim (kistik / sungerimsi nodullers gare) halinds ssrbast T4 &lcom0 yapilmalidie

Transvers planda neddlon boyu > eni
Nodulin igerisine kanlanma varligi

TPO antikoru variginda otoimmin fireidit dustntlmelidir
(%90 poziti).

Laboratuvar sonuglan santral hipefireidi ile uyumlu olan
bir hastada Kranial MR istenmeli ve hip otalamo-hipofizer
aks degerendirilmelidir (5zellikle adrenal yemmezik
agisindan).

TEDAVI

Tedavide Levotiroksin (T4) kullanlr
Gzsllikde yosh ve/veya ritm bozuklugu olanlarda «-sme-a->
dogtk dozda baslanip, zamanla doz art,

)4
.

Primer hipotireidinin tedavi cevabi TSH &lgmi il
degerendirilir (6-8 hafta senra).

Santral hipotireidi varliginda sekonder adrenal yetmezlik
ekarte edilmelidir.

DIGER BRANSLAR

.

Eslik eden sekonder adrenal yetmezlik varliginda ftiroid
replasmamindan  nce mutlaka steroid replasmani
baslanmalidir

Resim: Hiposkoik, heterojen ve solid garinami, AP boyutu biyik,
Malignite agisindan supheli tiroid noddld (biyopsii fanisi papiller firoid ¢

Santral hipotircidinin tedavi cevabinin degerendirilmesinde
FT4 diizeyi kullanilr, TSH kullanimaz

Gebelerde ilk trimestrda hedef TSH < 2.5, daha sonrasinda
ise <3 mlU/'dir

HIPOTIROIDI

+ Primer hipotiroidi tiroid bezi disfonlsiyonu ile o

Klinik Bilimler 127. soru

- Eiyolojide:
¥ (MR HaBhT oA R M Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
* lyatrojenik: Iyot tedavisi, total fireidekd Dars Notu Sayfa 112 (irfertilite,
bélgesine RT

llaglar: Amiodaron, iyoflu kontrast madde, lityum, | - Gebe veya gebelik plani olan hastalarda subklinik
antitiroid ilaglar hipotiroidi varl ginda tedavi baslanir.

iyot eksikligi, infiltratif hastaliklar (amiloidoz, -

sarkoidoz, hemokromatozis vb.) MIKSODEM KOMASI

Gegici nedenler (postpartum tiroidit, subakut fireidif

rol aynar.

+ Subklinik hipofiroidi-====-= > TSH hofif yiksek ve FT4
normal

o Hipofiroidisi olan bir hastada, hipefireidi semptomlannin
abarhh clmasi ile karakterizedir:

- Biling bulanikligi, kema, ndbet,
~ Ciddi hipotermi,

www.tusem.com.tr
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) TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 129

129.Romatoid artrit JAK etkili ilaci
Barisitinib

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu .
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

f %% 1 DAHILIYE TUSEM

BIYOLOJIK DMARD'LAR
f Adali Et p Cer
Golimumab
Receptor
A J\Fatf @ ( )/ \’ Fab/
~PEG
1gG1 —lgG1
T e FC
Klinik Bilimler 129. soru
m Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 096
! inhibitrleri
Romatoid Artritte Tedavide Kullanila; lojik A}unla a Skleroderma Karsilagtrmas: h
J i Etki Sirur (Sistemik | Diffuz
Hag s Mekeinizmas: | Fene! B Casllik Skleroz) (sistemik Skleroz)
w Anakinra IL-1 antagonisfi CREST a5 Tom vicut diffuz futulum
z CTLA-4 Uzerinden o B
Abstacapt tlanfosll Kalsinozis Telenjieklazi
kostimalasyon e
inhibitéro Ry Ragrioid
. €D20 monokional | Hepafit B “E>
Rituximab a5 p i
Todltzurmab 1L-6 reseptsrmab | GIS perf . i)
m - o T o " g isyel akeiger
¢ — 5 1, p . r
rfhdnnih JAK 1-3 inhibitéro “:“b":‘:“ et {akcitier panahkimi normal) :‘:::x::i‘;”e":::ﬁ:m
Baricitinib JAK 1-2 inhibiterd Reynaud ve dijital élserler daha | Renal leriz (malign
erken ortaya gikar hipertansiyon) gérolebilir
Upadacitinib JAK 1 inhibiféri
Anti-scl70 (topoizomeraz
: : 1) anfikery
Anfi antikoru porifif = 1
m « Biyolojik ajan verilmeden énce (5zellikle anfi-TNF &ncesi) A"'fk""“ P°,"_'r'“' 3
latent tisberkiloz agsindan faranmali ve gerokirse RISy o REN:
) izoniazid profilaksisi verilmelidir
= + Rituximab 8ncesi mutlaka hepatit B agisindan taranmelidir. 1) iMiK VE LABORATUVAR
o Gebelikte tedavi = hidroksiklorokin, dustk doz steroid,
anti-TNF (sertelizumab Fe kismi olmadigindan en givenli) 2
« Cilt tutulumu

Bilateral simetrik cilt kalinlagmas spesifik bulgusudur.

SISTEMiK SKLEROZ (SKLERODERMA) Dijital iilser, kapilleroskopide anormallik beklenir.
Maske yiz fipiktir. (maske yiz Parkinson hastaliginda da
izlenir)

+ Kapilleroskopide anormallik gérdlen durumlar -
Skleroderma ve dermatomiyozit 3

« Reynaud fenomeni

ill bulgudur. Limitli sklerodermada daha sik ve daha
erken orfaya akar.

Primer ve sekonder olarak iki formu mevcuttur.

Sinirh S8k Diffiiz S5k

Sekil: Skleroderma siniflandirmas

Progresif fibrozise bagli vaskilopati, mikrosirkilasyon
bozuklugu ve diz kas tutulumuyla karckterize kst
prognozlu bag doku hastaligidir.

+ 30-50 yas arasi kadinlarda sikhr

www.tusem.com.tr
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TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

131.Ebe eli

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 131

+uzun QT

Hipokalsemi

)4

DIGER BRANSLAR

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

DAHILIYE

TUSEM

Vi‘de R/S Orani >1 Olan Durumlar
+ Sagventrikol hipertrofisi  + Wolf-Parkinson-White

+ Sag dal blogu sendromu
+ Posterior miyokard + Hipertrofik
enfarktiso kardiyomiyopati
+

Dekstrokardi

ST Segment

« ST segment elevasyonu

ST Segment ekligi Yapan Durumlar \

Bt iy koart infarctind S?es\ﬁk derivasyonlarda ST

ykselmesi

Tom derivasyonlarda (VR
Ao perah hari) ST yolselmesi

Akut Ml sonrasi ventrikilon
ST yiikselmesi balonlagmasi (Remodeling

bulgusu)

Geng hastalarda sabah
Varrat Angina uyandiktan senra baglayan

gégUs ognsi ve Akut M| taklit
eden Klinik

Orfa-Yagh kadin hasta, stres
Takatsubo Kardiyomiyopati | sonrasi baslayan gégus agris:
ve Akut Ml fallit eden klinik

Dogurmsal sodyum kannal
defekti, V1-3 de ST yokselmesi
ile birlikte sag dal blogu

Brugada sendromu

Hiperkalsemi,
Hiperpotasemi, Hipotermi

Sol dal blogu, sol ventrikal

Sadece V1-2-3 de ST

hiperirofisi yikselmesi
Alut pulmoner emboli

Normalin varyant Efkan repolaitzasyonaibogk
Diger nedenler (Grup 1C

antiaritmikler, miyokardit,

intrakranyal hemoraii)

+ ST segment depresyonu = miyokardiyal iskemi

LDl

Klinik Bilimler 131. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 010

QT Aralig

+ Normali 0.39 saniye- 0.45 saniys(erkek) ; 0.39-0.46 sariye
(kadin)

a Qt Arahign h
|—QI' Uzamasi QT Kisalmas:

Ol v

Elekirolit Degisikligi - EKG Bulgusu

Magnezyum degisikliginin EKG bulgusu ile potasyumunki

benzerdir.

Potasyum Bozukluklanna Ba

Hipokalemi Hiperkalemi
P dalgast Sivii Yassi
PR arahg Uzun Uzun
ST segimenti Deprese Eleve
QT arahg Uzun Kisa
mI d;igu Yassi (ilk bulgy) Sivri (ilk bulgu)
U dalgas VAR YOK

EKO KARDIYOGRAFi

ik EKO - kalp y
tamsinda

ligi ve kapalc hastaliklan

Transézofageal EKO - endokardit, protezr kapak
degerlendirilmesi, konjenital anomaliler ve infrakardiyak

trombiis tarisinda

EFOR TESTI

Keroner arter hastaligi tanisinda kullarilir

Efor sirasinda EKG'de ST depresyonu (downsloping farzda), T

megatifligi anlamidir

fl Efor Testi h
Efor Testini Sonlandirma Efor Testinin

Kriterleri Kontraendikasyonlar:

« ST segment elevasyonu « Akut miyokard

Sistelik kan basineinda 10
mmHg digme ile iskemi
bulgulaninin olmasi

ciddi angina

Santral sinir sistemi
semptomlan (atalksi, bag
dénmesi, senkop, presenkop)
Azalmig perfuzyon géstergeleri
(solukluk, siyanoz)

Kardiyak outputu azaltan
sustained ventrikiler fagikardi
EKG ya da kan basincini
teknik neden|erl. i

enfarktusanon ilk iki gono

* Yoksek riskli unstabil
anjina pektoris

* Kontrolsiz ve
hemedinamiyi bozan
aritmiler

* Aktif endokardit

= Akut miyokardit

* Akut perikardit

* Akut pnémeni

+ Semplomatik ciddi aort
dorhgr

edilememesi
Hastanin durdurmak istemesi

+ Del kalp
yetmezligi
+ Akut pulmener emboli

MiYOKARD-PERFUZYON SiNTiGRAFiSi

Koroner iskemi ve
degerlendirilmesinde kullanilr

Hipokalemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi

Hiperkalsemi
Dijital intoksikasyonu

miyokard canligimin

gibi radyontikleer maddslerin istirahatte ve

streste (dobutamin, adenczin gibi ajanlara tetiklenen)
kan akimiyla oranth olarck miyokardda tutulumunun

ilaglar;
¢ Makrolid, kinolon

* Antipsikotik, anfidepresan
+ Antiaritmik (grup 10, 3)

¢ Antihistaminikler

www.tusem.com.tr
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DIGER BRANSLAR

TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal
132.0rak huicreli anemi
Exchange transflizyon

TUSEM

ol M2

Soru: Klinik Bilimler 132

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

iLGILI NOTLAR

DAHILIYE

Klinik Bilimler 132. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 049

Silfonamidler:
sulfalazin

Trimetoprim-sulfametoksazol,

Diger: Metilen mavisi, Rasburicase, nitrofurantoin,
dapsen, kinolenlar, K vitamini

o Akut gagiis sendromu
— Oksijenizasyon destedi, hidrasyon, transfizyon

- Eger arferial s02<%90
transfizyon yapiimalhdir.

olur ise acil exchange

- Bakla yenmesi (favizm)

+ Konjenital  hemoliz  nedenlerinde  siklikla

ekstravaskiler hemoliz gérulir.

o Splenik sekestrasyon krizi
— Transfiizyon, nadiren splensktomi
» Medikal tedavi secenekleri
- Hidroksiiire: HbS sentezini azaltp HbF sentezini
arthrarak etki gésterir.
L-Glutamin: anfioksidan etkili ilaghr Tromboz riskini
azalfir
= lotor: HbS polimer

inhibe eder ve

Y

Klinik Bilimler 132. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 049

+ Orak hicreli anemide gereksiz fransfizyondan -
kaginiimalidir

+ Agr anemi, akut gagis sendromu, splenik
sekestrasyon krizi, inme veya mulfiorgan
ligi gibi durumiarda Exct o

yapilir

+ Bunun en &nemli istisnasi G6PD eksikligidir.
Burada oksidatif hasara sekonder intravaskiler
hemoliz ve dolaysila da hemoglobiniri gorolor

o Periferik yaymada:
- Heinz body, bite cell (give yenigi), hemighost
hacreleri garolebilir
+ Tarama testi olarak NADPH 8lcomd yapilabilir,
+ Tar G6PD enzim akfivitesi dlgulerek koyulur.

makorsy et

b
Helnz body G

Bite cell Q

TEDAVi

GLUKOZ 6-FOSFAT DEHIDROGENAZ (G6PD)
EKSIKLIGI

o En sik girolen erifrosit enzim eksikligidir. X'e bagt resesif
geser ve temel olarak erkekderde garilir:

o G6PD eksikliginde eritresitler oksidatif hasara duyarl hale

gelir {infravaskiller hemoliz)

KLiNiK VE TANI

¢ Oksidafif stresin temel nedenleri
- Enfeksiyonlar (en sik neden)
- ilagar:
* Antimalaryal ilaglar: Primakin, klorokin vb.

« Atag tetikleyen faldérler (lag, yiyecel) kaginiir
« Splenektominin yeri yokiur:

KEMIK iLiGi YETMEZLIK
SENDROMLARI

APLASTIK ANEMI

o Kemikiliginde hiposelil

karakterize bir hastaliktr.

Kemik iligi yag ile infilire clmustur ve buna bagh kemik
iliginde hipoplazi/aplazi gérilir.

ite ve buna bagl p

Genglerde ve yashlarda daha sik gariliir
infiltratif bir hastalik degildir. Bundan dolay lenfadenopati

ve splenomegali beklenmez.

ETiYOLOJI
Aplastik Anem Maijér Nedenleri
Kazanilmis nedenler o Radyasyon ilagar immin kékenli
o [diyopatik / ctoimmun (en sik o Kimyasal (Benzer) | Direkt sitotoksisite o Kloramfenikol
neden) o Gebelik « Anti-neoplastik ilaglar o Sulfa firevieri

o ilagar o PNH « Kloramfenikol o Tiklopidin

o Enfeksiyonlar o Kolsisin o Anfi-konvolzanlar (fenitoin)
Seronegdtif hepatit (en sik) o Benzen o Anfi-tircidler (PTU, mefimazol)
HIV, EBV o Metildopa

Herediter nedenler

* Fanconi AA

Radius yoklugu ile k
« Diskeratozis konjenita

pigmentasyon, agizda lskoplaki saplanir
+ Shwachman-Diamond

bR L

(4-12 yas gocukia pansitopeni + cilt bulgulari, hiperpigmentasyon, cafe-au-lait lekeleri, kisa boy, bas parmal yoldugu,
kterize; tani diepoksik ve Cile k Tl arhsi gd lerek konur.
Telomeraz gen mutasyonu gérdlor X'e bagh resesif gecer. Spontan arikdan gérolor, displazi,

y zligi (malabsorbsiyon) ile karakterizedir. izokromozom 7:i(7¢q) spesifiktir,

www.tusemportal.com
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TUSEM ).

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 133

133.Noroendokrin tiimor
Ga-68 DOTATATE

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSE W DAHILIYE

ChL : 163 ¢
[
NOROENDOKRIN TUMORLER PANKREAS HASTALIKLARI
+ Pankreas kékenli (pNET) olonlor ekstra-pankreatikc 5y )7 pANKREATIT
(karsinoid t3m&n olarak iki temel gruba aynlir.
o Genelde yavas prolifere clan, mitofik akfiviteleri disilk
timarlerdir. ETIYOLOJi
o Malign olduklarinin gdstergesi metastaz varligidir
o Genellikdle sinaptofizin, kromogranin A, néron spesifik 1 Akut Pankreatit Nedenleri
enolaz (NSE) icerirler [ saFRA TASLARI (EN SIK)
o Birgok peptid (ACTH, ViP vb) ve biyeakiif amin (serotonin, | ALKOL
histamin vb) salgilayabilirer. ; TRAVMA (ERCP-POSTOP)
EKSTRA PANKREATIK NET (KARSINOID -ME:;“B‘:F"I‘ NE:E'“E" il et
TOMORLER) | Hipssighusiderni - iperlcisormi - Bobrek yetmecligi
ENFEKSIYONLAR
o En sik akcigerde (brons) ve sorrasinda ince bag | - Kabakulak, Coxsackievirus, HIV
(en sik ileumda) yerlesirer CLAR
x e — . - & i in, 5-ASA, GLP-1 andloglan, DPP-4
e F inhibitdrleri, Sulfonarrid, ANTI-HIV tedaviler, Tetrasiklin, Valproik
Klinik Bilimler 133. soru I;;,Jos,r;;ﬂ vrenam PRI
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet DIGER (VASKULIT, Travme, Karser, Pankreas divisum, Kistik
Ders Notu Sayfa 163 | fibrozis...)
o Gdrintilemede somatostatinli (okireotid) sintigrafi / B
Ga-68 PET kullaniir KLINIK
Tedavisi Cerrahidir. A k hastalikta ok Ihdllaivlicl o el ke e Sre enmekle: v kG
Karsinoid sendrom ve kriz: azalr. Bulonh ve kusma da sik olarak gérilor.
- Karacigere mefastoz yapanlarda (ince bagirsak) sik, + Ekimotik lezyonlar-------> lomber b3lgede Grey Turner;

ve diyars, kalp kopaginda fibrezis (en sik trikispit gébek gevresinde ise Cullen belirtisi

i), wheezing (bronkokonstriksiyon), karin agnsi, inflamasyon zemininde Getinch bosluklara <iddi s kagig
tagikardi gibi semptomlarin g&roldogo  tablo ve bdem gérolebilir

karsinoid sendromdur. Ciddi vakalarda organy 118 gelisebil

Akut pankreatite mortalitenin en Snemli nedeni de

~ Hipotansiyon gibi hayati tehdit eden agir kamsinoid

.

sendrom tablosu ise karsinoid krizdir. enfeksiyonlarr.
— Tedavisinde okireotid, lanreofid; direncli vakalarda
telofristat (friptofan hidroksilaz inh.) kullarilabilir. Tam

Akut pankreatit (AP} fanisi en oz 2 kriterin varhg: ile konur:

* Karin agrisi,
* Amilaz ve/veya lipaz = 3 kot arhgi,

)4

DIGER BRANSLAR

+ BT bulgulan

Karin agnsi

Detayh ykd, fizik inceleme, CBC, Biyokimya

Amilaz ve/veya lipaz = 3 kat artmig
evy

Tani AP

Tedaviyle basla, nedenini fipik karin agrisi/klinik bulgular veya

aroghr: ! Enzimler <3 kat arimiy
USG (biliyer etyoloij igin) !
Alkol,
- BT
ila,
ERCP éykDsd, / \
Triglisertt, ;
Kasliyum Tani AP Tani AP degil

i

! . 2
|« Klinik ipuglarina gére
| diger incelemeler

www.tusem.com.tr
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 135

135.55 yas sjogren tanili kadin, kaginti sikayeti + AMA pozitifligi mevcut. En olasi tani ?
Primer biliyer kolanijit

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu .
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSEM DAHILIYE i

ez : 139

Klinik Bilimler 135. soru

Hepatit D Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
+ ok etkin bir tedavisi yoktur. Klasik tedavi yiksek doz | D€I'S Notu Sayfa 139
peglle interferondur. PRIMER BILIYER KOLANJIT (SIROZ) (PBK)
o Gincel bir tedavi segenegi HDV giris inhibitdrd olan
Bulevirtide’dir. * Ortayas kadin + [ntrohepatik kelestaz + ALP/GGT artisi
v FiepalilBindavilerivinbmpalitCinitsersnesiomlBiloalian <+ Ui yulcaekd |G- M. pat B
bulunmamaktadir.  Intrahepatik kolestaz yaptg: igin--+-----> USG, MRCR ERCP
normal bekdeni

Fulminant KC yetmezligi veya dekompanse sirozda fek tedavi
segenegi karaciger naklidir.

Biyopside --> intrahepatik lenfosit infiltrasyonu
ve granilomatoz hasar (florid duct lesion)

En sik eslik etigi hastalk Sjdgren sendromudur.

IMMUNOLOJIK, METABOLIK VE TOKSIK Tedavide UDCA (ursedeoksikelik asif) ilk terdi
KARACIGER HASTALIKLARI vermeyen hastalarda obetikolik asit kullanilabilir.

Steroid / immunsupresif tedavilerin yeri yoktur. ilerlemis
vakalarda kesin fedavi karaciger naklidir.

fir. Yot

iMMUNOLOJIK KARACIGER HASTALIKLARI

PRIMER SKLEROZAN KOLANJIT (PSK)
OTOIMMUN HEPATIT o Orta yas erkek + Hem intra hem de ekstrahepatik
kolestaz, fibrozis ve darhklar

ALP/GGT/bilirubin artisi, P-ANCA pozitifligi

MRCP ve/veya ERCP tanida gok degerlidir (PBK ile temel
fark):

- PSK’da USG normal olabilir

- MRCP/ERCP'de scafra yollannda darlik ve genisleme
(teshih tanesi) grtlmesi ile far keyulur

+ Geng kadin + AST/ALT ve IgG yiksekligi + otoantikor
pozitifligi

~ Tip 1: En sik, ANA ve ASMA poziti,
~ Tip 2: Anti-LKM 1 poritif,
- Tip 3: Anti SLA pozifif

+ Anti-LKM 1- -> Tip2 OIH ve HCY
+ Antfi-LKM 2-- -> llag iligkili hepatit
4 Anti-LKM 3eeesmeneneeen > Hepatit D 3

Biyopside safra yollannda fibrozis (sogan zar gérimimi)
Ulseratif kolit ile sik birliktelik gsterir.

< + UDCA veya immunsupresif tedaviler etkili degildir.

+ Biyopside lenfoplazmositer hicre infiltrayonu, interface + Safra kesesi kanseri ve kolanjiokanser sikigi artmistir
hepatit ve rozet formasyonu gérilor

DIGER BRANSLAR

K/E 41 [91 [1:2
KCFT ALT, AST | ALe GGT I ALB GGT
| !
) Serum Ig 1gG [ 1gm | Igler artabilir
[ Antiker ANA; SMA, LKM-1, SLA | AMA, AMA-M2 | p-anca
HLA A3, B8, DR3, DR4 | DR | DRs2
e I [P e
Histoloji Interfoce hepatit, plazma hisresi, rozet | Florid saffa kanal hasen [ Fesslog atebeupaic e estn
zari géronoma)
Tani OIH skorlama sistemi AMA-M2, kolestez, histoloji V [BH, kolestaz, MRCP/ERCP
{ !
- i UDKA (2)
Tedavi fmmonsupresyon (Steroid +/- AZT) | UDKA imminsupresyon (+/+)

immonsupresyon (¢)

KARACIGER YAGLANMASI Karaciger Yaglanmasi Nedenler

Nekroz/irflamasyon yoksa hepatosteatoz; eger nekroz/ | nedenleri

nedenleri

infl var ise hepatit ad: verilir [ TrsGlin direnci (Obezite, DM, | Reye sendromw (cocuklarda

e Daha sk g&rllen instlin  direnci ve alkol iligkili metabelik sendrom) viral USYE senrasi aspirin
makrovezikiler yoglanmadir Alkol kullanimina bagl)

o Mikrovezikiiler yaglanma nadirdir ve akut karaciger TPN ile beslenme Gebeligin akut yogl karacigeri
yetmexligi ile seyreder. HCY, Wilson hestalig: Tetrasiklin, Valproik asit,

flaglar

steroid,
amicdaren, Ssfrojen)

www.tusem.com.tr
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 138

138.0steoporoz riskini arttiran:
-Anoreksiya nervoza

)4
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Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

DAHILIYE
120

TUSEM

PSEUDOHIPOPARATIROIDI (PHP)

.

.

PTH direnci ile giden bir grup hastalikir. GNAS gen defekii
vardit
En sik alt fipi PHP-1a'da fenotipik bulgular eslik eder--------
> albright'in herediter osteodistrofi:
- Kisa boy, obezite, yuvarlak
b i s ok |
retardasyon, metatars / metakarp kisaligi

iz, dental hipoplazi,

flar  ve  mental

Laboratuvar:

- PTH vardir ancak etki edemez-------- > kalsiyum
diigiik ve fosfor yiksek,

- PTH yiksek beklenir.
Pseudopseudohipoparatiroidide:

- Laboratuvar normaldir {serum kalsiyum, fosfat ve PTH
seviyeleri normal)

yine kemik patolojileri, fenotipik

eslik eder:

4 A

b ' i
8 —t AL
| e ii + albright'in herediter

osteodistrofisi

METABOLIK KEMiK HASTALIKLARI

OSTEOPOROZ

.

Kemik kitlesinde azalma ve kemik dokusunun mikro-
mimarisinde bozulmayla karakferizedir

Qsteoporozun en nemli kemplikasyonu kemik kinklandir.

RiSK FAKTORLERI

.

Endokrinolojik | Kinik Bilimler 138. soru o itogdar

D vitamini eksikligi, 8strojen eksikligi, fiziksel inakfivite,
sigara, ileri yas, beyaz irk, kadin cinsiyet, ailede kink Sykiso,
demans, alkolizm ve malnutrisyon Bneml risk faktsrleridir.
Obezite, egzersiz ve tiyazid diiretikler osteoporoza kargt
koruyucudur.

QAT vz

KLiNiK

Kink yoksa agrn beklenmez. En sk T11:L2 vertebra

arasinda garoltr, basi bulgulan yapabilir
« Boy kisalmasi objektif bir semptomdur, vertebral kinklarla
beraber kifoz deformitesi clabilir
TANI
o ideal olarak DEXA yéntemi ile kemik mineral dansifesi
Slctlerek konulabilir:
~ Siklikla kala ve lomber vertebra &lgtm0 yapilir
— T skoru degerlendirilir (hastalar ayni cirsiyetteki geng
popblasyon ile karsilagtnlin:
* -1ile-2.5 argsi=---=---> Osteopeni
* £ -25--mmm-> Osteoporoz
* .25+ kink ==ess===> siddetli osteoporoz
~ Z skoru ise geng yas (premenapozal) hastalarda fercih
edilir-~---> kendi yas grubuyla mukayese
Tarda kantitatif BT'de kullanilabilir.
e FRAX skoru ile de hastalarda kirk geligme riski belirlenebilir
— 10 yllik major fraktir riski > %20 veya kal¢a king:
riski > %3 ise tedavi &nerilir

TEDAVi

o Egzersiz

+ Kalsiyum ve D vitamini (GOnlOk 1000-1200 mg kalsiyum,
1000-2000 IU D vitamini)

Bifosfonatlar (Alendronat, Risedronat, Ibandrenat,

Zoledronik asit)

— Antirezorbtif etki gé&sterider Verebralar ve kalca
kemiklerinde KMD degerini arttirirlar

— Oral kullanilanlar ciddi 5zefaiit ve refld yapabilir

- Zolendronate intravendz olarak kullanihr

- Genede osteonekroz ve uzun stre kullanimlannda (>5

yi) atipik femur kink riskini arthnrlor
- GFR < 30 olan kisilerde kullanim 8nerilmez
Selektif éstrojen reseptér modilatérieri (SERM)

- Raloksifen ve tamoksifen: Kemikte &strojenik etkiyle
antirezorbtif etki gésterirler
~ Temel clarak vertebral kirk riskini azaltrlar.

— Ensikyan efkileri sicak basmasidir, aym zamanda inme ve
derin ven frombaozu riskini arthirirlar:

- ksif ! iumda & k etk

endometriyal hiperplazi ve kanser riski

H\poionud\z;m Tusem Dah”'ye COMPACTUS ézet id urfr\rc“ Giukoke‘ﬂlktzdler
Hiperkortizeleri fan spondilit Anti-epileptikler
Hipertiroidi Ders Notu Sayfa 120 sendromu Pioglitazon
Hiperparafiroidi | Anoreksi | | Ehlers-Danlos Aromataz inhibitérleri
Diyabet astalign | Goucher's Heparin
Akromegali Alkol

Tiroksin

PPI

iLGILIi NOTLAR
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 144

144.Stridora yol acmasi en az olasi olan?
-Hipersensitivite pnémonisi

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu .
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSEm DAHILIYE

s s 27 F
!
Comak Parmak Yapan Comak Parmak
Durumlar Durumlar
Perkiisyon Bulgulan
Supuratif akeiger Kronilc obstrilif akeiger . . .
hastalildan (okciger absesi, hastaligi P! Matite
ampiyem, bronsieldazi) Astim Hava hapsi (ashm, anfizem) Plevral efizyon
Interstisyel akciger Kisgik hicreli akeiger Pnémotoraks Pulmener konsolidasyon
hastalildarn kanseri | (odem, pnémoni, atelektari)
Alkciger kanseri Pul i
(kigok hocre dig)
Sarkoidoz OSKULTASYON
Tiberkdlox
Klinik Bilimler 144. soru
"'°"‘k:' 5’""‘"';" - y Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
+ Akciger apikal bélgesinde tOmér (pankoast timéru,
sOperior sulkus H0mbrd) Ders Notu Sayfa 027
+ Sempatik gangliyona basi =
+ Klinik ;| Kabaral Kronik bronsit, bronsiektazi
J ~ Miyoris, plozis, anhidrozis ik Krup, vokal kord paralizisi
- Brakial pleksus basisina bagh parestezi 7 uzamig entibasyon
T
“ . Ronkiis Kronik bronsit, brongiektazi
VENA KAVA SUPERIOR SENDROMU
Tober sl Lober pnémoni
' Vena Kava Siperior Sendromu Ozeti h
Vena Kava Sendromu z z
Etyoloji SOLUNUM SISTEMI HASTALIKLARINDA
« Bronlojenik ckdger kanserleri (kicik hicreli akciger TANI YONTEMLERI
kanseri, skuaméz hicreli karsinom) (erigkinde en sik neder)
m * Lenfoma ve germ hicreli timérler (cocukia en sik neden) 5
* Behcet AKCIGER GRAFisi
Klinilc
m * Dispre, pleatore o Pulmoner hilusu olugturan yapilar;
« Bog agnsi e
+ Pelerin tarzs 5dsm, kollateral dolagim + ‘Palsrw ot (o dnwmis)
m - Pulmener ven
Tam;
« Klinik + gérontoleme (cift yénli akeiger grafisi veya toraks BT) - Lenf nodlan
,Q Tedavi; - Ana brong
* Destek tedavisi (oksijen, diuretik) + Tek tarafli hiler buyime - Tomér, lenfoma, toberkiloz
I « Steroid (azellikle lenfopreliferatif hastaliga bagl ise) + Bilateral hiler boyome - Sarkoidoz
« Kemoterapi (kisgik hicreli okciger kanser, lenfoma, germ
n hicreli toman)
= Radycterapi (akeiger SCC) | Anatomik Lokalizasyona Gére Akciger Hastaliklan §

Ust Lob (Apeks) Akciger Alt Lob Akdger
Hastahklar Hastalikdan
PALPASYON * Bollsz akeiger hastaliklari * Panlobuler amfizem
* Distal asiner amfizem * Aspirasyen
. o (paraseptal amfizem) * Brongiektazi
L Vibrasyon Torasik (Vokal Fremitus) % Tiberoks < Skisrderre
Vibrasyon Torasik * Fungal hastaliklar + llag reaksiyonlan
(Vokal ) ibrasyon Torasik ! * Sarkeidez * Idiyopatik akeiger fibrozisi
Arhs o Promakenyeel e
Pulmoner Hava hapsi Parankim digr | | * Kistik fibrozis
48 i’ + Ankilozan spondilit
durumlan * Amfizem * Plevral efuzyon i Reschmyob fontiioni
* ARDS * Ashm * Pnd I
+ Pulmoner édem - .
* Atelektazi GRAFIDE SAPTANAN PATOLOJIK LEZYONLAR
* Pnémoni

Soliter Pulmoner Noddil

* 3 cm'nin altindaki solid lezyenlara verilen isimdir. (>3 cm ise
kifle denir ve direk biyopsi gerekir)

www.tusem.com.tr
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 146

146.Enfeksiyon sonrasi hemolitik anemi, coombs (+) ne dugtiniirsiin?
-Sicak antikorlu OHA

)4
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hemoliz nedenleri

anemiler: March hemoglobiniri, « Orak hiscreli
Protez kalp kapag, aort stenczu vb. anemi

+ Mikroanjiyoperik hemolitik * Herediter
anemiler: HUS, TTR DIK, HELLP vb. sferositor

+ Soguk tip otoimmin hemolitik anemi | + Sicak tip

+ Paroksismal noktirnal ofoimmin
hemoglobiniri hemolifik anemi

+ ABO uyumsuz kan fransfizyonu
+ G6PD enzim eksildigi

Yanikdar, zehirler (yilan, Sromeek vb)
Maleria, Babesia, Clostridium
perfringens

Wilson hastalign

Hemoglobinopatiler | Ailesel (atipik) HUS
- Talasemiler
- Oral hisereli anemi
Enzimopatiler
- G6PD eksikligi
Kalitsal - Purivat kinaz eksikligi
- P5’nikleotidaz eksikligi
Membran-iskelet
defeltleri
- Herediter sferositoz
- Herediter elipsositoz

| | o in h Titilk

! DAHILIYE
I 46
intravaskiler ve Ekstravaskiler Hemoliz Nedenleri Haptoglobiilin
5 a En Hemopeksin Makrofa
intravaskiler hemoliz nedenleri Elcsk croslcas &

G °

-\‘ - § ...

::mnylobln / -
\\ _

«

-

Fizik muayenede splenomegali gdrilmesi én planda
ekstravaskiler hemoliz dOgOindirir.

Kronik hemolizierde, safra tag sikhgi artmishr, folat
tiketimine boglh megaloblastik kriz, parvevirus B19
enfeksiyonuna bagli aplastik kriz olabilic Ayak bilegi
ilseri gelisebilir

OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMILER (OiHA)

COOMBS TESTLERI

ot

+ Hemolizi olan bir hastada bu durumun ofoimmun
olup olmadiy direkt coombs (anfiglobulin)
testi yoplarok degerlendirilin Direkt coombs
pozitif hemelitilk anemi = OIHA dedirtir.

+ Direkt coombs: Eritrosit membranina bagl

)

ALy

noldurnal anemiler
hemoglobiniri (PNH) | MAHA (TR His,
DiK)
Kazanilms Enfeksiyéz

Klinik Bilimler 146. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 046

Mekanik kapak
patolojileri
Toksik / ilagar

+ Konjenital hemolitik anemi nedenlerinde sorun

[ P Hasarh

eritrositler periferde dalak farafindan algllanir ve

yikilir (ekstravaskiler hemoliz)

Konjenital olmasina ragmen  intravaskiler

hemolitik anemi yopan durum G6PD enzim

eksildigidir.

Kazanilmis hemelitik anemilerde eritresit diginda

bir defekt vardir (ekstrakorpuskiler).

+ Kazanilmis olmasina ragmen intrakorpiiskiiler
hemeliz yapan durum PNH'dir.

+

v
s Nty Yot

KLINIK VE LABORATUVAR

+ Laboratuvarda:

Retikilositoz (MCY normal veya yiksektir),

Periferik yaymada polikromazi,

LDH ve indirekt hakimiyetinde bilirubin yolseldigi,
Serbest haptoglobulin ve hemopek azalir
(intravaskiler hemelizde daha belirgindir).

4 iiler b lizdl

g (intr

SICAK TiP OiHA

o Sikiikla eritrosit Rh antijenine kar gelisen IgG yapisinda
antikorlar vardir.

* Bu antikerlar en iyi 37 derecede aktive olduklanndan
sicak fip olarak adlandinlir.

Antikor kapli eritrosifler 8n planda  dalakta yiklir ve
ekstravaskiler hemeoliz grilor

Etiyoloji:

- Idiyopatik (primer)

~ Sekonder

Lenfoproliferatif hastaliklar (en sik KLL),

SLE, IBH gibi inflamatuar hastaliklar,

HIV, EBY, HCV, parvovirls, Babesia gibi enfeksiydz
patojenler

flaglar: penisilinler, sefalosporinler, alfa mefil dopa

Klinik ve Tam

« Klasik anemi bulgular g&
ve ikter sik saptanir:

Icr. zellikle ani gelisen anemi

* Sojuk fipten en &nemli farki yilkm dalakia oldugu igin
(ekstravaskiler) splenomegali g&rilsbilir

www.tusemportal.com




)4

DIGER BRANSLAR

TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 146

-Sicak antikorlu OHA

TUSEM

DAHILIYE

146.Enfeksiyon sonrasi hemolitik anemi, coombs (+) ne dugtintirsiin?

a7

Klinik Bilimler 146. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 047

+ Bunun sonucu olarak kompleman inhibe edilemez ve
intravaskiiler hemoliz clur

KLIiNIK VE TANI

Tedavi

Oncelikle steroid tedavisi baglanir Acil durumlarda IVIG de
(i immunglobulin) hizl: etki eder.

Rituksimab (anti CD-20) kullanilabilir, gok etkilidir
Medikal tedavi bagarsizlginda splenektomi yapilir.

Zorunlu kalmadikga kan transfizyonundan k

o intr 5 hemoliz nedeniyle hemoglobiniri olur.
Demir eksikligi eslik edebilir
o NO azlmasina bogh kann agns, disfaji, erektil

i ;s lisebili
P ve fr

* Mortdlitenin en &nemli nedeni vendz irombozlardir
Budd-chiari sendromu sikhr.

Hastalik iledeyen d&nemlerde aplastik anemi ve AMLye

SOGUK TiP OIHA (SOGUK AGLUTININ
HASTALIGI)

Siklikla eritrosit i antijenine kars gelisen IgM yapisinda,
4-30 derecede aktive olan anfikerlar vardir

Antikerlarla kapli eritrosifler komplemanlara yikilir. Yikim
dalakta degildir. Dolayisiyla intravaskiler hemoliz
gorilir (karacigerde yilkima bagh ekstravaskiler kemporent
de olabili)

Etiyoloji:

i, EBY, CMV

- Waldenstrom makroglobulinemisi, lenfoproliferatif
hasthklar

— lleglar: Lenalidomid

Klinik ve Tam

Roynaud fenomeni, livedo retikilaris, akrosiyanoz
gbrolebil

Periferik yaymada aglitine olmus eritrositler gérilUr.

Tani direkt coombs festi (siklikla IgM yopida anti C3b
antikor ile) pozitifligi ile konur

intravaskiler hemoliz olduguiginsplenomegali b eklenmez.

Tedavi

o Steroid etkisizdir. Intravoskiler hemoliz oldugu iin
splenektominin yeri yoktur.

. tedavisi ve pl

uygulanabilir

Paroksismal soguk hemoglobinurisi

Gocuklarda viral enfeksiyonlara sekonder, kendi kendini
sinirlayan, tedavi gerskiirmeyen bir tablodur

Eritrositlerin P antijenine karsi gelisen 1gG tipi soguk

(Donath-Land: antikoru) bagl,
intravaskiler hemoliz yapar Komplemanli coombs testi
porzitiftir

PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI (PNH)

o Kasik triadi: intravaskiler hemoliz + pansitopeni +
tromboz (herediter degil, edinsel bir hastaliki).

PATOFIZYOLOJi

o PIG-A geninde defekt sonrasinda GPI (glikozilfosfotidil-
inazitol) kancalan Gretilemez.

Buna bagl clarak CD55 ve CD59 membrana tutunamaz
ve membran ekspresyonlan azalir.

www.tusemportal.com

i olabilir

Tamida altin standart yéntem &zellikle periferik kandan
yapilan flow (akim) sitometri incelemesidir.

TEDAVI

Eculizumab ve Rawulizumab: C5 inhibisyonu yaparak
MAK olusumunu engeller. Tedavi baglanmadan dnce mutlaka
N.meningitidis agis1 yapilmalidir

+ Pegcetacoplan: C3 inhibitsridir. Kiratif tedavisi kemilc
iligi fransplantasyonudur.

HEREDITER MEMBRAN DEFEKTLERI VE ENZiM
ANORMALLIKLERI

HEREDITER SFEROSITOZ

« En sik ankrin defekti olmak tizere spectrin, band3, band4 ve
RhAg defekdleri bulunabilir.

* Hicre membramnin esnekligi ve siabilitesi bozulur
Eritrositler sferosit halini alir.

Sterosifler dalakta yikilir ve ekstravaskiiler hemoliz olur.

« Hastalann cogunda gesis otozomal dominanthr.
KLiNiK
» Temel bulgular sanlik, splenomegali ve safra taglaridir.

LABORATUVAR VE TANI

« Ekstravaskiler hemoliz bulgulan g&rilor
» Periferik yaymada sferositler saptanir ve bunun kan sayimi
kargihg MCHC arhgidir (>%36).
Coombs testi negatiftir.
« Tamda:
- Osmeotik frajilite testi (tarama), Eozin 5 maileimid
testi (osmofik frajiliteden daha iyi bir testtin,
- Membran elektroforezi---------> kesin tani

TEDAVI

« Kiratif tedovisi splenektomidir.

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 148

148.Akut piyelonefritin en sik etkeni?

-E coli

)4

DIGER BRANSLAR

www.tusem.com.tr
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INFEKSIYON HASTALIKLARI T U s E NF

188

TEDAVI

+ Tedaviye karar verirken; hastanin Snceki antibiyofik kullanim
8ykisy, hastane veya YBU'ki bakdteri floras, infeksiyon
stkenleri ve direng durumlan, altia yatan hastaliklar, hastaya
ait kisHor senuglan agsindan degerlendirilmelidir

GID ile infeksiyon riski faglyan hastalarda ampirik tedavide
genis spekirumlu anfibiyotikler (Abaumannii, MRSA ve

Legionella pneumophila’y kapsayar) k
Tedavi dncesi mutlaka kan, DTA, BAL kislttrleri alinmal, kilir
sonlglarine g tedavi gBaden gegiilmelidie

Gerelirse izole efkene gdre spekirum daralfilmali yoda

BAKTERIURI VE ASEMPTOMATIK BAKTERIURI

Eriskinlerde bakleritri en sik prostat hiperirofisine bagl olarak
gelisir

Kadinlarda, diabet asemptomatik baktericri ve Griner sistem
infeksiyonu riskini 2-3 kat arthinr

feksiyonlar siklikla i

* Gebelerde Uriner sistem ir

(dizbri, pollakbri olmadary bakteritri seklindedir
Gebelik déneminde mutlaka faranmali ve fedavi edilmelidir

Alsi halde preferm dogum, perinatal morfalite, annede
pyelonefrit ve mortaliteye neden olabilir

lefilmelidir —— ——
s o Klinik Bilimler 148. soru

Tedavi sresi 7 gOn yeferlidiy, ancak etken Poerugined

tutulum varsa 14-21 gion stireyle uygulanabilic

Acinstobacter baumannii veya MRSA ie ve mulilol] Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 188

Saglik bakimiyla iligkili pndmenilerin ampirik fedavisin
sefepim veya mercpenem+fluorekinelonlar ve vankemign
kembinasyonu verilehilir.

URINER SISTEM INFEKSIYONLARI

« Uriner sistem infeksiyonlar; asemptomatik balteriirid
sistit, piyelonelritve sepsise kadar degisen genis bir spekirun
gBsterir

S

Hastanede ve toplumda en sik gérislen infeksiyonlardandir]
Bakteriiiri: idrarda bakteri olmasidir
* Asemptomatik bakteribri: Hastada P! Imalk

TTITOTOIT

+ Uriner sistem infeksiyonlarnin  %95'inden fek  bakteri
sorumludur,

Ecoli hem toplum kaynakl hem de hastanede gelisen
[nozokomiyal) irfeksiyonlardan en sik sorumlu etkendir

Cirsel aktf geng bayanlarda Staphylecoccus saprophyticus
akut sistifin %5-15inden sorumludur Tekrarlayan  Griner
sistem  infeksiyonlannda;  8zsllide  yapisal - anomaliler
(kayici Gropati, ndrojenik mesane vb.) varsa etken Proteus,
Pssudomonas, Klebsiella, Enterobacter, enterokok ve stafilok

gibi bakferilerdir

Yopisal anomaliler varhginda idrarda  birden  fozla

belirgin bakteritri olmasidir

Sistit:  Mesanenin  semptomatik  (dizori,  pollakur)
infeksiyonudur.

+ Pyelonefrit: Babragin ve pelvikalisiysl sistemin semptomatik
infeksiyonudur

2 gruba aynlabilir;

1. Komplike olmayan Uriner sistem infeksiyonu: Yapisal
ve nérolojik hastaligi olmayan, girisim uygulanmamig
kisilerde gérilen infeksiyondur.

2. Komplike Uriner Sistem infeksiyonu: Fonksiyonsl
{ndrojenik mesane vb) ve yapisal anomalisi olan (fag veya
sondasi olan) kisilerde gérolen infeksiyonlardie

Erkeklerde, gebelerde, socuklarda ve hastanede yatan

hastalarda gelisen infeksiyonlar komplike iriner sistem

infeksiyonu olarak kabul edilir

TANIMLAR

Relaps: Tedaviye ragmen ayni  mikroerganizma ile
bakteritrinin 2 hafta igerisinde tekrarlamasidir
¢ felcsiy (yenid feksiyon):  Farkli  bir
mikreorganizma ile infeksiyonun tekrarlamasidir.

* Pyelonefrit: Bsbrek k ve pelvikalisiyel sistemin
semptomatik infeksiyonudur .
Papiller nekroz, pyelonefritin akut kemplikasyonudur.

Intrarenal apse, bakteriyemi sirasinda veya ciddi pyelonefritin
komplikasyonudur

Perinefritik apse: Renal parankim veya kan yoluyla gelen
K izmanin bébregi leyen yumusak dokuda

apseye neden olmasidir: En sik etken S.aureus’dur

Yenidogan ve yosl popllasyon diginda Griner sistem

infeksiyonlan kadinlarda erkeklerden doha fazla g&rilor

Ecoli siklikla toplum kaynakh infeksiyonlarda  stkenken,

0s, Klebsiello, Enterok ve Proteus, kol
ve stafilokoldar genellikle hastane kaynakli infeksiyenlara
neden olur.

S.aureus hematojen yolla babrege ulagarak infrarenal veya
perirenal apse yapabilir

PATOGENEZ

Bakderiler Griner sisteme baglica 3 yolla ulagir ve yayilir
1. Asenden yol

2. Hematojen yol

3. Lenfatik yol

Kadinlarda en sik osenden yolla olur, Grefra kisa olup, vajina
ve peritretral alandan kolonizasyonu takiben geliebilir

Hematojen yol; kan yoluyla efkenin bbrek parankimine
ulasmas! ile olur.

S.aureus ve salmenella hematojen yolla bdbreklere ulasir

P fimbrialar ropatojen suslarda daha fazla bulunur.

Tip 1 fimbrialar mannoza duyarlidir, sistite neden olan tom
E.colida fip 1 fimbria bulunur.

Kadinlarda periUretral bélgede Entercbacterslas (eski adi
Enferobactericea) ailesi Dyelerinin kolonizasyonu @riner
sistem infeksiyonlan patogenezinde en &nemli faktsrdor:

Uriner sistem infeksiyonlarinda konak savunma
mekanizmalar:
Mekanizmalar
.ldrann esmolaritesi, pH degeri, idrar akimi Griner
sistem mukozas!
Bokferiyel yopsmayi Snleyen yopilar;  mesane
mukopolisakkariler, sekrefuvar IgA
Enflamatuvar yanit
+ Polimorfontkleer Iskositler (nétrofiller)
+ Sitokin yanth
+ Immun sistem (Humural ve hicresel immun sistem)
+ Erkeklerde prostat salgilan

G by
g CLUEL T £ N T
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 149

149.Feokromasitomada ne beklenir?
-Asiri terleme

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSEM DAHILIYE

o ez 125

¢ 11b-hidroksilaz ve 17a-hidroksilaz eksikliginde FEOKROMASITOMA VE PARAGANGLIOMA
mineralokortikeid fazlahg g&rolor:

- Hipertansiyon fipiktir. Adrenal medullada kromaffin hiscrelerden kéken alan ve

— 11-decksikertikesteron duzeyi artar. ketakolamin salgilayan tomérlerdir
%10 ekstraadrenal, bilateral ve malign; cok doha
yiiksek oranda (%30-40) kalitsal oldugu gésterilmistir.

Kalitsal Feokromasitoma Nedenleri

Sendrom Gen Ozellik

MEN2A RET Medller troid kanseri, Feo, hiperparatroidi
MEN2B RET Mediller froid kanser, Feo, néromalar, marfancid géronom

Von-Hippel Lindau — Feo, paraganglionoma, hemanjiycblastom, REC (dear-cell), paraneoplastik

polistemi
T i NEL 1S cafe au lait lekeleri, lisch nodillen, gliomlar
Klinik Bilimler 149. soru paraganglionoma ve feo
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet nlan + Miksoma + endokrin fomérler
Ders Notu Sayfa 125
KLINiK TANI
+ Bag agrsi (en sik), ferleme, carpinti fipiktit Hipertarsiyon | o ilk test 24 saatlik idrarda fraksiyone metanefrin 8l;omo,
devaml veya ataklar seklinds olabilir + Plazma serbest metanefrin 3lcomU en sensitif tani test
Ataklan provoke edebilen faktorler: cerrahi, postor olarak kabul edilmekedir

degigikligi, egrersiz, anksiyets ve banm ilaghar (Hisikdik
antidepresanlar,  opiatlar,  metoklopromid,  anestezik
ajanlar, beta blokerler)

Ortestatik  hipotansiyon, angina, bulant,  kabizhi
hiperglisemi, diyabet, hiperkalsemi, solukluk, pol
glcsUzitk, eritositoz ve dilate kardiyomiyopati vardir
anjina pektoris ve akut Mi gelisebilir

Klonidin supresyon testi Feo fanisinda kullanilabilir

Abdominal BT ya da MR ile lokalizasyon caligmas:
yapimalidir.

BT/MR ile tespit edilemeyen bir kitle varsa MIBG sinfigrafi,
fom vicut MR veya Galyum-68 DOTA PET/BT yapilr
spesififeleri BT ve MR'dan daha iyidir

Feokromositoma siiphesi

* 24 saatlik idrarda: Fraksiyone metanefrin veya katekolamin
* Plazmada: Fraksiyone metanefrinler

)4

Viikset:reo

+ Atak aninda tekrar et
o

«adrenal/abdeminal MR/BT
:

[ Tipik adrenal / para-aorik kitle ] T T

DIGER BRANSLAR

X * 1% |.MIBG
Geneik testi —
>10 cm adrenal kitle veya dsBrn 10 B Tom vieut MR
paraganglioma varsa: =3 55+ 68-Ga DOTATATE PET
68-Ga DOTATAT PET Precp EH:; beta
ol

¥

Cerrahi rezeksiyon

Sekil: Feokromasitoma fars algoritmas

Antihipertansif tedavide ACEl veya kalsiyum kanal blokerleri

de kullanilabilir Ancak tek basina beta bloker kullanilmaz.
o Akut hiperforsif  kriz  halinde  fentolamin,  sodyum

o Cerrahi 8ncesi medikal tedavide 8ncelikle fenoksibenzamin nitroprusside veya nikardipin kullanilabilir

(nen-spesifik alfa bloker) tercih edilir.

TEDAVi

o Temel tedavi cerrahidir.

Mefirozin: Tirozin hidroksilaz inhibisyonu ile |

sentfezini &nler.

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 151

151.Hangi viral hepatitin karacigerde yaglanma yapmasi en olasi?
-Hepatit C

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ..
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

TUSE Nf’ DAHILIYE

ChL - 139 f
i
Hepatit D « Tedavide ilk ftercih stercidlerdir Direncli vokalarda
azatiopurin kullanilir
+ Gok etkin bir tedavisi yoktur. Klasik tedavi yiksek doz
Pegllenasrienond.s; PRIMER BiLIYER KOLANJIT (SIROZ) (PBK)
o Gbncel bir tedavi seenegi HDV giris inhibitdrd olan v
Bulevirtide dir. « Ortayas kadin + [ntrahepatik kelestaz + ALP/GGT artisi
o ‘FlepalitBiedavilerivan hepalitCrritiseyineslomlyBikatian +IgMyDicsekilgh-- AMA posptiol
bulunmamaktadir. « Intrahepatikkolestaz yaphgt igin-------- > USG, MRCR ERCP
o Fulminant KC yetmezligji veya dekompanse sirozda fek tedavi seonil eideniy
segenegi karaciger naklidir. « Biyopside -> intrahepatik lenfosit infiltrasyonu

ve granilomatoz hasar (florid duct lesion)

En sik eslik offigi hastalik Sjdgren sendromudor.

IMMUNOLOJ“S' METABOLIK VE TOKSIK Tedavide UDCA (ursedeocksikolil asif) ilk tercihfir Yanit
KARACIGER HASTALIKLARI vermeyen t larda obetikelik asit kullanilabil

Steroid / immunsupresif tedavilerin yeri yoktur. ilerlemis
vakalarda kesin fedavi karaciger naklidir.

iMMUNOLOJIK KARACIGER HASTALIKLARI

PRIMER SKLEROZAN KOLANJIT (PSK)
OTOIMMUN HEPATIT « Orta yas erkek + Hem infra hem de ekstrahepatik
kolestaz, fibrozis ve darhklar

ALP/GGT/bilirubin arhisi, P-ANCA pozitifligi

MRCP ve/veya ERCP tanida gok degerlidir (PBK ile temel
fark!):

- PSK’da USG normal olabilir

- MRCP/ERCP'de scfra yollannda darlik ve genisleme
(tesbih tanesi) g5rdImesi ile fan keyulur,

+ Geng kadin + AST/ALT ve IgG yokselligi + otoantikor
pozitifligi

~ Tip 1: En sik, ANA ve ASMA pozitif,
~ Tip2: Anti-LKM 1 poxitif,
~ Tip 3: Anti SLA pozitif

+ Anti-LKM 1 > Tip2 OlH ve HCV
+ Anti-LKM 2 > llag iligkili hepatit A
+ Anti-LKM 3eenresneeene > Hepotit D i

Biyopside safra yollannda fibrozis (sogan zar gérimimi)
Ulseratif kolit ile silc birliktelik gsterir.

#  + UDCA veya immunsupresif tedaviler etkili degildir.
Safra kesesi kanseri ve kolanjiokanser sikligi artmigtir.

.

Biyopside lenfoplazmositer hicre irfiltrayonu, interface
hepatit ve rozet formasyonu gérilor

Otoimmin Karacig

DIGER BRANSLAR

_ ] ! —
K/E 41 [o1 |12
KCFT [ aLe caT | At GoT
] I
) Serum Ig [ 1gm | igier artabilir:
" Antikor [ Ama, Amam2 [ p-ANCA
| Ha A3, B8, DR3, DR4 | ors | ors2
e [ | Forosmeatabamali o
Histoloji fterface hepatit, plazma hicresi, rozet Florid safra kanali hasan brosing s kanol hsarfeoten
| zari géronma)
Tani OlH skorlama sistemi A

= Klinik Bilimler 151. soru
Tedavi Immansupresyon (Steroid +/- AZT) [ “P4 Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 139

KARACIGER YAGLANMASI| Karaciger Yaglanmasi Nedenler

o Nakrar/irh yokad | ger nekroz/ | | medenleri nedenleri
infl var ise hepatit ad: verilir Insolin direnci (Obezite, DM, | Reye sendromu (gocuklarda

o Doha sk gdrdlen instlin direnci ve alkol iliskili | | metabolik sendrom viral USYE senrasi aspiin
makrovezikiler yaglanmadir Alkel kullanimina bagli)

« Mikrovezikiler yoglanma nadirdir ve akut karaciger | | TPN ile beslenme Gebeligin akut yagh karacigeri
yetmexligi ile seyreder. HCY, Wilson hestaligs Tetrasiklin, Valproik asit,

flaglar (metofreksat, stercid, | Antiretroviraller
amicdaron, dstrojen)

www.tusem.com.tr
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 154

154.Lupusun ilag iligkili oldugunu diisiindiiren en olasi laboratuvar bulgusu?
-Antihiston antikor

TUSEM pakitive {

|
93
1 1
SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS
* Geng kadinda orfaya gikan ultraviole iginlar ve 3strojenle iligkili oldugu digtnblen multisistemilc hastalikhir
KLINIK
SLEKI h
Konstitiisyonel Semptomlar En stk semptom
Lokomoetor semptomlar Artralji/miyalji (en sik bulgu)
Simetrik poliartrit (deformite beklenmez){Jaccoud artropetisi)
lojik tutulum i i) . iter anemi (en sik) * Trombositopeni (otoimmur)
« Likopeni (lenfopeni)
Cilt bulgulan Akut kutandz lupus
* Malar rag (nazolabial sulkus normal)
* Fotosensiti
Subakwt kutanéz lupus (anti-Re antikeru iligkili)
[l e Kronik diskoid lupus (skar birakan dakinti)
Néropsikiyatrik bulgular Tam nérolojik bulgular (en sik nérokognitif disfonksiyon)
Anti-ribozomal P antikoru & Psikoz iligkili
y iler sister bulgul

lcardit (en sik)
Libman sacks endokarditi (SLE igin en fipik) fmitral lapakta en sik)
Pulmoner bulgular Eksudal plevral efizyon /plevrit (en si) )

Parankim a lupus pnémonisi, alveolar hemoraii, [AH

Vaskiler & pulmoner hipetfansiyon, pulmoner emboli

Sekonder AFAS Tekrarlayan gebelik kayiplan + fromboemboli

Anti-kardiyolipin, anti-Beta2glikoprotein, lupus antikoagolan:

Neonatal lupus Anti-Ro ve anti-La pozitif olan hastalann ocuklannda AV bick ve trombsitopen ile
karaklerize
Renal bulgular Proteiniri a en sik

Anti ds-DNA (hastalik akdivitesi ve lupus nefriti ligkili
Hipokomplementemi (upus nefrif iligkil)
Anti-Ro ve anfi-La & dosik nefrit riski iliskili

us Nefriti Siniflamasi

Lupus Nefrifi Siiflandinimas:

Sinif 1| Minimal mezengiyal lupus nefriti
Simif2 | Mezengiyoproliferatif lupus nefriti
Sinf3 | Fokal proliferatif lupus nefriti
Sinf 4
Sinif 5 Membranéz glomerilonefrit (nefrofil sendrom)
Simf 6 | leri sklerozan lupus nefrifi (en koti)
e ——————————

Gebelilk - Romatolojik Hastalik
+ SLE alevlenir + Ankilozan spondilit » degismez
+ Romatoid artrit > séner

bl
Ll

)4

DIGER BRANSLAR

LABORATUVAR

+ Sedimentasyon yokselir ancak CRP nomaldir CRP yoksekliginde enfeksiyon veya serdzit akla gelmelidic

l SLE Laboratuvar )
Antikor Prevelans | Klinik Kullanim
Lo ANA P L Eoiitomog tasi

Hastalik takiplerinde kullanilir

Klinik Bilimler 154. soru i
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 093

subakut kutanéz lupus ve diisik nefrit riski ile iligkilidir

* Anti-la(55-B) | %10 Anti-Ro ile benzer
« Antihiston %70 flag iliskili SLE'de daha sik

- - = - boembolilerle karakterizedir.
* Antiribozomal P | %20 555 lupusundaki depresyon ve psikozdan sorumludur,

www.tusem.com.tr

www.tusemportal.com 4% x
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 158

158.Diyabet yapan konjenital enfeksiyon?
-Rubella

TUSEM DAHILIYE 127 |

|
T A
I
| MODY (Maturity Onset Diabetes of Young) 1 TEDAVi
Alttip | Genetik defelct « TIDM hastalannda  temel fedavi insdlindir, orcl
MODY 1 Hepatosit nikleer faktor (HNF) - 4 alfa antidiyabsfiklerin tedavide yeri yoktur
MODY 2 | Glukekinaz

MODY 3 (en silg HNF- 1 alfa =
= : insdlin £t Makelmom | ey corest
MODY 4 | InsGlin promoter faktér (IPF)-1 InsGlin tipi e |27 sbres
MO Wl Bazal insolinler
MODY 6 Neuro-D1
Glarjine 2. saat 24 sact
Detemir 2. saat 6-8 saat 12-24 sact
DM- TANI
Degludec 2. saat 40 saat
o Klasik DM lar poliir, polidipsi ve kilo kaybid NPH 2. saat 4-10 sact 12-24 sact
+ DM fanu kriterleri (2 farkh zomanda yopilan fesfler krferleri | puoi otdll instlinter
kargilamaly)
- Random plazma glukozu = 200mg/dl ve Iklasik DM Lispro, Aspart, | & 45 g 45-60 ck 2-4 saat
semplomian, Shiee
— Aglk plazma glukezu = 126mg/d, Regiler insolin | 30 dk 2-4 saat saat

- Hemoglobin A1C = %6.5,
— OGTT sonucunda 2. Saat plazma glukezu = 200mg/d|
Fruktozamin / Glikolize albiimin:

- Son 2-3 haftalik glukoz konsantrasyonu haklanda bilgi
verir

insiilin pompasinin icerisinde tek fip insilin bulunur ve bu
hizh etkili insblinler grubundan bir insGlindi
Rutin kullamimamakla birlilde inhale insilin tedavisi de
onay almighrve efkisi en hizl baslayard.

dir:

.

- Hemolitik anemi) veya hemeoglobinopati varlginda
tercih edilebilir

Asikar DM olmadan anormal glukoz hemostaz {prediyabet)
tanmlamasinda 3 kriter kullanihr

Aglik glukozu 100-125 mg/dl arasinda ise bozulmus
aghk glukozu,
Tokluk glukozu 140-199 arasinc L L
":’"'“j" " - Klinik Bilimler 158. soru A B
HbATC %5.7:6.4 arosinda olmed T sem Dahiliye COMPACTUS Ozet .
TiP 1 DM Ders Notu Sayfa 127

insilin efiisi

Ll

Degludec / detemir / glarjin

Lispro / aspart / glulisin

Genetik, gevressl, imminalojik ve firal (rubslla, kabakulak,

ecackyiCale)) fokiiclenol oyar « Safak fenomeni: insiilin dozu @z-------> hasta hem gece
* 20 yasindan énce ortaya gikan ofeimmin bir tablodur ve hem de sabah hiperglisemiktir.
otoantikorlar siklikla pozitif saptanir b s g bl Gooni e R s
~ z S
- Anfi- Glutamik asit dekarboksilaz [GAD) antikorlar, et iyl it 9
) - Adacik hicre antikorlan, Anti-instlin antikodan, ZnT8
(cinko transporter) antikorlari S —

s TIDM olan bir gocugun ikizinde DM gelisim riski %50
civanndadir
— HLA-DR4.DQE vo HLA-DR3-DQ2 haplofipleri TIDM ile * Donyads en sk gdrilen kronik hastalikdardan  biridir
cokakir skilides (T1DMden yaklasik 10 kat daha sik).
- HLA-DR15-DQ6 ise yUkssk oranda koruyucudur. « nstlin direnci nederiyle ilk safhalarda kompanzatuar
olarak insiilin sekresyonunda arhs vardir

DIGER BRANSLAR

KLINIK « Monozigot ikizlerde gérilme sikhgi %70-80 civarindadir
(TIDM'den daha yilksek genetik geis)

Politri, polidipsi ve kilo kaybi garilGr. Ketoasidoz ilk
prezentasyon olabilir

¢ Tip 2 DM'nin aksine tarni taminda komplikasyonlarin KNIk
faranmasi gerekmez. + Genellide fam &ncesinde uzun bir asemptomatik
« Tip 1 DM hastalaninda c-peptit seviyeleri diigiktir. hiperglisemi vardr.
¢ Latent ofoimmin eriskin diyabeti (LADA) + Politri, polidipsi ve kilo kaybi garilebilir Nadiren keto
= Erigkinyagie oray akonatsimmbn diyahenir igeneliike asldeeknprezerteolo
>20 yas) + Hastalarda tan aninda kronik kemplikasyonlar mutlaka
— Hastalar yanhshikla ip 2 DM tans: alabilic taranmalidir:
~ Baslangiow irstiin Begimt simamaida Birlls ganslde . I s T Parea e ey
yiliserisinde insdlin ihfiyac gelisic - Makrovaskiler: Aterosklerofik vaskSler hastaliklar (I,
~ Adacik hiicre antikorlan (ICA) genellikle pozififtir SYO, periferik damar hastaligs gibi)
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Orijinal

TUSEM

Soru: Klinik Bilimler 163

163.Adenomdan karsinom gelisiminde etkin roli olan mikrosatellit instabilite (MSI) ile ilgili
Lynch sendromuna eslik eder. Sag kolon tiimoérlerinde daha siktir. Sporadik kolon kanserinde gorilebilir.

DAHILIYE

KRONIK MEZENTER iSKEMi (INTESTINAL
ANJINA)

« Ateroskleroz zemininde > yemek sonrasinda
orfaya gikan kann agnsi varliginda dogindlmelidir

Sykd ani baglamaz. Kilo kaybi gérilebilir.

Tarida éncelikle doppler USG kullanilir. Altin standart
anjiografidir.

Tedavide perkutan transluminal anjiyoplasti ve stent
wgulanabilir. Cerrahi revaskblarizasyon yapilabilir.

iSKEMIK KOLIT

« Yasli hastalarda hipovolemi, dolagim b gu gibi
durumlara sekonder garolir

Ani basglayan sol alt kadran agrsi ve gaita ile kangik hafif
kanh diskilama ve tenezm g8rilir.

Rektumun delagimi iyi oldugu igin iskemi genelde sigmoid
kolon ve splenik fleksurada grolor

Tanida kolonoskopi ile iskemik alanin gézle garilmesi
gerekir. Anjiografi yapisa normaldir

Tedavide nekroz yoksa dologim yetmezligi tedavisi verilin
Nekroz varliginda cerrahi gerekir

KOLOREKTAL POLIPLER, POLIPOZIS
SENDROMLARI VE KANSER

KOLOREKTAL POLIPLER

Kelonun en sk benign toméreri olup malignite
potansiyellerine gére simiflandirilidar.

Non-neoplastik polipler:

— Hi Tastik infl sdopoll ve
hamartamatdz poliplerdir ve malignlesmezler

« Neoplatsik polipler (Ad lar, APC-Kras y

zemininde):

— Tibiler, villéz ve tibilovill6z olarak aynlidar.

~ Villsz komponent, boyut, say1 ve displazi derecesi
arthikga poliplerin malignlesme ihfimalleri artar

— Boyut ve displazi derecesi en dnemli risk fakf&rleridir.

— Sesil poliplerde de malignlesme ihtimali saph poliplere
gére daha yiiksekdir.

Serrated (tirnkh) polipler:

- Hiperplastik ve sesil serrated clarak ayrilirlar.

— Sesil serrated olanlar malignlesebilir (BRAF / Mismatch
repair Uzerinden)

Poliplerin tani ve tedavisi polipektomi ile yapilir

Saph poliplerde submukozoyi osmayan bir kanser odag
gdrilUrse genellikle polipekiomi yeterlidir.

Sapsiz polipte invazif karsinom varsa cerrahi rezeksiyon
{subtotal kolekiomi) gerekir

POLIPOZiS SENDROMLARI

« Otozomal dominant gegis + GiS'de polipler + ekstra
intestinal tiimérlerle karakferize sendromlardir.

Familyal adenomatéz polipozis (FAP.

o En sk gdrilen ailevi polipezis sendromudur OD geger,
5. kromozomda APC gen mutasyonu sonucu gelisit
4-5, dekata kadar malignlesme riski %100'e yakindir.

L I Lakolek

Erigkinde  tam P
yapimaldir

www.tusemportal.com

.

Taramaya 10-12 yaslannda  baslanr ve  yilhk
sigmoidoskopi Snerilir

APC gen taramas: ve refina pigment epiteli hipertrofisi
taramada fek baglanna yeterli degildir.

Kelon diginda en sik duod da (en sik p
adenomlar gelisir ve kanser riski fagir

Bu hastalarda kolon kanseri disi en sk 8lém nedeni
intracbdominal desmoid tim érlerdir.

Attenuated FAP: 100°den az polip + daha ileri yasta

kanser garilir

r“ll L

FAP varyant olarak bilinen; yine APC gen mutasyonu garilen
2 durum daha vardir:

Klinik Bilimler 163. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 161

Herediter Non-poliposiz kolorektal kanser
{Lynch Sendromu)

En sik gorilen herediter kolorektal kanser sendromudur

OD gegis gdsterir.

Daha gok sag kolon timérleri g&rilir ve sporadik kanserlere

gére daha yi prognozludur

* Amsterdam kriterler: En az bir fanesi 1.derece akrabo
olmak Uzere en az 3 ckraboda kanser olmasi, en az 2
kusaktr aktariliyor clmasi ve en az 1 vakanin 50 yasinin
altinda olmas: gerekir.

« DNA tamir genlerinde mutasyon vardir (MLH-1, MSH-2,

MSH-6, PMS-2)

= Mismatch repair genlerinde (MMR) defekt >
mikrosatellit instabilite denir. Mil it ir
yuksek (MSI-High) tOm&rer immunoterapilere iyi yanit
verir.

lor.

Kelon digi en sik endometriyum ve over kanserleri gé:
Mide, pankreas, Urogenital tOmérler, safra kesesi tomérleri de
gérilebili

20-30 yaslannda 1-2 yilda bir keloneskopi ile taramaya
baglamak gerskir

Peutz-Jeghers sendromu

+ Hamartamatéz polip + hiperpigmentasyon + STK11 /
LKB1 gen mutasyonu

En sik meme, ikinci siklikia kelon kanseri g&rilor. Pankreas
kanseri riskini en gok arttiran hastalikir

.

Cowden sendrom

+ Hamartoméz polip + PTEN gen mutasyonu + Meme,
tiroid ve endometrium kanser riski

Cronkhite-Canada sendromu
+ Hamartomatoz polipler + alopesi, firmak distrofisi

hiperpigmentasyon + Ailesel gedis géstermez.

MUTHY iliskili polipozis

MUTHY (DNA famir geni) mutasyonu senucu gelisir. OR
gegis gosterir.

.

<100 adenomatéz polip gdrilir ve kanser gelisme yog
5.dekathr.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 167

167.Postsiniizoidal posthepatik portal HT sebebi...

Budd-Chiari sendromu

)4
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DAHILIYE

TUSEM

- Myeloproliferatif hastaliklar (en sik neden) /PNH/
Herediter trombofili,
- I bofili nedenleri (Bshcet hastalig,
nefrofik sendrom, kanser, AFAS vb )
« Tanuda ilk olarak doppler USG yopilir. Kesin tam hepatik
venografi ile konur
+ Tedavide antikoagilan tedavi (DMAH) verilir

VENO-OKLUZiV HASTALIK (SiNUSOIDAL
OBSTRUKSIYON SENDROMU)

+ Hepatik veniillerde vaskilitik fikanikligi (fromboz yolg ---->
Klinik bulgular Budd-chiari’ benzer

Oykide-------> Kemik
(busulfan, siklofosfamid)
Tanida doppler/venografi kullanilmaz (;0nki damar
agik). Tar klinik olarak koyulur. Biyopsi yapilabilir

Hem tedavide hem de yiksek riskli hastalarda profilaksi
amaciyla defibrotid kullanihr

.

iligi nakli veya kemoterapi

.

.

KARACIGER SIROZU VE
KOMPLIKASYONLARI

Ki igerde fibrozis, rej yon nodilleri ve vaskiler
degisiklikler ile karakterize bir sendromdur

Fibrozis gelisiminden disse araliginda bulunan perisinuzoidal
stellat hicreler (ite hicreleri) sorumludur

Alkol (batil Glkelerde en sik neden), NASH ve Viral hepatit
en &nemli nedenlerdir.

OIH, PBK, PSK, hemokromatozis, Wilson, vaskiler patolojiler
diger dnemli nedenlerdir

.

.

KLiNIK
« Erken d&nemde hastalar siklikla asemptomatiktir.

« Karaciger disfonksiyonu (esit, ikter, 8dem gibi) ve peortal
hipertansiyona bogl bulgular g&rolebilir

Sirozda Klinik Bulgular

Sirozda dek Portal hij ilishili

bulgulan bulgular

Asit Kollateral venler

Hepatik ensefalopati - Varis/varis kanamas

Varis kanamasi - Caput medusa

Sanlik Splenomegali
Hipersplenizm

- Trombositopeni, lokopeni

Asit

- Spontan balderiyel
peritonit

- Hepatorenal sendrom

Portal hipertansiyon bulgulan diginda da esitli FM bulgulan

garolebilir

- Jinekomasti, kilanmada azalma, testis atrofisi, palmar
erifem, gomak parmak, dupuyiren koniraldtrt, terar

USG, BT veya MR'da heterojen parankim, karacigerde
kigilme, nodiler gérinim, kaudat/sol lob hipertrofisi,
kollateraller, asit ve splenomegali g&rilmesi sirozla
uyumlu bulgulardiz

Kesin tar biyopsi ile koyulur ancak sart degildir.

TEDAVi

o Tom hastalar varis ve HCC gelisimi agisindan takip edili
Kisratif fedavi karaciger transplantasyonudur.

-Pugh; Mortalite ve nakil

> MELD-Na skoru

dnceligini belilemede-:

Sirozda Kullanilan Onemli Skorlama Sistemleri

1
) Child-Puch skorloma MELD-Na skoru |
sisterni
Bilirubin Bilirubin
INR INR
Albumin Kreatinin
Asit Sodyum
Ensefalopati

Klinik Bilimler 167. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 142

PORTAL HiPERTANSIYON (PHT)

* Prel k, hepatik veya p ik
incelenir (PHT)
PHT'da portal basing >6 mmHg'dir. >10 mmHg ciddi perfal

hipertansiyondan bahsedili

olarak 3 alt grupta

.

Taru Klinik bulgulan olan bir hastada doppler USG veya
anjiografi ile keyulur

PHT kesin tamsi HVPG 3lcimi ile koyulur ancak rutin
yapilmaz

Portal Hipertansiyon Nedenleri ve Siniflamasi
Lokalizasyon

1. SinGzoidal

Lezyon yeri | Nedenleri
Siroz (%90, en sik neden)

| Sinozoid
e
2. Presinizoidal |
{

i Ir sarkoidk
inrahepatik | portal konjenital hepatik fibrozis
| vengller
Presinbzoidal | Portal ven, Portal ven trombezu, splenik
ekstrahepatilk | splenikven | ven
trombozu, masif
‘ splenomegali
3. Postsiniizoidal |
|
i | intrak k | Venookluzif hastalik,
intrahepatik | hepatik Pefiosis hepatis
venller
E—o 1 :
Postsiniizoidal | Hepatik ven, | Budd-Chiari sendromu, VCI
ekstrohepatik | VCl, kalp | frombozy,
‘ konstrikiif psrikardit, konjestit
| kalp yetmezligi

atrofi gibi

TANI

« Ton Kiinik, laboratuvar ve gérintileme bulgulanyla
konur.

« AST 6n planda KCFT arg, albimin disgik
trombositopeni ve koagllopati beklenir

www.tusemportal.com
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 172

172.Yorgunluk, hafiza problemleri, depresyon ve kaslarda giicstizliik nedeniyle bagvuran distal 1/3 radius'ta ciddi osteopenisi
olan ve lomber vertebralarda da kemik yogunlugunda azalma oldugu tespit edilen bir hastadaki tablonun en olasi nedeni ve
istenmesi gereken tetkik
Primer hiperparatiroidi - Kalsiyum ve PTH diizeyleri

DIGER BRANSLAR

TUSEM

DAHILIYE

KALSIYUM VE KEMIK METABOLIZMA
BOZUKLUKLARI

KALSIYUM METABOLIZMASI VE
HASTALIKLARI

¢ ECF kalsiyumunun yansi albumine bagh haldedir bu
nedenle diizeltilmis kalsiyum hesaplanir:

- Her 1 gr/dL albumin degisimine kalsiyumda aymi
yénde 0.8 mg/dL degisim eslik sder
PARATHORMON (PTH)
+ lyonize kalsiyumun digmesi ile Ca-sensing reseptérler
(CaSR) uyarilarak PTH salgisim arthrirlar.
Renal efkileri:
- 1-alfa hidroksilaz vyanm - kalsifriol sentezi

»barsaklardan kalsiyum ve fosfat emilimini arthnr
~ Kalsiyum ve hidrejen atlimin azalhi, fesfat ve bikarbonat
atlimini arthrir.
Kemik etkileri

- Osteoklast akfivitesini artinr — kemik rezorpsiyonu
tetiklenir (kronik yOkseklik)

HiPERKALSEMi

- 117
1 1

- Gunlok pulsatil salimminda ise net etkisi kemik yapimi
lehinedir (ostecblastik aktivite arhgi)

+ Parathormon arhsinin totaldeki net etkisi kalsiyum artisi,
fosfor diisiish seklindedir

KALSITONIN

« PTH kargit hormonudur firoid bezinde parcfolikiler C
hicrelerinden salgilanr

o Barsakio Ca emilimini azalhr, bdbrekie Ca ahlimim
arthnr, osteoklastik aktiviteyi inhibe eder

« PTH ile benzer olarak b&brekte fosfor atilimim arthrir:

D VITAMINI

s Karacigerde 25-hidroksilaz stkisinden sonra 25(OH)D
olugur, majer depo formudur.

+ Babrek proksimal kivnimli tubil epitelinde 1 alfa-hidroksilaz
ile aktif formu 1,25(OH)D ol usur (kalsitriol).

+ Granilomatéz hastaliklarda kalsitriol artgina  bagh
hiperkalsemi olabilir

» Barsaklard Y ve fosfat 1l arthnr, bdylece
kemik mineralizasyonu artar.

Hiperkalsemi Nedenleri
Paratiroid iliskili Malign D vitamini araal | Endokrin hastalik | llaglar

Primer hiperparctiroidi (en sik) | Metastazlar D vitamini infoks. | Tirotoksikoz Lityym

Lityum tedavisi PTHrP Grefimi Grandlomatéz Adrenal yetmezlik Tiyazid

Familyal hipokalsiorik Kalsiricl Gretimi hastalklar Feckromasitoma Avitamini infoks

hiperkalsermi Sarkoidoz ViPorma | sit-alkalisendromy
= i .

Klinik Bilimler 172. soru

Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet Ders Notu Sayfa 117

+ MENI, MEN2A ve hiperparatiroidizim gene tOmérd

+ Hiperkalsemisi olan bir bireyde buna sekonder =+ sendromuna [HPT-T) eslik edebilir
, parathermonun baskilanmasi beklenir. e
+ Hiperkalsemi olmasina ragmen parathormoen = Klinik
R yhiknslas - /=
~ Privier hipetp ik, famityal hip rik ik i -
hiperkalsemi ve tersiyer k di akla £ - ? AR
gelmelidir. s o g
i &

Hiperkalsemiye bagh klinikte:

- Yorgunluk, depresyon, lefarii, koma,

- ADH direnci ve poliiiri,

- Konstipasyon, bulanti, kusma,

- QT kisalmasi, 1.derece AV blok, Hipertansiyon, dijifale
duyarhhkta arhg

~ Akut pankreatit, peptik ilser,

—  Nefrokalsinezis, nefrolitiazis gérilebilir.

PRIMER HiPERPARATIROIDI

Toplumda hiperkalseminin en sik nedenidir:
Genellide asemptomatik hiperkalsemi aroshinlirken tar
alir

Etiyolojide en sik soliter paratireid adenomlan ve ikinci
siklikia paratireid hiperplazisidir.

pratrad asbat

satra aglan

—peptic utsor

TSR

¥ pankreatt

wolicei

Sekil: Hiperparatiroidinin kiinik bulgulan

www.tusemportal.com
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 173

173.Mide gastrointestinal stromal tumorleriyle (GIST) ilgili
Midenin cajal hiicrelerinden gelisirler. Prognozda esas olarak tumér buyuklagul ve mitoz sayisi belirleyicidir. Adjuvan ve neoadjuvan
tedavide siklikla imatinib kullanilir. KIT protoonkogenini aktive eden mutasyonlar siktir. Primer tedavi wedge rezeksiyonlardir.

DAHILIYE

153

Klinik

Epigastrik agn, disfaji, kilo kaybi, bulant, kusma

Klinik Bilimler 173. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 153

Ozellikle milsinéz kanserlerde DIK ve migratuar
boflebit ( i

Paraneoplastik olarak;
Akantozis nigricans

Leser frelat bulgusu: yaygin seboreik keratoz

\ gty SN
\of B

sk nadila 3
Aksiler metastar
MG Greten gt yOr0k
hicre morfoojs

S (9 2a®

Sitar-Mary Josep nodilh
Perrumblikal boigede.
subkutan metastar

Bummershelf
Rektouter sisns
metasta:

Sekil: Mide kanseri klinik bulgular

GASTROINTESTINAL STROMAL TUMOR (GIST)

+ Cajal hicrelerinden kaynaklanir. GiS'de en sk gérilen
mezenkimal timér GIST lerdir.
En sik midede, ikinci sirada ise ince bagirsakta (en sik
iejunumda) yerlesir.
Tanida submukozal yerlesimli olabildigi icin EUS cok
degerlidir
C-kit + (CD 117) ve daha az oranda PDGFR alfa + beklenir.
Prognostik faktérler:
Tomér boyutu, timér yerlesim yeri (ince bagirsak kétis
prognoz)
- Mitoz sayisi
Esas tedavisi cerrahidir.
& ik hastalarda imatinib kullanir Bxon 11
iyi yanitla iliskilidir)

.

.

.

.

.

Tani ve Evreleme

Hematojen yolla en sik karacigere metastaz,

Tam endoskopi ve biyopsi ile koyulur.

Mide kanserinde lenf nodu tutulumundan bagimsiz
olarak kitle submukozayr asmadiysa “Erken evre mide
kanseri” olarak kabul edilir.

T evresini degerlendirmede en duyarh gérintileme
yéniemi endoskopik ultrasonografidir (EUS).

Uzak metastazlann saptanmasinda BT ve/veya FDG-PET
kullanilir. Tm marken-----> CEA ve CA 72-4.

Erken Mukoza
mide
Kanserl e
& submukoza
h =2
] gl . Muskularis
. ropria
lerlemis i
e Seroza
kanserl 1
Xomsu
organ

\

Sekil: Mide kanserinde evrelemede en duyarl yéntem EUS 11!

UST VE ALT GASTROINTESTINAL SiSTEM
KANAMALARI

TANIMLAR

+ Treitz ligamentine gére iist GIS kanama ve alt GiS
kanama olarak tanimlanir.

+ Hematemez: Kanl kusma (kahve telvesi soklinde olabil).
st G5 basnaso bulgmudur,

Melena:

- UstGi
dlt GIS kanamalarda g

Hematokezya: Rekial yoldan faze larmiz kan gelmesidir.

- Siklikla alt GiS kanama bulgusudur. Siddetli st GiS
kanamalarda da gérislebilir.

.

ah, civik, yapiskan ve pis kokulu diskilamadir.

UST GiS KANAMA

+ En sik ---> peptik ilser kanamasidr. Masif st GIS
kanamanin en sik -------> &zofagus ve mide varisi

Ust GiS Kanama Nedenleri rasina Gore)

« Peptik tlser (en sik) o Dieulafoy lezyonu
+ Ozofagus ve mide (submukozal arteryel lezyon)
Tedavi verls keinamast (masit | s Aorlo-enterik fistol
o+ Submukozaya simirh fimérerde b EkERlE T m en sik nedeni) « Hemobilia (Bilier kolik +
yamlabilir + Erozif dzofajit sanlik + hematemez ---->
§ . . . + Orofagus ve mide kanserleri | Quincke triadh
+ Operabl hastada kiratif tedavi cerrahi rezeksiyondur. + Mallory-Weiss

Uzak metastaz varliginda palyatif olarak sistemik tedavi
verilebilir (5-Fluorourasil temelli KT)

MIDE LENFOMASI

En stk MALToma ve Diffiiz biyik B hiicreli lenfoma (DBBHL)
gorolir.

KLINIK VE TANI VE TEDAVI

+ Ust GiS kanama ile basvuran bir hastada siroz
digindiiren bulgularin varligina 6zellikle dikkat edilmelidir.
Bu durumda varis kanamas: dissiinilisp ona yénelik spesifik
tedavilerin uygulanmas: gerekebilir

www.tusemportal.com
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 180

180.Akut pankreatit etiyolojisinde yer alan durumlar

TUSEM DAHILIYE 1

Klinik Bilimler 180. soru
NOROENDOKRIN TUMORLER Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 163

Pankreas kékenli (PNET) olanlar ekstra-pankreatik [~ fom oo e e

{karsinoid 10ma1 olarak iki femel gruba aynlr.

Genelde yavas prolifere olan, mitofik aktiviteleri diigik

tomérlerdir, ETIYOLOJI
o Malign olduklarnin géstergesi metastaz varligidir

enolaz (NSE) icerirler [ SAFRA TASLARI (EN SIK)
o Birgok pepfid (ACTH, ViP vb) ve biyoakiif amin (serofonin, [aoL

histamin vb) salgilayabilirler: | TRAVMA (ERCP-POSTOR)

EKSTRA PANKREATIK NET (KARSINOID | ME;ABOLHI( NE:ENIER il B ;
s - Hipertr . . Bobrek yetmezligi
TOMORLER) \H lper-tlg\ser\ lemi iperkalsemi rek ye mezligi |

ENFEKSIYONLAR
+ En sik akcigerde (brons) ve sonrasinda ince bag - Kabakulak, Coxsackievirus, HIV
(en sik ileumda) yerlesirer iLACLAR
. k ffin veyo Ichitsky hiicrel di kdken 1 logl DPP-4

|- 5-ASA, GLP-
inhibitérleri, Sulfonamid, ANTI-HIV tedaviler, Tetrasiklin, Valproik
it, &st
Mitoz ve diferansiyasyon derecesine gsrasinflandinidar. | -5
DIGER (VASKULIT, Travma, Kanser, Pankreas divisum, Kistik

Tamda idrarda 5-hidroksi-indol asefik asit (5-HIAA), fibrozis. .)
kromogranin A, NSE degerlidir

alr.

o Gorinftlemede somatostatinli (okireotid) sintigrafi / e
Ga-68 PET kullanilir KLINIK
» Tedavisi Cerrahidir. Metastatik hastalikia oktreotid kullanilir. Kugak tarmnda konn airs, dne edilmekle ve aghida
+ Karsinoid sendrom ve kriz: azahr. Bulant ve kusma da sik olarak garijlor.
- Karacigere metastaz yapanlarda (ince bagirsak) sik, » Ekimotik lezyonlar-------> lomber b3lgede Grey Turner;
~ Flushing va diyars, kalp kapaginda fibrozis (en sik trikispit gdbek cevresinde ise Cullen belirtisi
yetmezligi), wheezing (bronkokenstriksiyon), karin agrisi,  « inflamasyon zemininde Ugiincd bogluklara ciddi sivi kagis
ishal, tasikardi gibi semptomlorin  g&roldugu tablo ve ddem gdrolebilir
karsinoid sendromdur. + Ciddi vakalarda organ y . gy
- Hipotansiyon gibi hayoti fehdit eden agir kaminoid  , Akut pankredtite morfalitenin en nemli nedeni de
sendrom tablosu ise karsinoid krizdir. enfeksiyonlardir,
— Tedavisinde oktreotid, lanreotid; direncli vakalarda
telotristat (triptofan hidrolsilaz inh.) kullarlabilic. Tani

Akut pankreatit (AP) tanisi en oz 2 kriterin varlig: ile konur:

« Karin agrisi,
* Amilaz ve/fveya lipaz = 3 kat artisi,
« BT bulgulan

Karin agnsi

Detayh éykd, fizik inceleme, CBC, Biyokimya

Amilaz ve/veya lipaz = 3 kat artmis

svy \:ﬂw

Tant AP i Tani sGpheli H
Tedaviyle basla, nedenini 1 Atipik karin egrisi/klinik bulgular veya §
araghr: | Enzimler <3 kat arfmig H
USG (biliyer etyoloii igin) . i
Alkol,
BT
ilag,
ERCP éykisy, / \
Trigliserit, -
Kasliyum... Tani AP i Tan egil

+ Klinik ipuglarina gére
diger incelemeler

www.tusemportal.com

Alkol, ERCP (Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi), Hipertrigliseridemi, Ostrojen replasman tedavisi, Hiperkalsemi

www.tusem.com.tr
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 181

181.MI komplikasyon

VSD

)4

DIGER BRANSLAR

www.tusem.com.tr
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Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

iLGILIi NOTLAR

1 DAHiLI

Klinik Bilimler 181. soru
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet
Ders Notu Sayfa 014

ik (trombolitik)
(tenekieplaz, refeplaz, alteplaz, streptokinaz)

Fibrinolitilc Kontraendikasyonlars

Tedavi Aninda Hasta

GerrisiyRt Durumu

+ Hemoraiik SVO, intrakranial
kitle, AY malformasyon

+ Iskemik SVO, kafa
fravmasifson 3 ay)

+ GIS kanama (son 1 ay)

+ Lomber ponksiyon [son 1 gon)

+ Aort diseksiyon siphesi
+ Kanama diyatezi

Fibrinolitilc Endikasyonlan

+ ST elevasyonlu MI - ilk 12 saat
+ iskemik serebrovaskiiler olay > ilk 4.5 saat
+ Masif pulmoner emboli - ilk 7-14 gon

Koroner anjiyografi (ssas fedavi)

Miyokard Enfarktisi Komplikasyonlar

Serbezt
Duvar Septum ROpHrD ::::::: Hom
Riptird
W Tamponad VSD Akut Mitral
Wi | 1 Yetmezlik
[« Akut |+ Mezokardiyak | + Apikal
sag kalp odakta odakta
yetmezligi pansistolik erken sistolik
Bulgu * Pulsus uforom ufrom
parcdoksus * Akciger
* Kalp sesleri Sdemi (0st
derinden zonlara
| gelir | kadar raller)
Tomo, siklikla 410. ginde gelisir
Tominde hastanin klinigi aniden bozulur
Tomdnin tanisi EKO ile konulur
Tominin tedavisinde acil cerrahi yapilir

Anfiagregan (ASA, P2Y12 inhibitsrer) (ilk 1 yil ikili

kullanim)

Antikoagiilan (heparin, encksaparin)
Antianiinal (nitrat, morfin (sag MI'da YERME))
Beta blokér

.

MI Sonras Beta Blokér Kullaniminin Kontrendike
Oldugu Durumlar

Kalp hizi < 50-60/ dakika

Sistolik kan basinci < 90-100 mmHg

Ciddi kalp yetmezligi

Kardiyojenik sok riski (> 70 yas, nabiz >110/dakika,
sistolik kan basinei <120 mmHg)

Bronkodilataidr ve/veya steroid tedavi gereldiren
cshim veya hava yolu hastaligi

PR intervali >0.24 saniye

2. veya 3. derece AV blok

+ o+ + 4+

¥

%
L Nawnveny Yo

ACEi/ARB (ventrikiler anevrizma gelisimini ve mortaliteyi
azaltiy

Aldosteron antagonistleri (spironolakton, epleronon)
« Statin

.

.

Akut Miyokard Infarktisinde Mortaliteyi Azaltan
Tedaviler

+ Aspirin

P2Y12 inhibitéris (Kopi prasugrel, tik
Trombolitik tedavi (fenekteplaz, reteplaz)
ACEi /ARB

Aldosteron antagenistleri (spironclakion,
epleronon)

Stetin tedavisi

Perkutan koroner girisim

Beta blokér

+ 44+ 4+

+ +
AL T U LN T O

+

|

Komplikasyonlan
En sik komplikasyonu aritmilerdir.
En sik 8lom nedeni aritmilerdir

.

.

.

En geg komplikasyon Dressler sendromu (perikardit)dur.

En 8lomel komplikasyon serbest duvar ruptiridir:

bir vokoda gérmey| bekleyacedimiz anahtar kelimeler;

|
+ Beck friadi (hipstansiyon+juguler dolgunluk+derin
kalp sesi) & serbest duvar ruptorg ¢
+ Mezokardiyok odakta pansistolik Gforam & sepum  _
ruptirG 4
+ Apikal odakta pansistolik sforimve pulmoner ddemé /
papiller kas ruptdrd 4

+ 3-9 hafta sonra éne egilmekle azalan agn + frotman

& Dressler sendromu

PRIZMETAL ANJINA (VARYANT ANJINA) (B2)

+ Gen¢ kadinlarda emosyonel stres sonrasi koroner
vazospazm tablosudur

Sabaha kargi gogis agnst ile prezente olur
EKG'de inferior derivasyonlarda (D2, D3, aVF) ST
segment elevasyonu garilir

Kardiyak enzim normaldir:

« Koroner anjiyografide frombis veya darlik beklenmez

Altin standart fari ySntemi ergonovin veya asetilkolin
provokasyon festi ile konulur

Tedavi  kalsiyum kanal blokéris veya nitrat

KALP YETMEZLIGi

Perifere yeterince kanin gdnderilememesi ile karakterizedir.
Kalbin dolusunda  (diyastolik) J
(sistolik) disfonksiyon mevcuttur.

jeksly

ETYOLOUI

Koroner arter hastaligi {en sik)
Hipertansiyon

Kapak hastaliklar

Kenjenital anemaliler
Miyokard, perikard hastaliklan

.

www.tusemportal.com




) TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 197

197.Prolaktinomaya yol acan mikroadenomda...
Oral dopamin agonisti

TUSEM DAHILIYE (

W ChT R - 107 ;
d Prolaktin Yuksekligi Yapan Nedenler )
Fizyolojik | Hipofizer Hipofiz sap hasan | Sistemik ilaglar
P [T — T KBY Rispwiickrr
Laktasyon Akromegali Emply sella Siroz Haloperidol
Uy Lenfosittik Adenom basist Hipofiroidi Metoklopramid
Travma hipofisitis Ratke kisti Epileptik nébetler Metildopa
Stres Travma Yalanci gebelik Reserpin
Radyasyon Opioidler
SSRI
Verapamil
H2 antagonistler
Ostrojen
Klinik - Kabergolin’e bagl kalp kapakaginda fibrozis;

bromokriptin‘e bagl eritromelalji gérilsbilin

Kadinlar: amencre, infertilite, galaktore, osteoporoz + Medikal tedevi basansiz olan hastalarda cerrahi tedavi ve

o Erkekler: impotans, libido kaybi, infertilite, kas kiflesind Fidyoterdblitay
azalma, osteoporoz.

o Ozellide erkeklerde daha geg semptom verdigi igin basi Gebede prolakfinoma tedavisi: !
bulgulan daha siknr: % Bl plnleyor: hovibeds g Soed b siiaon: 2
nedeni ile bromokriptin tercih edilir 4
Tani ve Ayira tani + Gebelik geligtiginde ise dopamin agonistleri kesilir,
+ "Prolakiin dozeyi Slgtima: E?S:I:;np::l\(?:\eréﬂfzeyl, gérme alani ve semptomlar ;
- > 200 olmasi durumunda Bncelikle pr B AHancrr Byt SR B hreralr i )
dsOnGlor: tedavisi baglanir Gérme alani efiilenise cerrahi T
- Klinik bulgu + tipik PRL yiksekliginde hipofiz MR istenir planlamr: f

ve adenom da gérilirse fani konur

Tipik klinik bulgular olmayip ilimh prolaktin yiksekligi .
olan bir hastada sekonder prolakfin yiksekligi yapan — AKROMEGALI
durumlar (gebelik, hipotiroidi, laktasyon, ilag kullammi

vb) ekarte edilir. meg ledenleri
Prolakiin ydlsekligi olan bir hastoda makroprolakfinemi [ GH salgis GHRH salgis
ve makroprolaktinoma tablolan do iyi bilinmelidir T —— T ——
+ idlaoprolakinemmlssss 5 Probabtins Fokssk. ipofiz adenomu (en sik) gk hiereli akeiger kanseri
prolaktin iiretem bir adenom yok + klinik bulgu yok: MEN-1 Brongial karsinoid
~ Biraraya gelmis bu biyiik prolaktin moleldlleri prolaktin | McCune-Albright sendromu | Adrenal edenom

reseptérlerine baglamp efki edemez, dolayisyla da

Allesel izole hipofi
prolaktinoma klinigi gérilmez. llesel izole hiponz

Medoller firoid Ca

adenomu
- Tanida makroprolaktin dUzeyi fayini icin PEG (pelietilen 7 "
glikol) ile ¢dktirme iglemi yopilir. Carney sendromu Feokromasitoma
- Tedavi gerektirmez Lanfomea
) " . kil

P i > P
kadar yiiksek degil + prolaktin Greten adenom var + Klinik
klinik var: e
~ Hipofiz bezinde bityik bir prolaktinoma vardir

DIGER BRANSLAR

GH gocuklarda gigantizm, eriskinlerde ise akromegali

- Burada gercek bir prolaktinoma oldugu igin Klinik Kindihnadanaicn

bulgular da vardir.

Ancak Hook efekt (kanca efelcti) nedeniyle prolaktin
yanhs dosik 8lcolor.

Akromegalide en sik gérilen bulgu akral biyime ve
yumusak doku arhgidir.

Tipik yliz gériinim vardir; Burun, alin, gene ve dudaklarda

- Hastanin serumu dilie edilir (dilisyon testi). Eger byme;indioidBryon;

Uyku apne o ve buna sekender pulmener
Klinik Bilimler 197. soru i parfomisiyony
Tusem Dahiliye COMPACTUS Ozet Tuzak ndropati ve karpal tinel sendromu,
Ders Notu Sayfa 107 Hipertansiyon; hiperglisemi, insilin direrci ve sekender
Tedavi o |Kartilaj biymesine bagl artrit ve artralji g&rolsbilir
o Prolakfinomalarda  éncelikli tercih tomér boyutundan ¢ sak dokvlarda biyime ( li): Tokorok
bagimsiz olarak medikal tedavidir. bezler, tircid bezi, dil, timus, kalp, akciger, karacigerve dalak
- Dopamin agorisfleri: Kabergolin (éncelikli terdh), boybyebilir
Bromokripitin. + |Hiperprolaktinemik bulgular: akromegalide prolaktin

T R T tksekligi ve buna bagh bulgular eslik edebilir

halisinasyonlar, kabizhk, uyku bezuldugu Kolonda polip ve kolon kanseri riski artmighr.

www.tusem.com.tr
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Ziya Gokalp Cad. No: 3 (Soysal ishani) Kat: 5
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ANKARA Kizilay/ANKARA
0(312) 435 05 00
Beyazitaga Mah. Topkapi Cad. No: 1 Kat: 3-4-5
ISTANBUL Topkapi/iISTANBUL
0(212) 523 10 00
Yeni Baraj Mah. 68053 Sok. Aydin 6 Apt. No: 8/B
ADANA > Seyhan/ADANA
0(322) 22463 23
Giilliik cad. (Soytas Ulukut is Merkezi) Kat: 7 No: 10/27
ANTALYA Muratpasa/ANTALYA
0(242) 243 88 22
Asimbey Cad. No: 12 Gorukle Mah.
BURSA B blok Daire: 2 Niliifer/BURSA
0(224)4417414
istasyon Mabhallesi Atatiirk Bulvari
EDIRNE Libra Teras Evleri A blok Kat:2 No:193 D:16
MERKEZ /EDIRNE
Lala Pasa Mah. izzet Pasa Cad.
ERZURUM Omer Erturan is Merkezi Kat: 1 No: 3
Yakutiye/ERZURUM
0 (442) 23335 85
28 Haziran Mah. Turan Gunes Cad.
KOCAELI No: 273 Kat: 1 izmit/KOCAELI
0 (553) 144 08 55
Sahibi Ata Mahallesi Mimar Muzaffer Cad.
Zafer Alani Abide is Merkezi: Kat: 4
KONYA
Meram/KONYA
0(332) 3519523
Cumbhuriyet Mah. 65. Sokak No: 3 Kat: 1
SAMSUN Atakum/SAMSUN
0(362) 43193 39

AN

@tusemegitim

@tusemegitim

@tusemegitim

@tusemegitim

@tusemegitim
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Online Satis Sitemiz
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