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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 Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

TUSEMJ DAHILIVE / GOGUS HASTALIKLARI

i weml
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antikerlar ekle)
Ciddi konfrol edilemeyen
Klinik Bilimler 105. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 084
BRONSIEKTAZI
« Bronglann i ibl dilatasyonuna verilen isimdir.
o Cogunlukla enfeksiydz sebeplerle olmak iizere non-enfeksiydz nedenlerle de olusabilir.
ETYOLOJI
GFoknl | Diffoz
+  Obstriksiy +  Enfeksiyonlar (bak I, non-tuberktiloz mikobakter (MAC))
(kitle, + Immunyetmezlik (HIY, hipsgammaglobulinemi, akeiger nakli sonrasi gelisen brongiclitis obliterans)
yabana cisim = Genetik [kistik fibrosis, kartagener sendromu, alfa-1 antitripsin eksikligi)
aspirasyonu) *  Otoimm¥n veya romatizmal hastaliklar (RA, sidgren hastaligs, inflamatuar barsak hastalgi)
*  ABPA (santral brongeldazi fipiktir)
- Rekiirren aspirasyon
+  idiopatik
* Diger nedenler (san firak sendromu, postradyasyon fibrozisi, idiopatik pulmoner fibrozis, iritan
madds inhalasyonu)
KLINiK
o Sabahlan bol prilan balgam tipik Klinigidir.
o Hemoptizi gérolebilir
+ Comak parmak gelisebilir
o Fizik muayenede kaba ral ve ronkiis duyulabilir.
TANI
+ En iyi noninvazif tani yéntemi HRCT (yiksek ¢bzUnirluklo bilgisayarh
tomografi)' dir.
* HRCT'de tagh yUzik gérinimi olmas: karakteristikti
e Solunum fonksiyon testinde obstriktif patern mevcuttur. Resim: Yaygin brons ektazinin fomografik grintist
84
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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 Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

DAHILIYE / KARDIYOLOJI T U S E M

BT oz

~ Tom dzellikleriyle ACE inhibitérlerine benzerler
~ ACE inhibitrlerinden farkl olarak éksirige neden olmaz.
¢ Diiretikler
~ Volm fazlahd olan lard p ik rahatl saglar.
— Preload: azalti.
Loop grubu didretikler (ft id, id)
En etkili ve en ok kullanilan ditretildir.
Volom yiko olan hastalarda hizh yarut verir.

= F id = kisa etkili, id = wzun etkilidir.
= Henle kulbunun gikan kolundaki Na=K-2€1 pompasini Inhibe eder.
= Yan etki
o Hipoiyon (hipokalemi, hipokal: i, hi gnezemi, bolik alkaloz)

o Hipermetabolizma (hiperglisemi, hiperlipidemi, hiperirisemi

= GFR <30 ml/dk durumunda verilebilen tek dibretiktir.

- Tiyazid dibretikler (hidroklorotiyazid, klortalidon, ind )
= Ozellikle hipertansiyon ve osteoporozu olan kalp yetmezligi hastalannda tercih edilir.
= Distal tubildeki Na-Cl kanalini inhibe ederek etki gasterir.
= Yan etki profili furosemide benzer ancak farkli olarak hiperkalsemiye neden olur.
= En fazla hiponatremi yapan dibretiktir.

— Aldesteron antagenistleri (mi lokortikoid gonistleri) (spironolakten-epleronon)
= Remodelingi azaltarak mortaliteyi azalr. EF<%30 veya EF %30-35 olan semptomatik hastalarda tedaviye eklenir

. yi azaltan tek

Ald.

blokl "

reseptbrlerini y sodyum-su ahlimina ve potasyum hidrojen tutulumuna neden olur.
= Bu etkiden &tir) hiperkalemi ve metabolik asidoza neden olur.
= Spironolakton &zellikle antiandrejenik oldugundan jinekomastiye neden olur. Eplerononda bu ihtimal gok
daha disoktor.
& Beta blokér (metoprolol, bisoprolol, karvedilol)
= Kompanze kalp yetmezliginde kullanilir.
= Dekomg kalpy liginde yeri yoktur.
= Mortaliteyi azaltr.
= Kontraendikasyonlan
® Astim
o AV blok
e Hipotansiyon
o Bradikardi
= Maksimum doz beta blokér almina ragmen kalp tepe atimi >70/dakika ise lvabradin (sincatrial nodda
IfNa kanal blokéri) baslanmalidir. Stabil anjina pektoriste de endikasyonu vardr.
e SGLT-2 inhibitorleri {(dapaglifiozin, empaglifozin, kanaglifozin)
Proksimal tobildeki SGLT-2 kanalini bloke ederek idrarla glukoz ve su atilimina neden olur.

Klinik Bilimler 106. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 031

— Nefroprotektif etkisi meveuttur.
= Standart digik EF'Il KY tedavisi
+ ACEl / ARB
+ Spironolakton +- Furesemid/Tiyazid
+ Beta blokér
+ SGLT-2 Inhibitoris

s Dianer (digoKsin,
Na-K ATPaz inhibit Ur. Bu pompa inhibe edildiginde hicre icinde sodyum birikir Hicre iginde biriken sodyum
kalsiyumun hiscre disina glkmasini engeller. Sonug olarak hicre iginde kalsiyum birikir. Bunun sonucunda kardiyak
kontraktilitede arhis (pozitif inotrop) meydana gelir.

Dijitallerin total etkisi > + inotrop, - kronotrop, - dromotrop
Primer tedaviye yanitsiz kalp yetmezligi tedavisinde tercih edilir.

www.tusem.com.tr
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 108

108.hipotansiyon + bradikardi ile seyreden EKG’de inferior derivasyonlarda ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii saptanan
hastada verilmesi uygun olmayan ajan...
intravenz nitrogliserin

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

DAHILIYE / KARDIYOLOJI TUSEM

Primer Koroner Anjiyografik Girisim
Esas tedaviyi olusturur.
~ Balon veya stent iglemi ile girisim yapilarak koroner arterler agilir
Antiagregan Tedavi

Aspirin + P2Y12 inhibitorleri (klopidogrel, p grel, tikagrelor): 1 yil boyunca dual antiplatelet tedavi kullanilir.
- Kanama riski en az olan Kopidogreldir.

Antikoagillan Tedavi
Heparin (koroner girisim yapilacaksa &ncelikli fercihtir.)
= APTT takibi gerektirir.
= En énemli yan etkisi kanamadr.
= Antidotu protamin silfathir
- Disok molekil agirhikl heparin (enoksaparin)

Gp 2b-3a Inhibitérleri

Abil

Klinik Bilimler 108. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 025

LEL) Lo

Nitrat
Hipertansif, gogis agris olan Ml hastalannda tercihtir.
- Koroner vazodilatasyon yaparak koroner perfizyonu arhine

Sag ventrikil MI'da ve sistolik basing <90 mmHg olan hastalarda kontraendikedir.

IV Morfin

4-8 mg yukleme, sonrasinda 15 dakikada bir 2-8 mg seklinde devam edilir.
Hipotansiyon ve solunum depresyonu en 6nemli yan etkisidir.
Hij iyon yaphgindan sag Ml'da k dikedii

Beta Blokér
Kontraendikasyon yok ise tom hastalara baglanmalidir.
Mortaliteyi azaltir.
Diyastol siresini uzatarak kalbin oksijen ihtiyacini azaltir.

MI sonrasi beta blokor kullaniminin kontrendike oldugu durumilar

+ Kalp hizi <50 - 60/dakika

Sistolik kan basine <90 - 100 mmHg

Ciddi kalp yetmezligi

Kardiyojenik sok riski (> 70 yos, nabiz > 110/dakika, sistolik kan basine < 120 mmHg)
Bronkedilatatsr ve/veya stercid tedavi gerekfiren astim veya hava yolu hastaligi

+

PR intervali > 0.24 saniye
2. veya 3. derece AV blok

TR
e LV I ee—-

ACE Inhibitorleri /Anjiyotensin Reseptor Blokérleri
Remodelingi énleyerek mortaliteyi azalhrlar.
Ventrikiller anevrizma gelisimini &nler.

Aldosteron Antagonistleri (Spironolakton, Epleronon)

- Mortaliteyi azaltir
~ EF<%40 olan diyabetik ve miyokard infarktisi geciren hastalarda baglanir

25
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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 Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI TU S E IW

Tl

Lenfatik bozuklulda iliskili durumlar hipoproteinemi ve ddeme ek olarak lerfopeni de garilebilir.
* Tanida protein malabsorbsiyonunu gésteren fekal alfa-1 antitripsin klirensi kullanilir.
o Tedavide orta zincivi yag asitleri verilir (uzun zincirli yag asitleri gibi lenfatik sisteme degil, direkt portal sisteme emilir).

DiSAKKARIDAZ EKSIKLIGi
o Disakkarid eksikliginde emileyen karbonhidratlar osmotik diyareye yol agarlar.
¢ Laktaz eksikligi karbonhidrat malabsorbsiyonunun en sik nedenidir.
— §Ut Urinlerinin alinmasi sonras: karin agnisi, gaz ve ishal gérilir.
Tanida H2 nefes testi kullanilir.

PANKREAS YETMEZLIGi
e En sik nedeni alkel kullanimina bagh kronik pankreatittir.
o Fekal elastaz tarama testi olarak kullarlir.
¢ Bentiromide testi ve sekretin uyari testi (altin standart) tanida cok degerlidir.

o Tedavide pankreatik enzim replasmani yapilir

KISA BAGIRSAK SENDROMU

o Ince bagirsak rezekslyonu sonrasi garilor. Kolonda yalnizen su emilimi okludu igin kolon rezeksiyonu sonrasi
beklenmez.
fleum ksiyonu da olursa 1 safra asitlerine bagh malabsorbsiyon tablosu agirlasir.

Klinikte steatoreye ek olarak kalsiyumn oksalat taglar, kolesterol safra taglan gérilebilir

Kisa bagisak sendromu olan bir bireyde anyon gap artmis metabolik asidoz varh§inda akla D-laktik asidoz
getirilmelidir.

Tedavide bagirsak hiperplazisi saglayan glukagon benzeri peptit-2 (GLP 2) agon

Teduglutide kullarili.

iRRITABLE BAGIRSAK SENDROMU
o iBS altta yatan organik patolojinin olmadigy, tekrarlayan k gnisi ve diskilama ahiskanhginda degisikikile karakterize
fonksiyonel bir bagirsak hastaligidic. Kadinlarda daha sik gérolir.
o ishal, kabizlik veya kansik tip olmak Uzere Uc sekilde de seyredebilir.
e Tamsinda ROMA-IV kriterleri kullanihr.

ROMA-IV tami kriterleri
+ Son 3 aydir, haftada en az bir gin karin agrisi ve eslik eden en az 2 parametre varh@inda tani koyulur:
1. Defekasyon ile rahatlama

Klinik Bilimler 109. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 363

+ ROMA-IV tani kriterlerini kargilayan hastalarda 1BS tanis koyulabilmesi icin alarm bulgulannin gerekir
Alarm bulgulan varlginda 1BS tans: koymadan mutlaka ileri araghrma yapmak gerekir.

e Alarm bulgular:
>50 yas yeni baslayan semptomlar
— Gece diskiluma ihtiyaci ile uykudan uyanma
Kilo kaybs, B semptomlars varhg:
~ Kanh diskilama, gaitada gizli kan pozitifligi
Demir eksikligi anemisi
Ailede kolorektal kanser veya inflamatuar bagirsak hastalig sykiso varlig:

e Tedavi

Onceelikle hastay: bilgilendirmek ve altta yatan organik bir patoloji olmadigin agiklamak gerekir.
Diigisk FODMAP (fermente oligo-di-mono sakkarid, polyol] iceren diyet &nerilir.

- Karin agnsi: Anti-spazmotik ajanlar (Otilonyum, mebeverin gibi, trisiklik antidepresanlar veya SSRI kullanilabilir.

- Kabizhk 6n planda ise: Polietilen glikol (osmotik laksatif), Prucalopride (5-HT4 agonisti), Lubiprostone (kor
kanal aktivatérd), Linaclotid (guanilat siklaz C agonisti) kullanilabilir.
ishal &n planda ise: Loperamid (opioid agonisti), Alosetron (5HT-3 antagonisti) veya kolestiramin (safra asit
baglayic) kullanilabilir.

363
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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 élgimu

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

TU SE M DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI

M HeRa]

o Diyete ragmen sikayetleri devam eden hastalarda ncelikle diyete uyumsuzluk akla getiriimelidir. Diyete uyumsuzlugun
olmadi@ refrakier durumlarda ise eslik eden cesitli patolojile akla getirilmelidir:

~ Lenfoma geligimi - Llakaz eksikligi ~ Tropikal Sprue - Kollajendz kolit

TROPIKAL SPRUE

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

Hem Kinik olarak hem de histopatolojik olarck golyalc hastaligina benzer. Ancak hem tropikal bigelere seyahat
Bykisd varhginda; hem de hastalara gl diyet higinda diyete yanit all durumlannda akla
getirilmelidir.

Tedavide tetrasiklin ve folat replasman verilir.

WHIPPLE HASTALIGI
* Tropheryma whipplef'ye bagh gelisen bakteriyel nedenli bir malabsorbsiyon sendromudur.

o Steatoreye eslik eden multi: tutulum varhiginda akla gelmelidi
Hastalarda ates, artrit-artralji, lenfad i, hil i iyak tutulum ve nérelojik bulguls
gibi diger malabsorbsiyon yapan hastaliklarda bekk 1 bulgular garolebilir.

- Aym protein | enteropati sebebidir. Hi larda &dem de eslik edebilir.
Steatore + multi-sistemik tutulumlar olan bir hastada blyopsnde PAS (+) rnnkrcln]lnrgorulmesl ile tam koyulur.
Tedavide seftriakson, Penisilin G veya M llanilabilir. Ardindan 1 yil idame tri i k |

dnerilir. Tedavi edilmediginde oldukga mnm:l seyreden bir hastaliktir.

+ Malabserbsiyon bulgular olup biyopside PAS (+) makrofajlar gérilen bir hastada:
= - Multi-sistemik varhgnda > Whipple g -
— Eslik eden HIV varhginda > M.Avium infracellulare (MAC) enfeksiyonu diisin!  —
-
ABETALIPOPROTEINEMI
o Silomikron defekii vardi. Dolayssiyla bagirsaldardan emilen lipitler er itlerden dol il
o Biyopside epitel hilcrelerei yag ile doludur ve tami koydi dur (F la: histopatolojisi diffoz ve spesifik olan

hastaliklardan birisidir).

Lipitlerin dolagima tasinmasinda sorun oldugu icin serum kolesterol ve trigliserit dizeyleri disitk beklenir.

Klinikte E vitamini eksikligi, ataksi, refinitis pigmentosa, retinopati gérilebilir. Periferik yaymada akantositler gérolor.
Tedavide trigliserit kisith diyet ve yagda eriyen vitaminler verilir.

BAKTERIYEL ASIRI COGALMA SENDROMU
o Ozellikle yaghlarda malabsorbsiyonun en &nemli nedenidir.

.

Normalde bagirsak floras: distal ince bagirsak ve kolonda yogundur. Bu floranin proksimal ince bagirsakta yogunlasmasina
bakteriyel asiri cogall | denir. Arfan bakteriler safra asitlerini parcaladigi icin yag ve yagda eriyen
vitaminlerin emiliminde sorun olur. Stectare ve malabsorbelyon gelisit

Aynca artan bakteriler B12'yi kullanip folat Uretirler. Delayisiyla serumda B12 dugllk. Folat yiksel suph:nub

. Temeldesnen nemli sebep bagirsak mofilitesinin yavasl ir: Ayrica | idite de patofizyolojide dnemlidi
o Hipotiroidi, diyabst, amiloidoz, sklerod: K Ji gibi bagisak motilitesinin yavasladigt durumlard y
veya PPl kullunnm gibi hlpodsldlle yapan durumlarda ve Crohn hastaligi, enterik ils'uller glhl bagirsak unufomtslmn

hozulduzu gl

Klinik Bilimler 110. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabl Sayfa 362

PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATILER

Renal kayip olmaksizin serum albumin ve globulin diizeyinde azalma ve buna bagh periferik ddem ile karakierize

bir tablod ur.

« Ulseratif kolt, ¢dlyak hastaligi, menetrier hastaligi gibi mukozal hasar veya mukozal geirgenlik artisi yapan hastalidarda
gbrilebilir

o Bunun diginda lenfatik drenajin bozuldugu, lenfatik obstruksiyon yapan sag kalp yetmezlig, lenfoma, intestinal
lenfanjektazi gibi durumlarda da gérilebili

362
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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

Klinik Bilimler 110. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 363

—  Lenfatik bozukluMa iligkili durumlar hipoproteinemi ve 6deme ek olarak lenfopeni de gérulebilir.
s Tamda protein malabsorbsiyonunu gasteren fekal alfa-1 antitripsin klirensi kullanilir.
o Tedavide orta zincirli yag asitleri verilir (uzun zincidi yag asitleri gibi lenfatik sisteme degil, direlkt portal sisteme emilir).

DISAKKARIDAZ EKSIKLiGi
¢ Disakkarid eksikliginde emileyen karbonhidratlar esmotik diyareye yol agarlar.
+ Laktaz eksikligi karbonhidrat malabsorbsiyonunun en sik nedenidir
— $Ut Urinlerinin alinmas: sonrasi karin agrisi, gaz ve ishal gérolor.
~ Tanida H2 nefes testi kullanilir,

PANKREAS YETMEZLIGi

e Ensik nedeni alkol kullanimina bagh kronik pankreatittir.

o Fekal elastaz tarama testi olarak kullanlir

o Bentiromide testi ve sekretin uyan testi (alin standart) tanida cok degerlidi.
o Tedavide pankreatik enzim replasmani yapil

KISA BAGIRSAK SENDROMU

ince bagirsak rezeksiyonu sonrasi go
beklenmez.
ileum lesty da olursa 1 safra asitlerine bagh malabsorbsiyen tablosu agidasir.
Klinikte steatoreye ek olarak kalsiyum oksalat taslari, kolesterol safra taglan gérilebil
Kisa bagwsak sendromu olan bir bireyde anyon gap artmis metabolik asidoz variginda akla D-laktik asidoz
getirilmelidir.

Tedavide bagirsak hiperplazisi saglayan glukagon benzeri peptit-2 (GLP 2) agenisti Teduglutide kullanilir.

lor. Kolonda yalnizea sy emilimi oldugu igin kolon rezeksiyonu sonrasi

iRRITABLE BAGIRSAK SENDROMU
iBS altta yatan organik patolojinin olmadigi, tekrarlayan kani
fonksiyonel bir bagirsak hastaligidie. Kadinlarda daha sik gé

ishal, kabizlik veya kansik fip olmak tzere Uc sekilde de seyredebilir
Tansinda ROMA-IV kriterleri kullanihr.

nsive digkilama aliskanhiginda degisikikile karakterize
.

ROMA-IV tam kriterleri
+ Son 3 aydir, haftada en az bir gin karin agrisi ve eslik eden en az 2 parametre varliginda tani koyulur:
1. Defekasyon ile rahatlama
2. Gaita ¢ikis saysinda degisiklikler (sik ya da nadir)
3. Gaita k da/gérintisinde d
+ §ikayetlerin en az 6 ay dnce baglamasi ve son 3 aydir tani kriterlerini doldurmas gerekir.

i cildild

ROMA-IV tani kriterlerini karsilayan hastalarda IBS tarisi koyulabilmesi icin alarm bulgularinin
Alarm bulgulan varhiginda IBS tanisi koymadan mutlaka ileri araghrma yapmak gerekir.

Alarm bulgular:
>50 yas yeni baslayan semptomlar
~ Gece digkilama ihtiyaci ile uykudan uyanma
Kilo kayby, B ssmptomlar varlig
Kanh diskilama, gaitada gizli kan pozitifligi
~ Demir eksikligi anemisi
Ailede kolorektal kanser veya inflamatuar bagirsak hastalign dykisd varhg:

Tedavi

~ Oncelikle hastay: bilgilendirmek ve altta yatan organik bir patoloji olmadigin agiklamak gerekir.

~ Diisik FODMAP (fermente oligo-di-mono sakkarid, polyol] iceren diyet dnerilir.
Karin agnisi: Anti-spazmotik ajanlar (Ofilonyum, mebeverin gibi), trisiklik antidepresanlar veya SSRI kullamlabilir.
Kabizlik 6n planda ise: Polietilen glikol (osmotik laksatif), Prucalopride (5-HT4 agonisti), Lubiprostone (kor
kanal aktivatéri), Linaclotid (guanilat siklaz C agenisti) kullanilabilir.
ishal én planda ise: Loperamid (opieid agonisti), Alesetron (5HT-3 antagonisti) veya kolestiramin (safra asit
baglayic) kullanilabilir.
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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

TUSEM DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI

el

Plazma serbest metanefrin &lcimi en
sensitif tar testi olarak kabul edilmektedir.
Sl“'s'ﬁtfs'_ 'd[‘" metanefrin Slcimine gére * 24 saatlik idrarda: Fraksiyone metanefrin veya katekolamin
daha dogbkion * Plazmada: Fraksiyone mefanefrinler

Klonidin supresyon testi Feo tanisinda * ¥
kullanilabilic. - Klonidin  verildikten sonra

Feokromositoma sliphesi

: i Yoksek = Feo
katekolamin  dizeyinin  baskilanmamasi
Feafebiedlie T —
- frin/ketakolamin arhs: gésterildik bl
sonra abdominal BT ya da MR ile
lokali calismasi yapilmalid ¥
o BI/MR ile fespit edik \ bir kille [ Tipik adrenal / para-aorti kifle ) Toghlaiyeriiion
varsa MIBG sintigrafi, 10m vicut MR ‘v A — degerlendir:
veya Galyum-68 DOTA PET/BT yapilt, .10 o acrenal kit veye e B
spesifiteleri BT ve MR'dan daha iyidir. poraganglioma varsa: ?"i e orea” TGS MR
y op alfa 9 l6a
o BT veya MRda >10 cm kille G S 2 blokeq 68-Ga DOTATATE PET
saptanmasi halinde metastaz varkgnin ¥
degerlendirilmesi (metastaz varhg

L _mel 4 Cerrahi rezeksiyon
Feo'da malignite kriteridir) amacyla yine
Galyum-68 DOTA PET/BT énerilir.

Sekil: Feokromasitoma tani algoritmas

TEDAVi

o Temel tedavi cerrahidir, cerrahiden énce hastalarda efektif kan basinci kontrold saglanmalidi
Cerrahi éncesi medikal fedavide ncelikle fenoksibenzamin (non-spesifik alfa bloker) tercih edilir.

Antihipertansiftedavide ACEl veya kalsiyum kanal blokerleri de kullanilabilir. Ancak tek bagina beta bloker kullaniimaz.
Alfa blokaj yapilmadan yalmzea beta blokaj yapilirsa hipertansif kriz gelisebilir.

Akut hipertansif kriz halinde fentolamin, sodyum nitroprusside veya nikardipin kullamilabilir
Ontostatik hipotansi anl i igin volim repl yapihr.

Metirozin: Tirozin hidroksilaz inhibisyonu ile katekolamin sentezini &nler. Hipertansiyon tedavisinde kullamilabilir.

MULTIPLE ENDOKRIN NEOPLAZILER (MEN)

£ Multiple Endokrin Neoplaziler
Hastalik Gen Neoplaziler |
Paratiroid adenomu (%90) (En sik) Diger timarier
Pankreatik timarler (3:30-70) - Adrenal korfikal {omar (%20-70)
Gastrinoma (>%50) (En sik) - Lipem (>%33)
MERL Ay instlinoma (%10-30) Anijiofibrom (%85)
Pitiiter adenom [%15-50) Kellgjenom (%70)
~ Prolakfinoma (%60) (En sik)
s b -
MEN-2A RET Medller tiroid karsinomu (%90) (En sik) Paratiroid adenomu (%10-25)

Feokromasitoma (>%50)

Medaller tiroid karsinomu (>%90) (Ensik)  iliskili anormallikler (%40-50)
MEN-2B (MEN-3) | RET Feokromasitoma (>%S50) Mukozal nérinomior
-~ Marfaneid gérindm
~ Megakolon
MEN-4 COKN1B Paratircid adenomu Reproduktif orgun_vi:rrrér\sn
Hipofiz adenomu Adrenal + renal {imér
Klinik Bilimler 111. soru fcarser

Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 298
OTOIMMUN POLIENDOKRIN SENDROMLAR (OPS)

e OPS1 ve OP52 olmak izere iki tipe aynhr.
* OPS1 gok nadil
» OPS2 daha sik gdrilen ve erigkinlerde prezents olan formudur.

ir ve infantlarda prezente olur. AIRE gen mutasyonu gdrilin
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 111

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

Klinik Bilimler 111. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 299

£ Otoimmiin Poliendokrin Sendromlar
OPS ip 1 OPS fip 2

¢ OR |+ Poligenik kalihm

+  AIRE gen mutasyonu |+ HLA DR3 ve DR4

+ Cocuk + Yefigkin

*  Kadin=Erkek | *  Kadinlarda daha sik

= Asplenizm / immUn yetmezlik g&rilebilir |+ immin yetmezlik beklenmez

li hastaliklar | iliskili hastaliklar

*  Mukokutandz kandidiyazis (%100) * Addison hastaligi (%70)

* Hipoparatiroidizm (%85) * Graves hastali§i/oteimmin tireidit
+  Addison hastaligi (%80) [+ Tip 1 Diabetes Mellitus

+  Hipogonadizm «  Hipogonadizm

*  Graves hastaligi/etoimmUn tiroidit *  Gélyak hestalig

* Tip 1 Diabetes Mellitus |+ Myastenia gravis

« Alopesi - Vitilige

= Kronik aktif hepatit | = Alopesi

- Vitiligo *  Pernisiysz anemi

= Pernisiydz anemi « Idiyopatik rombositopeni

< kol k ve hipoparatiroidi tip 1 OPS'de gok sik gérilen bulgular iken tip 2

OPS’de beklenmez. =

("' b mellitus siniflandirmas

. Tip=1 DM: Genellikle immn aracili  hiere yikami sonucu mutlak insilin eksikligi gelisir

1
2. Tip-2 DM: Instlin direnci sonucu kismi instlin eksikligi gérolor
3. Spesifik diyabet tipleri
a. Beta hiicre gelisimi veya fonksiyonunda genetik defekte yol agan mutasyonlar (MODY)
b. insilin etkinliginde genetik mutasyon olmasi: Tip-A instlin rezistans, Leprechaunizm, Rabson Mendenhall
sendromu, Lipodistrofi sendromu
¢ Ekzokrin pank h lhiklar: H k tozis, kronik pankreatit, kistik fibrozis vb.
d. Endokrinopatiler: Akromegali, Cushing send., Glukagenoma, Feckromasitoma, Hipertirsidizm, Somatestatinoma,
Aldosteronoma
e. ilag ya da kimyasal ajana baglh: Glukekertikeid, epinefrin, beta adrenerijik agenist, fiyazid, kalsindrin ve mTOR
inhibitarleri, asparajinaz
. Gestasyonel diyabet
MODY (MATURITY ONSET DIABETES OF . .
YOUNG) (GENGLERDE GORULEN ERiSKIN TiPi £ MODYMalUTyOnssl Dichetes otiTeimal)
DiYABE T) Alt tip Genetik defekt
§ 108 I:drndRanl Geghl Bir haslilic morogente | MODY1 | Hepatosit noklser faldar (HNF) - 4 alfa
olarak kalitihr. MODY 2 Glukekinaz
* Yogun aile dykisi mevcuttur. Baslangic yosi genellikle MODY 3 (en sik) [ANF-1 alfa
a2 MODY 4 insdlin promoter faktar (IPF)-1
* Hastalar genellikle normal kiloda veya hafif kiloludur. = S == s
+ bl ‘otoantikodan: wegallf ‘beklenls; Tip 1  [20YS ] B
diyabetten ayinminda yardimeidir. MODY 6 Neuro-D1

.

Insilin/c-peptit diisik beklenmez.
Ihmh hiperglisemi beklenir.

Temel sorun insilin sekresyon bozuklugudur.
Ozellikle HNF-Talfa (MODY 3)'te sislfonilirelere belirginyanit vardi.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 112

112.prolaktin yiiksek + diger hipofiz hormonlari azalmis hastada hipofiz bezinde kitle, stalkta kalinlagsma ve retroperitoneal
fibrozis varliginda en olasi tani ?
Immunoglobulin-G4 iligkili hipofizit

DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI T U S E M°

KLINiK

.

En sik karin agnisi g Siklikla kint, sirta yayilan tarzdadir. Bulanti-kusma eglik edebilir.

* Yillar igerisinde énce ekzokrin fonksiyonlarda bozulma (malabserbsiyon bulgulari), sonrasinda endokrin fonksiyonlarda
bozulmaya bagh diyabet gelisir
« Glukagon da azalacagindan hastalar hipeglisemiye de yatkindir: Kilo keyb sik olarak gérilir
TANI
o Siddefli pankreas yetmezliginde fekal elastaz dizeyinde digiklik gérilmesi yardimer olur
* Bentiromide testi ve sekretin uyari testi (en sensitif) de yapilabilen merkezlerde tanida degerlidir. Sekretin uyan testi
gériintileme yéntemleri yapilip halen tani koyulamayan hastalarda tercih edilir
* Malabsorbsiyona bagh ADEK vitaminlerinde eksiklik ve B12 eksiligi gérilebilir.
o Gériinfileme ysntemlari erlen donemda bulgu vermeyebilic
- Oncelikle BT ile degerlendirme yapilir. Bulgu gérilmemesi halinde sirasiyla MR/MRCR, EUS ve ERCP yapilabilir
- ERCP cok sentisif ve spesifik ol g rutin uygul (pank it riski ). Ancak
Girlgimeal g dakiela dounlen, i Koyl i larda yapilabill
- Gérintileme yortemlerinde pank Kalsifik lizensizlik, heterojenite, atrofi veya pankreatik
kanallarda dilatasyen gorilebilir ve bu bulgular kronik pankreatit tanisimi destekler.
— + Amilaz ve Lipaz 8lgiminin kronik pankreatit tanisinda katkisi yoktur.
KOMPLIKASYONLAR

o Kronik kann agnsi, ekzokrin ve endokrin .
pankreast yetmezligi, biliyer striktir ve biliyer o
siroz, psodokist, osteoporoz, pankreas kanseri
ve splenik ven trombozu gérilebilir.

Malabsorpsiyon

|
+ Akut veya kronik pankreatiti olan bir
hastada ani baslayan Ust GIS kanama ;’
farif edilijorsa akla splenik ven ¢

trombozuna  bagh gelismis fundus

¢ "
varisleri akla gelmelidir. 3 Splenik ven trombozu
4 Psddokist Gastrik varis
Asit
TEDAVI ‘Otstriksiyon
- Pankreas kanser
o Opioidler dahil kullaniliarak (kisa  etkili Gastrk

meperidin  tercih  edilmez) etkin agn

palyasyonu yapilir Sokil: Kronik pankreatit komplikesyonlan

Malabsorbsiyonu olan hastalarda pankreatik enzim replasman yapilir. Enzimlerin disik PH'da yikimini 8nlemek igin PPI/
H2RA kullanilabilir.

Orta zincirl yag asitleri iceren diyet énerilir.

.

.

.

Direngli vakalarda (direngli agn durumlannda) endoskopik stent yerlestirme veya cerrahi gerekebilir

OTOIMMUN PANKREATIT

Tip1 (1gG4 iliskili) Otoimmun Pankreatit
+ Erkeklerde ve 60-70 yas araliginda daha sik gérilir.
 Pankreasta diffiiz veya fokal olarak bilyiime veya pankreasta kitle benzeri gériniim; pankreatik kanallarda daralmea
fzenal ol
Klinik Bilimler 112. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 377
T TSRO T T CT T TO OO e T eTT=00T ™

(retroperitoneal fibrozis, primer sklerozan kolaniit, riedel tiroiditi, lenfositik hipofizit gibi tablolar 1gG4 iligkili
hastaligin birer antitesi olarak kabul edilmektedir)

.

Biyopside lenfoplasmeositik infiltrasyon ve storiform paternde (kademeli) fibrozis gorilir
Tedavide steroidler kullanilir Relaps siktir.

.
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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 Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

TUSEM DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI

Gonadotropin Eksikligi

o Erigkin hipopituitarizmin en sik bagvuru nedenidir.

* Hiperprolaktinoma hastalaninda hipegonodotrepik hipogonadizm gérilebilir

o P | kadinlarda olig libido kaybi, infertilite gorolor.

o Erkeklerde libido kaybi, impotans, infertilite, kas ve kemik kitlesinde azalma saptanabilir.

o Her iki cinsiyette de osteoporoza neden olabilir. Geng erkeklerde gérislen osteoporezun en sik sebebi hipogenadizmdir.
¢ FSH ve LH disuktor. GnRH stimilasyon testi tanida kullanilabilir.

Kisialido ool sikallad

1 seviyeleri dagoktin.

Prolaktin Eksikligi
* Eksikligi yaygin hipofiz hasaninin géstergesi olabilir

o Erkeklerd p kiir, kadinlarda ise Y goril i durumuna akla gelmelidir.

HIPOPITUITARIZM TEDAVISI

o Hem GH eksikligi hem de ACTH eksikdigi tanisinda en iyi test insulin hipogli: i testi olup hipopitbitari di
da en degerli testtir.
+ Tedavide ilk tercih glukokortikoidlerdir. Operasyon, travma, enfeksi | ! da doz artirihr.

Levotiroksin veriimelidir ancak dikkat edilmesi gereken nokta tireid hormonu replasmanindan énce glukokortikoid
verilmelidir.

Kadinlarda éstrojen erkeklerde testesteron verilebili, GH eksikligi belirginse GH repl Imalid

BAZI ONEMLI HIPOPITUITARIZM NEDENLERI

Sheehan Sendromu (Postpartum Hipofiz Nekrozu)

o Gebelik sirasinda kitlesi ve metabelik ihtiyac: arttigs icin hipofiz, hipoksemiye daha duyarhdir.

* Dogum sirasinda agin kanamasi olan bir kadinda, hipofizde postpartum nekroz (Sheehan sendromu) ve buna bagl
hipofiz yetmezligi gelisir.
Klinik Bilimler 112. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 260

Lenfositik Hipofizit

Diffoz lenfositik infiltrasyona bagh gelisen hipofizer yetmezlikdir.
Sikdikda postpartum dénemde (sart degil) agga glkmakia ve Sheeh di
hiperprolaktinemi eslik eder.

Sheehan sendromundan diger bir snemli farki hipofizde kiicilme degil tam aksine, lenfositik infiltrasyona bagh adenomu
andiran kitle benzeri gorinim vardir (IgG4 iliskili hastalik).

Etiyolojide immiin sistemi uyaran ilaclar da rol oynayabilir (nivelumab, pembrolizumab gibi anti-PD 1 veya
ipilimumab gibi anti CTLA-4 ajanlar).

Birgok hasta kitle etkisine bagli bas agrisi ve gérme kaybi vb. ile bagvururlar.

o Sedi hizinda yikselme sikhkla gérilir.

Enerkenve ilk bulgu ACTH eksikligidir (diger bircok hipofiz yetmezliginde ilk azalan hormon GH’dur), bunu TSH eksikligi
izler. Ardindan sira ile LH/FSH, prolaktin ve biyime hormonu eksiklikleri gorilir. Sonucta panhipopituitarizm gelisir.
Tedavide Glukokortikoidler kullanilir.

) ile Ancak burada

Hipofizer Apopleksi
Endokrinolojik bir acildir.

o Bilinen adenomu olan bir hastada ( ikle makroadenom) ad \ ierisine k sonucy ortaya gikan ani
basi bulgulari varhginda akla getirilmelidir,
¢ Ani baglayan siddetli bas agnsi ve kusma, nérolojik basi bul (gérme bozuklugu, oftalmopleji, kraniyal sinir

paralizisi ve suur bozuklugu) ve hipofiz yetmezligi bulgulan gelisebilir.

Tedavide &ncelikle steroid tedavisi baglanir ve basi bulgulan varhiginda cerrahi tedavi uygulanir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 113

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

Klinik Bilimler 113. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 114

Demir athm regile edilemedigi isin mutlaka emilirken siki bir sekilde regile edilmelidir. Demir regilasyonunda énemli
mekanizmalar:

-1 idin: demir boli un temel regul lir Demirin i final ilimis

azaltr. K igerde Ureilir ve pozitif bir akut faz reaktanidir

ve depolardan

~ Vucutta demir birikimi hepsidin Gretimini arthrirken hipoksi Oretimini azaltir

— Kronik hastalik anemisi gelisiminde de gok &nemli rol oynar. inflamasyondan dolay hepsidin artar ve demirin
mobilizasyenunun azalmasina bagl serum demiri azalir.

— 2. intestinal demir miktan arttikca emilim azalir

~ 3. Erifropoez igin demir gerekli ise demir emilimi arthnlir (inefektif eritropoez durumunda bu yizden paradoksik demir
emilim artisi olabilir).

Klinik

Halsizlik, y luk iz k itesinde azalma, solukluk, sag dokilmesi gérilebilir

Glossit ve anguler stomatit (geliozis) olabilir. Nadlir olmasina kargin DEA igin spesifik clan kagtk hirnak (koilonisi) ve
mavi sklera saptanabilic

Pika: kil, toprak, buz (pagofaji), tebesir vb. yeme istegidir. Pagofaiji olduksa spesifik bir bulgudur.
Huzursuz bacak sendromu grilebilir

Plummer-vinson sendromu (Peterson-kelly):
Proksimal 6zefagusta web + DEA + atrofik glossit birlikteligidir. Splenomegali eslik edebilir
— Ozefagusta yass: hiicreli kanser riskini arttirir

Resim: Anguler stomatit Resim: Kagik tirak

Laboratuvar ve Tami

Serum demiri (Fe) azalmig, serum demir baglama kapasitesi (SDBK) artnistir.

Transferrin satirasyonu (TS) (demir/SDBK) azalmigtr (TS normali %20-50 arasindadir).

Ferritin azalmishr (<15-20 mikrogram/L)

~ DEA'de ilk azalan demir depolar yani ferritindir. Tedavi sonrasi da en son dizelen yine ferritindir.

— Aymi zamanda pozitif akut faz reaktanidir Kronik hastalik anemisinde eslik eden DEA olsa dahi ferritin dizeyi disok
saptanmayabilir

+ Hipokrom, mikrositer anemi gérilir (MCV, MCH, MCHC azalmighr).

Demir eks anemisinde transferrin reseptor dizeyi artar. Ozellikle DEA ile kronik hastalik anemisinin aynminda
yardimadir. Bu ayrimda hepsidin dizeyi de kullanilabilir. DEA'de hepsidin azalmis, KHA'de ise artmig beklenir.

Demir eksikligi anemisinde vicutta demir olmadigi igin protoporfirinle birlesip HEM olusturulamaz ve dolayisiyla eritrosit
ici serbest protoporfirin dizeyi artar.

Periferik yaymada hipok iy itoz, ani
(boyut farkliligi) ve poikilositoz (sekil farklihg) gérilir.
o+ Anizositor ve poikilositozun  lab Karghg
eritrosit dagiim araligi (RDW) arhgichr. Demir eksikligi
anemisinde RDW yiksek, talasemilerde ise normaldir.

.

Demir eksikligi reaktif trombositozun en &nemli

nedenlerindendir. S
Demir eksikliginde &nce ferritin azal, ardindan anemi

(Hb diisiist) gorilor, Genellikle mikrositer gérindm (MCV

disUsl) agikar DEA durumunda son dénemde olusur.

ileincelenmesinde

Kemikiligi biyopsisinin prusya mavisi
depo demiri negatiftir.

Sekil: Anizositoz, poikilositoz

Hipokrom-mikrositer anemi
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 114

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

Klinik Bilimler 114. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitab1 Sayfa 134

KLINiK
s Siklikla p ik | lobin yuksekligi gérilmesi Uzerine tani alirlar.
o Lakositoz, bositoz veya spl li gdrilebilin
e Sekond li i nedenlerinden ayrminda ienik pruritus varhig (sicak

su temasi sonrasi histamin salimmina bagh kaginti) nemlidir.

Eritromelalji (ekstremitelerde eritemle beraber yanma hissi ve agn olabilir

Vizkozite arhigina bagh bas agrisi, kulakta ginlama, vertigo, girme bularikhgs
veya gegici iskemik atak gdrolebilir

+ Trombozayatlaniikcartmigti: Beklenmedik bslgelord R
(serebral, kardiyak, Budd-chiari send; mutlaka aragtirimalidir. Sekil: Akuajenik pruritus

LABORATUVAR VE TANI
* Hemoglobin, hematokrit yuksekligi ve demirin asin kullanil bagh MCV disikdigi garilir (MCY disik eritrositoz

gorolen 3 durum: verd, igyicilig ve ¥ i
o Parsiyel oksijen basinci normalken EPO dizeyi digilktir.

* _JAK-2 mutasyonu g

o Sedi yon diisi ve transkobalamin artgina bagl repl ykiisih olmadan B12 yikseldigi garolebilir.
[ PV Tani Kriterleri

! Major kriterler Minér kriterler

|1, Eritresitoz 1. Subnormal EPO dizeyleri

a. Erkek Hb>16.5 ya da Hic>%49
b. Kadin Hb>16 ya da Hic>%48
2. Hiperseltler kemik iligi
| 3. JAK2 V617F ya da JAK2 exonl2 mutasyonu **Taru igin 3 major kriter ya da ilk 2 major + minér kriter gerekdidir

TEDAVI

e Temel amag hematokritin dix

rilmesi (<%45) ve tromboz riskinin azallmasidir. Bu amagla birinci tercih tedavi
| I

flebotomi ve disitk doz aspirindir. Hastada demir eksil ! dizeye kadar fleb: iler yapihr.
o Flebotomiile kontrol sagh veya tromboz agsindan yiksek riskli hastalarda (>60 yas ve/veya tromboz éykisi
varh) storedokiif tedavi baslamir:
- Hidroksiire
- IFN-alfa

~ Ruxolitinib: JAK-2 inhibitéridir. Hidroksiire tedavisine direncli hastalarda kullarlir.

ESANSIYEL (PRIMER) TROMBOSITOZ

inde olgun megakaryositlerin artip frombosit retimine yol actigr klonal kék hicre hastahgidir.
* Hastalarin yaklasik yarsinda JAK-2 mutasyonu, daha az oranda da MPL veya CALR mutasyonlan gérolor
o Trombositoz gérilen bir hastada bu durumun primer frombositoz mu yoksa sekond bositoz mu oldugunun ayrimi
yapilmahdir
* Sekonder trombositozun baglica nedenleri:
Demir eksikligi anemisi,
— Her tirld inflamasyon (enfeksiyon, kanser, inflamasyonla seyreden bag doku hastaliklar vb.)
Hiposplenizm

KLiNiK
o Siklikla ik bositoz ile tani alirlar,

» Hem tromboza hem de kanamaya yatkinlk vardir. Ozellikle cok yiksek trombosit sayisinin oldugu durumlarda
trombosit fonksiyonlan bozulur (edinsel von willebrand hastaligi) ve buna bagh kanama gérulebilir.

e Tromboz riskini arthiran durumlar JAK-2 mutasyon varlig, ileri yas ve sigaradir:
« Hipervizkozite bulgular, eritromelalji ve hafif splenomegali gérilebilir.
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TUSEMW .

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 114

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

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

DAHILIYE / HEMATOLOJi TU S E IW

BT etz

TEDAVi

Koratif olabilecek tek tedavi kemik iligi nakdidir. Ancak ileri yos hastalarda sik g8roldogi de géz dnine alinirsa nakil
yapilamayabilir

Destek tedavi verilir:

~ Anemi icin EPO analogu, ndtropeni icin GCSF kullanihr.

Medikal tedavide hip ile edici 5: itidin ve desitabin kullanilabilir.

» 5q delesy olan grupta lenalidomid en etkili tedavi y&ntemidir.

IKLAR (MPH)

[ Miyeloproliferatif Hastaliklann Siniflandirnimasi ]
Polisitemia Vera (en sik) Primer miyelofibroz

Kronik miyeloid |5semi (KML) Esansiyel trombositoz

Kronik ndtrofilik [8semi (CSF3R mut) MPH, sinflandirlamayan

| Kronik eozinofilik I5semi

» Esansiyel mastositoz bazi kaynalkdarda MPH olarak gecse de gincel sinflandirmada gikarhinighr.
* MPH'larin bazi ortak dzellikleri vardir:
Bir veya daha fozla miyeloid seride artmis proliferasyon olur.

Prolif dan sorumlu lar vardir:

= KMLde philadelphia kromozomu 1{9;22): BCR-ABL fizyon geni,

= Poli ia Vera'da JAK-2 yonu,

= Esansiyel bosi lofik da ise daha az oranda olmakla birlikte yine en sik JAK-2 mutasyonu

primer miy
ve bunun disinda MPL, CALR (kalretikilin) mutasyonlan gorilon
~ Agint hiiere arhigina bagl tromboz, hipervizkozite ve vazookluzif olaylar gérilebilir.
Lo i sf

y y lisebilir:
= AMLye transformasyon olur.
= KML ise hem AMLye hem de AlL'ye transforme olabilir.

POLISTEMIA VERA (PV)
Klinik Bilimler 114. soru o o
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 133 oo b iecoptoHing HRIE2
+ PV'da ise JAK-2 V617F aktive edici mutasy vardir vef bu lan dolay EPO’dan bagimsiz bir sekilde

kontrolsiiz eritrosit sentezi olur.

Ozetle, eritrositozu olan bir hastada:
- EPO dizeyi yiksekse

--> Sekonder polistemi yapan nedenler arastnimal,

EPO diszoyi digikse —------rmnnnoenne > Primer polistemi yani poli vera dostndlmelidi
£ Kazanilmig Eritresitoz Nedenleri
! Klonal
Polistemia vera

S B. Hipoksi iligkisi

A. Hipoksi iligkili < ‘Hipolesl lighistz.
1. KOAH 1. EPO ya da andrejen kullammi
2. Sag-sol kardiyopulmener santlar 2. Renal raraplont serrasi
5 Volsdic 3. EPO salgilayan fimarer. Serebsllar
4. T619n Orond kullammi/karbonmonoksit hemaniiobastom, Feokromositoma, uterin leimyom,
5. Uyku apne sendremu renal kisfler, hepatossliler karsinom ve renal cell
6. Renal arter stenozu karsinem
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) TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 115

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

TUSEM DAHILIYE / ONKOLOJI

MONOKLONAL ANTIKORLAR VE iIMMUNOTERAPILER

£ Bazi Onemli Monoklonal Antikorlar
ilag Etki mekanizmas: | Endikasyon Yan etki
Kolon Hipertansiyon
i GBM Tromboemboli
Bevacizumab Anfi-VEGF e ok ot
HEg Nefrofik sendrom
Klinik Bilimler 115. soru ati) sl
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 176 isimat) IDpome: s
o Hipokalemi B
y Meme Kalp yetmezligi (doz
Dl ADY-LIN2 Mide bagimsiz ve siklikla reversible)
Her-2 dimerizasyon Kalp yetmezligi (doz bagimsiz
Peruclitol inhibitar Wriis ve siklila reversible)
Rlasik Hodgkin lenfoma Néropafi
Brentuximab Anfi- €D30 Mikozis fungoides e
Anaplastik biyik hicrell lenfoma yerslipresyon
Rituximab / Ofatumumab / |, . NHL HAY ddetenmesl
Obinutuzumab KLL o

Iokoensefalopati (JC virs)

Birgok solid organ kanseri

Nivolumab / Pembrolizumab | Anti-PD 1 Otoimmin yan etkiler

Hodgkin lenfoma
Durvalumab / Atezolizumab | Anti- PDL 1 Birgok solid organ kanseri Otoimmin yan etkiler
ipil i b CTLA-4 inhibitdrl Malign melanom 0 Un yan etkiler
+ Mikrosatellit instabilitesi yUksek (MSI-High)
kanserlerde imminoterapi etkinlikleri oldukga -';
iyidir. g PD-1 inhibitors
+ Immonoterapi yan etkisi deyince akla her = Puivcknessh
10rld sonu -it ile biten komplikasyon gelmelidir
. . PRSP T 4
(pankreatit, kolit, gastrit, tircidit, adrenali, ~ CTLA inhibitors
hipofizit, kardit vb.) 1 " : s
PO-L1 inhibitors
Nezoizumad
Durvahumad
HORMONAL TEDAVILER
£ Bazi Onemli Hormonal Tedavi Ajanlan
ilag Etki mek [ Yan etki
SERM Sicak basmast
T Memede anti-dstrojenik Meme kanserinin Vajinal kuruluk
= Kemikle 8strojenik (kemigi korur) nlenmesi ve fedavisinde | Tromboemboli
_| Endometriumda dstrojenik etkili Endometriyum hiperplazi / kanseri
Tamoksifene benzer Meme kanserinin Lol etk R g
Raloksifen . o - . s < Farkli olarak endometrium kanseri
Endometriumda anti-&strojenik etki dnlenmesi ve tedavisinde Biwini
riskini arthrmaz
Aromataz inhibitéri Meme kanserinin
Anastrozol / Letrozol |7, 4ok lorda anti-dstrojenik otk | 8 T
Fulvestrant Ostrojen reseptdr anfagonisti Meme kanseri tedavisi
: g Sicak basmasi
Sitaltamid / Androjen casepiieOne bajlanarck | by ponsen Libidoda azalime
Enzalutamid etkisini dnler : .
Impotans, Fatigue
Hipertansiyon
Abirateron CYP17 inhibitdri Prostat kanseri Hipokalemi
Adrenal yetmezlik
Prostat kanseri
Leuprolid / Goserelin | LHRH analogu Mara brssari
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TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Erlotinib

DAHILIYE / ONKOLOJI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 115

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

TUSEM

Bulanh

‘ Tedavide Gérilen Onemli Yan Etkiler |

En belirgin Sisplatin, antrasiklinler ve

Tedavide:

- 5HT-3 inhibitérieri: Setronlar (ond

palanosetron {en uzun etkili, gecikmis emeziste de etkili)
srok 1 reseptér Aprepitant (uzun efkili,

gecikmis emezisin ana ilac)

Benzodiazepinler: Lorazepam

Antipsikiotik: Olanzapin

Steroid: Deksametazon

n, granisetron,

| Nefrotoksisite
|
Kardiyotoksisite

‘V Pulmoner fibrozis

Sisplatin, mitomisin C
Antrasiklinler (doz bagiml), Anti-Her2 tedaviler (doz bagimsiz),
(trastuzumab), 5-FU (koroner vazospazm), siklofosfamid

Bleomisin, Busulfan

| Nérotoksisite Vinka alkaloidleri, taksanlar, sisplatin, bortezomib
flaksi, hi lesiy Taksanlar, L-asparaginaz
DiK L-asparaginaz

| Kolinerjik sendrom

Miyelosupresyon

irinotekan

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

HEDEFE YONELIK TEDAVILER

+ Monoklonal antikorlar (-mab): Biyime fakiris veya bityime faktri reseptériini hedefler.
« Tirozin kinaz inhibitérieri (=inib): Reseptorin altindaki tirozin kinaz enzimini hedefler.

TiROZIN KiNAZ iINHIBITORLERI (TKi)
» imatinib: C-kit pozitif GIST ve KML fed,
« Sunitinib: VEGFR kars tirozin kinaz inhibitéridior. RCC ve GIST tedavisinde kullanilir.
+ _Sorafe VEGFR karsi tirozin kinaz inhibitéri i iye tiroi

Klinik Bilimler 115. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 175

inde kullanihir.

. HCC ve diferansive tircid kanserlerinde kullanihr,

» Lapatinib: Her-1 ve Her-2'ye karsi olan firozin kinaz inhibitérixdir. A ik meme |

Klinik Bilimler 115. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 175

+ Metastatik akciger kanserinde TKI'lar:

Jenokanser) tedavisind I

de kullanilr,

Kook hiscreli digs (ozellikle
tam ik akeiger adenok

y daha sik géroldog igin TKi lar cok Snemlidir. Yeni
Ja mutlaka EGFR, ALK, ROS mutasyonlar ve PDL-1 dizeyine bakilr:

EGFR mutant: Erlotinib, Gefitinib, Afatinib, Osimertinib (osimertinib diger TKi lara direncle iliskili olan
T790M mutasyonunda da etkili)

ALK mutant: Krizetinib, Seritinib, Alektinib, Lorlatinib, Brigatinib
ROS mutant: Krizotinib, Seritinib
PDL-1 yiksek: immor iler (nivol b, pembroli: k li: k
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

kronik PPI kullanimi

TUSEMW

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 116

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

DAHILIYE / GASTROENTEROLOJi

Tip2 (1gG4 iligkisiz) Otoimmun Pankreatit
¢ Kadin-erkek siklign benzer, geng-orta yasta gérilir.
¢ Yalnizea pankreas tutulumu beklenir.
¢ 1gG4 dizeyi normaldir. Relaps beklenmez

Klinik Bilimler 116. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 378

Sigara, alkel, ileri yas
* DM, obezite
Kronik pankreatit

‘ Pankreas Kanseri Risk Faktérleri

Ataksi telenjektazi (ATM mutasyonu)
BRCA-2, PALB-2 lanna bagh (p
over kanserleri)

.

« Pankreas kistleri (musinoz kistler)

Herediter sendromlar

« Herediter pankreatit (PRSS-1 mutasyonu)

o Peutz-Jeghers sendromu (STK-11 mutasyonu) (viskin en
ok arthgi sendrom)

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

KLINIK
timérlerinde sarilik sikhr.

(trousseau sendromu) gorilebilir.

(courveisier igareti).

TANI VE TEDAVi

Pankreas kanseri siphesi olan hastalarda
sncelikli gérintileme yéntemi BT dir.

Eger BT'de kanser siphesi kuwvetliyse, kitle
rezekiablsa ve sistemik gérintilemelerde
metastaz yoksa hasta biyopsi yapilmadan

BT'ye alternatif olarak MR/MRCP'de kullanilabilir.

EUS en sensitif gérintileme ydntemidir
Hep biyopsi alma imkari saglar hem de lokal
evrelendirme (lenf nodu tutulumu, portal
ven tutulumu) yapilir

CA 19-9 ve CEA timér markerlandir. Tanidan

o Kilo kaybi ve kann agnsi en sk semptomlardi Ozellikle pankreas bagi
o Pankreas adenokanserinde tromboz sikhgi artmighr. Gezici fromboflebit

« Pankreas bag kanserlerinde derin inspiryumda safra kesesi ele gelebilir

mulasyonu  (melanom  ve pankreas

.
3
o
9
4
-
A

Genetik degisiklikler

+ Herediter sendromlar disinda da K-ras (en sik gorilen
mutasyondur), pl6é, p53, SMAD-4 mulasyonlan da
gorilebilir.

Pankreas kanseri siphesi

( BT )
(Helikal, ince kesit)

T

dogrudan cerrahiye (whipple operasyonu) Kitle var Kitle yok
yénlendirilir.
o Kifle rezekiabl degilse veya mefastaz digindiren  Rezektabll ke Unrezeldabl ise 4 g
lezyon varliginda biyopsi yapiimalidir. [ Cerrahi biliyer obsirksiyon yoksa: Endoskopik USG
ity Perkistan llAB ERCP
\ v

biliyer obstriksiyon varsa:
ERCP+sifolji

Tart konulamazsa

[ Endoskopik USG
ile lIAB

iyade takipte kullanilir
SR I Sokil: Pankreas kitlelerin yaklagim

+ Malignite ihtimali yiiksek, rezekiabl pankreas kitlelerinde biyopsi 1 hasta degruds hiye (whi =
operasyonu) yonlendirilir.

g
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

TUSEM ).

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 117

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

TUSEW DAHILIYE / ROMATOLOJi

e esl

Klinik Bilimler 117. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 256

£ Erigkin Still H ligr - Makrofaj Aktivasyon Sendromu

Ozellikler ESBH | MAS
Aleg | Intermitian | Persistan
Sedimentasyon Yoksek | Disg0k
Lékosit sayisi Yoksek | Diss il

MAS tam : = 5 kriter gerekir

bt
I L

+ Afes + Feriffin yOksekligi -~
+ Splenomegali 4 NK hisere okiivitesinde azalme E
+ = 2 seride sitopeni + Soluble CD25 yOksekligi =
+ Trigliserit yiksekligi veya Fibrincjen disoklogo + Hemofagositoz varigi £
S

1GG4 iLiSKiLi HASTALIK GRUBU

Siklikla orta yas erkeklerde garilor.
Fibroinflamatuvar hastalik grubudur.
Tom sistemleri tutabilir (BEBEK tutulmaz!!)
B - beyin
- B> bairsak
E > eklem
- K -kemikiligi
9G4 iliskili hastaliklar ‘ROROM’ seklinde akilda tutulabilir
R Rstroperitoneal fibrozis
~ O -> Otoimmun pankreatit (fip 1)
R = Riedel tiroiditi
0 - Orbila psdotimri
—~ M > Mikulicz sendromu

Hastalarda serum lgG4 dizeyi ylksektir. Ancak normal elmasi bu hastaliklann elmadigim géstermez.
Patolojisi

— Storiform fibrozis

Doku eozinofilisi

G

~ Lenfopk iter hivere il y

— Obliteratif flebit

Tedavisi = steroid ve/veya rituximab
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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 Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

DAHILIYE / ROMATOLOJi T U S E IW

e ez

TEDAVi
s Gastrointestinal veya Uriner tutulum var ise kortikosteroidler kullanilabilir.

o Genellikle kendini sinirlar, tedaviye gerek kalmaz.

KRIYOGLOBULINEMIK VASKULIT

Kriyoglobulinler 37 derecenin altinda ¢dken immunglobulinlerdir.
immunkompleks iligkili kigitk boy damar vasklitidir.

En sik nedeni hepatit € enfeksiyonudur.

Tipik triadi > glomerilonefrit (MPGN-1), artrit, palpabl purpura
Hastalarin %90’ inda romatoid faktor (RF) pozitifligi gérolor.
Hipokomplementemi eslik edebilir.

IgA Vaskiliti - Kriyoglobulinemik Vaskulit | Viral Hepatitlerin Neden Oldugu Vaskilit
Palpable ve Glomerilonefritler
P Artrit Nefrit ‘

purpura | ¥ viris
| 1A vaskaliti [ + + IgA nefrifi | HBV

Klinik Bilimler 118. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 253

Vaskiilit Glomerilonefrit

| Poliarteritis nodosa Mermbransz GN

BEHCET HASTALIGI

s Her boyutia tim damarlan tutabilen sistemik bir vaskilittir.
* 20l yaslarda kadin ve erkeklerde benzer oranda gérilor. Ancak erkeklerdeki tutulum daha siddetlidir
o HLA-B51 ile iligkilidir. Ancak tani kriterlerinden degildir.

KLiNIK

Behget Hastaliginin Sistemik Tutulumlan

£ Cilt ve mukozal tutulum
¥ Qral oft

v Genital Glser

¥ Akneiform dékinti

v Eritema nodozum

Géz tutulumu

v Bilateral panbveit
Vaskiiler tutulum (venlerde frombis, arterde trombis-anevrizma)

Derin ven trombozu

Budd-Chiari sendromu

Vena kava stperior sendromu

Dural sinls trombozu

Pulmoner arfer anevrizmasi (hemoptizili Behget hastasinda mutlaka akla gelmelill!)

LA LLRK

Abdominal aort anevrizmasi
Santral sinir sistemi tutulumu

¥ Beyin sapt tutulumu
v" Dural sinls trombozu

Gastreintestinal sistem tutulumu
v lleogekal tutulum (Crohn'la kangir)
Diger tutulumlar

v Epididimorgit
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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 Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

TUSEMJ DAHILIYE / ROMATOLOJi

chremz
‘ Vaskilitlerde Tutulan Damar Capina Gore Temel Klinik Bulgular
Biyik | Orta Kisgik
+ Kloudikasyo + Subkutan nodiller + Palpabl purpura
+ Asimetrik kan basinglan « Ulserler * Vezikblobilléz lezyonlar
* Nabiz yoklugu + Dijital gangren « Uritiker
= Uftromler + Livedo retikilaris +  Nekrotizan grantlomlar

Aort dilatasyonu

Monenéritis multipleks

Splinter hemoraii

Mikroanevrizmalar Glomer{lonefrit

Pulmoner alveoler hemoraii
Uveit, sklerit

Vaskilitlerde genell ler ve 6zel durumlar

‘Vaski';liﬂerde Damar Hasar Mekanizmalar

ANCA olusumu Grandlom olusumy + Tami: Damar biyopsisi

* JAPONIar hari¢ (Takayasu, Kawasaki)

LR U Y e

*  Mikroskepik polianiit * Tokayasu arteriti

L iimalinnii L3 Liabmath

Klinik Bilimler 119. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 248

TEMPORAL ARTERIT (DEV HUCRELI ARTERIT)

En sik gérilen primer vaskilittir.
Karotis ve dallarnnin tutulumu fipiktic

Tutulan damarda atlamal tutulum ve grantlamatéz inflamasyon bekllenir.

50 yas Uzeri kadinlarda daha sikhr.

Gegmeyen bas agns, ¢ene kladikasyosu tipik semptomudur.
Hastalarin %50'sinde polimiyaljia romatika eslik eder.

En korkulan | likasyonu arter bagh ir ibl gorme kaybidir. (bu k likasyonu
onlemek igin klinik s0phe varsa derhal yiksek doz steroid verilmelidir.)

~ Polimiyaljiya Romatika

DHAYa en sik eslik eden hastalikhr.

Genellikle 50 yas izerinde ve kadinlarda gsrilor
Proksimal kas agnisi ile karakterizedir.

Kas giict kaybi olmaz.

Sedimentasyon hizi ve CRP belirgin yoksektir

Kas enzimleri, EMG ve kas biyopsisi normaldir.

T

(P IS (R

Diisilk doz steroide (10-20 mg/gtn) dramatik yanit verir

o Laboratuvannda sedimentasyon degeri genellikle 100°Gn izerindedir.

TANI

e Doppler ulf grafi > poral arter ¢ inde hipoekoik halo saptanmasi tipiktir.
« Temporal arter biyopsisi > Atlamali granilamatdz tutuluma bagl lamina elastika internada kayip olmas: tipiklir.

Ancak vakalarin 1/3'iinde biyopsi tamamen nermal olabilir.

TEDAVI

o Kortikosteroidler birinci basamak tedavide verilir
o Alternatif olarak tocilizumab (IL-6 reseptdr monoklonal antikoru) kullanilabili
o Siddetlivakalarda steroide ek siklofosfamid verilebilir.

* Oftalmik arter tutulumunda zaman kaybetmeden yiksek doz steroid verilmelidir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 120

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

DAHILIYE / NEFROLOJI TUSEW

4+ Proksimal t0b0IGn majér gérevi emilimdir. Kreatinin (hicbir yerden geri emilmez), magnezyum (henle gikan
kulbu) ve hidrojen harig herseyin emilimi en gok buradadir -
~ 4 Birhastada glukeziiri, fosfatiri, bikark ri, ami idiri gibi birgok maddenin emiliminde bozuklukian  —
al tibildedir.

bahsediliyorsa sorun biylk ihtimalle proksim: 4
R il5 kel — S— —
HENLE KULBU
o ince inen kolda sadece su (idrar konsantre edilir); gikan kolda ise sadece elektrolitier (idrar dilde edilir) geri emilir.
e Henle kulbu idrarin maksimum dizeyde dilie ve k lilek i yerdir (idrar laritesi 50-1200 mosm

arasinda degistirilebilir).
Magnezyumun en fazla geri emildigi yer henlenin cikan kulbudur.
Mediiller hipertonisiteninin saglanmasinda cok dnemli rol oynar.

~ Henlenin aikan kulbundan emilen sadyum ve bir mikiar da foplayici t0bOllerden smilen Gre sayesinde olugturulan
osmolarite artisi, ADH'a bagh su emilimi gerceklesmesini saglar. Buna mediller hipertonisite ad verili.

Loop diiretiklerin {furosemid, torsemid, bumetanid) etki effigi yerdir. Henlenin gkan kulbunda bulunan Na-K-2€l
pompasini inhibe ederek sodyum ve beraberinde suyun atiimim saglarlar.

~ Loop diiretikler yan etki olarak hiponatremi, hipokalemi, bolik alkaloz, hipokl i, hipomagnezemi,
hipokalsemi, hiperirisemi, hiperglisemi ve hiperlipidemi yapabilirler.
o Henlenin cikan kulbunun dnemli hastaliklan Bartter send ve familyal hip drik hiperkalsemidi

DisTAL TOBUL

e ik kisimda incelenir. ilk kisminda Na-Cl geri emilimi olurken, ikinci kisim toplayici tibile benzer sekilde ADH ve
aldosteron etki eder.

o Tiyazid didretikler (Hidrokl id, | klortalidon) distal tbilde Na€l emilimini inhibe ederek
etki gbsterirler.
e Yan etkileri loop diiretiklere benzer (hiponatremi daha k o] hipokalemi bolik alkaloz) ancak farkh
Klinik Bilimler 120. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 181
= + Bartter sendromu klinigi degerlendirilirken furosemid kullanimi gibi; Gitelman sendromu ise fiyazid ——
= kullanimi gibi digindlmelidir. =
£ Bartter ve Gitelman Sendromunun Ozellikleri
Bartter sendromu | Gitelman sendromu
Henle gikan kulbunun hastalig: | Distal obl hastahg:
Furosemid kullanimi gibi etki eder Tiyazid kvllanimi gibi etki eder
Hipokalemi ve metabolik alkaloz g&rilir Hipokalemi ve metabolik alkaloz g&rilor
Normo/hipotansif hastalardir Normao/hipotansif hastalardir
Hiperkalsitri grolor Hipokalsitri g5rilor
Nefrokalsinozis gérilebilir Nefrokalsinozis beklenmez
Hij i ve is beklenir
« ADH, aldosteron ve ANP'nin esas etk ettigi nefron balgesidir.
o Esas ve interkale hicreleri igerir (distal t0b0lon ikinci kismi da ayni sekilde).
e ADH (vazopressin)
- V2 ptorleri hgyla aquaperin-2 sentezi arfar ve su geri emilimi olur.
~ Su emiliminin gerceldesebilmesi icin meduller hipertonisite gereklidir:
= Henle gikan kulbundan emilen sodyum ve
= Toplayici tibblden emilen tre meduller hipertonisiteden sorumludur.
~ Toplayici tobiller ADH ve meduller hipertonisite sayesinde idrar voliminin belifendigi en son bélgedir.
181
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 121

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

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

DAHILIYE / NEFROLOJI TUSEM

T ezl

c Proteinirilerin Siniflandinimas
Miktar Neden
Bence-Jones (MM)
Overflow (tagima) Normal glomerilden disik moledl agirikli Degisksn Miyoglobintri (rabdemiyoliz)

proteinlerin agin filtrasyonu Hemoglobinbri (hemoliz)

Lysozimiri (AML)
Normal plazma proteinlerinin defekdif Nefritik sendrom

i 1
ClomeDlex Slomarien Bliragon N6 | Nhimfikanndrom B35 60
ikt Normal filtre edilen plazma proteinlerinin i Tobblointerstisiyel nefritler

reabsorbe edilememesi 97 | Antibiyotik hasan
Ortostatik teinlri,
Hemodinamik Filtrasyonun artip, reabsorbsiyonun géreceli S
A o <1-2gr | Forksiyons| nedenler (ates, egzersiz,
epilepsi, KKY, IYE, fag)
Hematiri

» Her biyik biyitmede mikroskop sahasinda >3 eritrosit gérilmesidir.
* En sk neden enfeksiyonlardir.
* Hematiri ayina tamsinda éncelikle yapilmasi gereken eritrosit morfolojisini incelemektir:
Tas, enfelksiy on, kanser (mesane, RCC, Ust Oriner sistem) gibi glomerdl disi hematiri yapan durumlarda eritrositlerin
morfolojisine benzer, yani izomorfik eritrositler saptani.
Eger incelemede eritrosit morfolojisinde bozukluk saptanirsa glomeriler hasar disionolmelidir:
= Dismofrik eritrositler
= Eritrosit silendirleri
= Sistosit, akantosit varhig
idrar rengi kirmzi olmasna ragmen eritrosit garilmi k Wi (i kiler hemoliz), miyoglobiniri

ull b

(rabdomyeliz) veya ilag ( pin) akla

Hematirisi olan bir hastada bazi nemli ipuglan:
Agnsiz pihhili hematiri=====s=nsszum=zn= > mesane kanseri
- Renal kolik + hematiri

==> renal tag

- Lomber kitle + hematiri ==> RCC
Lokositiri (Piyiri)
o Ensik neden Griner sistem enfeksiyenlandir, Enfeksiyon olmadan da garolebilir (steril piyori).
« Steril piyori nedenleri: Toboloil isyel nefrit, tiberkiloz, klamidya, mikoplazma, gonore
o Eozinofiliri: akut tobblol Isyel nefrit, bolik | il

idrar Silendirleri

» Tamme~horsfall proteinlerinin Ozerine yerlesen grandller ve hiscresel elemanlardan meydana gelir.
+ Aymna tam konusunda degerli bilgiler verir.

[ Silendir Tird ve ili§kili Old

Klinik Bilimler 121. soru —
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 185

Durumlar

Graniler silendir Akut tObbler nekroz

Camursu kahverengi silendir Akut tObbler nekroz

Klinik Bilimler 121. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 185
Eritrosit silendiri Glomerblonefrit

Akut interstisyel nefrit
Akt piyelonefrit

binUri

Lokosit silendiri
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 122

122.Yetmis bes yas kadin hasta halsizlik, kas giicsiizliigii, cabuk yorulma, tekrarlayan diisme oykisi ile bagvuruyor. Organik
patoloji saptanmayan hastada en olasi tani diisiiniildiigiinde hangisi en az olasi...
proinflamatuvar sitokin diizeyinde azalma

Tusem Konu Kitabi L.
Tusem Konu Kitabi ILGILI NOTLAR

TUSEM

DAHILIYE / GERIATRI
S L]

Klinik Bilimler 122. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 386

iMMUN SiSTEMDEKi DEGi§iKLIKLER (iMMUN SENESENS)

+ Inflamatuar yanit, inflamatuar sitokinler, CRP vb artar.

- Birgok dejeneratif hastalik etiyolojisind Kleroz, osteoporoz vb) rol oynar.
Ates yanth olusturan ptérlerde down regil olur (infeksiyonlara ates yanih azal )
+ Dogal ve edinsel immin yanit ve hiere fonksiyonlan azalmigtir.
~ Artanlar;

= Hafiza T lenfositler
= Ofoantikor titreleri (RF vb)
= Monoklonal gamopati

KAS ISKELET VE LOKOMOTOR SISTEMDEKI DEGi$iKLIKLER
*+ Total kas kitlesi ve kas tonusu azalr
+ Osteopeni/osteoporoza egilim artrmishr.
+ Lokomotor Sistem
— Gérme keskinligi, pupil boyutu |
— lsitsel keskinlik 4
Vibrasyon hissi |
~ Agil tendon refleksi |
Romberg testinde hafif sallanma

KAPSAMLI GERIATRIK DEGERLENDIRME

FONKSIYONELLIGIN DEGERLENDIRILMES|

4Temel Ginlik Yasam Aktiviteleri (GYA) Olegi ‘ Enstrimental Ginlik Yasam Akdiviteleri (GYA) Olgegi
+ Banyo + Telefon kullanma
* Tuvalet * Aligveris
* Giyinme * Yemek hazirlama
+ Transfer * Ev femizligi
* Kontinans * Camagir
+ Beslenme « Transport

« ilaglarini kullanabilme serumlugu
[ « Mali igler

+ Kalk ve yiiri festi denge ve yirbmeyi degerlendirmede kullanilanilir (Dissme riskini degerlendirilir)

BESLENME DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESi

Mini Nutrisyonel Test

A) Son g ayda besin aliminda azalma oldy mu? E) Néropsikolojik problemler e

B) Sen Ug ay icindeki kilo kaybi durumu F) Vocut Kitle indeksi (VK]) <

C) Hareketlilik * Eger VKi yoksa = Baldir gevresi 3

D) Son g ayda psikolojik stres, akut hastahk oldu 2 //
mu?

386
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 122

122.Yetmis bes yas kadin hasta halsizlik, kas glicsiizliigii, cabuk yorulma, tekrarlayan diisme odykusi ile bagvuruyor. Organik
patoloji saptanmayan hastada en olasi tani diisiiniildiigiinde hangisi en az olasi...
proinflamatuvar sitokin diizeyinde azalma

DAHILIYE / GERIATRI TU S E M°

ORTOSTATIK HiPOTANSIYON

Hasta sirtisti yatar pozisyondan oturur pozisyona gectikten veya ayaga kalktiktan sonra sistolik kan basincinda en az 20
mmHg veya diyastolik kan basincinda en az 10 mmHg lik bir disis olarak tammlarr.

En énemli risk faktdrleri
leri yas

Hip iyon (k ptor duyarlilginda azalma)

- llaglar (ditretilder, vazodilatérler, antihipertansifler, antiaritmikler, psikiyatrik ilaglar vb)
~ Otonomik yetmezlik sendromlan

Ortostatik hipotansiyonu provake eden fakidrler
Ayakta uzun sire hareketsiz durmak
Uzun siire vzanmak
~ Aginyemek
Sicak hava, sicak dug
- Diskilama veya kusma sirasinda tkinmak
- lzometrik egzersiz
W p
Klinik Bilimler 122. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 395

KIRILGANLIK
C Kirlganhgin Karakteristik Ozellikleri ]
* Azalmig fizyelojik rezerv « [stenmeyen kilo kaybi
* Stres etkenlerine azalan direng + Sarkopeni
« internal homeostaz saglamada goglik * Halsizlik/Gogstzltk
+ Kt psikolaiik durum + Tokenmiglik
+ Ginlik aldivitelerde bagimlilik |« Yavas yorime

« Istemsiz kilo kaybi, kas giisiizling, tokenmislik hissi, yorome hizinda yavaglama ve fiziksel akfivitede azalma dzelliklerinden
en az Ugine sahip olma = Kinlganhk

« Kinlgan yashlann, hastaliklara ve strese kargi dayanikiliklan genclere ve kirilgan olmayan yashlara gére daha azdir.

* Bu nedenle bu hastalar birgok hastalikian ve bu hastaliklarin tedavilerinden ciddi anlamda etkilenebilir.

KIRILGAN HASTAYA YAKLASIM

« Altta yatan dizeltilebili enl Imal ve tedavi edilmelidi

* Dozenli egzersiz ve yeterli beslenme destegi nerilir.
+ Kalsiyum ve D vitamini destegiyle birlikte yDksek proteinli diyet varilimesirin kemik ve kos sogligin hilestirdigi ve dogme fle
lank riskini azalth@ gdsterilmigtir.

* Farmakolojik tedavi (anti-infl wvar ajanlar, anabolik steroidler, statinler vb) iin yeterli kanit yoktur,
INSOMNIA
* DSM-V kriterlerine gére uykuya baslamada zorluk, uyandiktan sonra uykuya devam etmekte zorluk, subahlar
erken uyanma ve tekrar uyuy olarak wmishir. | ia yasam kalitesini kétUlestirmekte, mental
fiziksel, | durumunu b ktad

« insemniasi olan bireyler arasinda depresyon belittilerinin arthg), intihar inin ve
daha fazla oldugu, aynica insomnianin kegnitif fonksiyonlarda kétilesme ile iliskili oldugu gésterilmistir.

* Bul larda eslik eden ekstr lilik ve anormal riyalarin olmas: halinde REM uykusu davranis

bozuklugu da aync tanida diigtntimelidir

insomnia tedavisinde éneelikle nonfarmakolojiktedaviysntemleri denenmelidir. Hastalarda uyku hijyenini antirmaya

yénelik olarak kendi yatag disinda bagka yerde uyumamak, kafeinli gida, sigara ve alkol tiketiminden mimkin
Idug kel k, geceleri sivi tiketimini 1} k Snerilir.

Nonfarmakolejik tedavilerin yetersiz kaldi§ durumlarda farmakelojik tedaviler kullanilabilin. Bu tedaviler arasinda
benzodiazepinler, antidepresanlardan trazodon, mirtazapinyer ali. Melatonin kullaniminin da yash pepilasyonda
uykuya gecisi kisalth§ gdsterilmistir. Bir oreksin antagonisti olan suvoreksant da bu amagla kullanilabilic
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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)

Tus Em DAHILIYE / INFEKSIYON HASTALIKLARI

BIYOTEROR AJANLARI

Bulagiciligi yoksek, kolay ve hizli Gretilebilen, agi ve tedavisi kullanici tarafindan kendi yandaglanna kolaylida uygulanabiler

hemen hemen tom mikroorganizmalar biyolojik saldin amagh kullanilabili

Biyolojik silah olarak kullanilan veya kullariima potansiyeline sahip olan 8nemli mikroorganizmalar ve toksinleri, ABD Hastalik
Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) tarafindan yayilim ve kullanim kolayhgi, olusturacagr hastalik ve 8l0m sayisimin siddeti
ve kullarlma olasiligina dayanarak A grubu, B grubu ve C grubu biyoterr ajcnlan olmak tzere 3 b3ltmde kategorize
edilmigtir. CDC'ye gére biyoterdr ajanlan kategorisi Tablo'da gdsterilmistir

£ Biyoterdr Ajanlar Kategorisi (CDC, 2020)
A [ B <
CSI‘:;Z“V”“"" voya kisiden kisye kolaylida | v, i1 s terrek ot dleyde kelayekr
| Yoksek olgu fatalite hizina sahiptir ve D030k fatalite oranina sahiptir ancak orta duzeyde
potansiyel ciddi halk saghg: tehdididir morbiditeye sahiptir
Sarbon (Bacillus anthracis) Brucellosis (Brucella spp.) } Nipah viros
Botulismus (Clostridium botulinum folsini) Insanda patogenezi bilinmeyenler (C.perfringens tip B | |\ L o0
veya D epsilon foksini) |
Gida kaynakli tehditler
hei . Salmonella torleri (spp) Goklu direngli
Veba (Yersinia pestis) EHEC(E.coli O157:H7) toberktloz
Shigella spp.
Cleak (Variola major] Ream (Berkholderia mallel)
I (F lla tul is) Melloidosis (Burkholderia pssudomall |

Viral hemoraiik ategler
Fiovirus (Ebola viros,marburg viris) Psittakozis (Chlamydia psittaci)
Arena virgs (Lassa virds, Machupa viris)

| Q atesi (Coxtella burneti)

S.aureus enterofoksin B

Tifus atesi (Ricekettsia prowazekii)
Viral ensefalitler (Alfa virs, dogu af ensefaliti, bat ot
ensefaliti, Venezuella ot ensafalit)
Su kaynakli tehditler

Vibrio cholerae
Cryptosporidium parvum

Ri VE DERI ALTI DOKU

Piyodermi: Derinin bakteriyel infeksiyonlardir

impellgo, follikolit, fronkol, karbonkol, ektima, erizipel, selilit

bu gruptadir. ¥
impetigo: Derinin yizeyel infelsiyonu olup goculdarda garilior

* GUnOmizde MRSA, S. pyogenes en sik etkenlerdir

* Bdcek sokmas, kogima, dermatefit infeksiyonlan risk | ’
fakt8ridin |

* Stafilokokal impetigoda burun tagiyicilig risk faktérodor

= Oldukca bulgsa olun, kel davalan L

Klinik Bilimler 123. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 434
* Impetigo, en sik etken 5. aureus (Biilloz impetigo etkeni), takiben 5.pyogenes’dir (Non-biilloz impetige etkenidir).
Follikislit: Kil follikillerini tutan paptl veya pisttlle karakterize yGzsyel bir infeksiyondur. En sik stken S. aureus’dur

Yizme havuzlarindan kaynaklanan follikilitlerde Pseud aerugil etkendir.

434
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 27

27. Fetal Hb, oksijen-Hb disosiasyon egrisini hangi tarafa dogru kaydirir...
SOLa

DAHILIYE / HEMATOLOJI TU S E IW

£ Periferik Yayma Anormallikleri ve iliskili Olduklan Klinik Durumlar
Pertferik yayma bulgusu Eslik edebilecek hastahklar
Sferosit | Herediter sferositoz, in hemolitik iler, Clostridium perfringens sepsisi
Orak hicreler | Ok

Hedef hiicreler Hemoglobinopatiler (Talasemi), demir eksikligi anemisi, kronik karaciger hastalig,

splensktomi
Akantosit (Spur cell) Abetalipoproteinemi, kronik KC hastaligi
Ekinosit (Burr KBH, pirivat kinaz enzim eksikligi

filik noktal deroblastik anemi, kursun infoksikasyonu, 5'nokleotidaz eksikigi, falasemi

Sigtosit (Fragmente eritrosit) MAHA (TTR HUS, DIK) ve mekanik hemslitik anemi (kapak hemolizi)

Howell-jolly disi ik anemi, splenektomi, aspleni

Polikromazi Retikillositoz yapan durumlar (hemoliz)
Heinz body G6PD eksikligi, HbH hastalig:
Pappenheimer cisimcikleri Sideroblastik anemi, splenekiomi
Hipersegmente nétrofiller Megaloblastik anemi

Loékoeritroblastik kan tablosu | Miyelofibroz, kemik iligi infiltrasyonu

+ litik anemi + bositopenisi
olan bir hastada PY'da sistostt (fragmente/
parcalanmis  eritrosit) gdrilmesi  halinde
aksi ispat edilene kadar mikroanjiopatik
hemolitik anemi (TTR HUS, aHUS, DIK)
olarak kabul edilmelidir.

9
N\
:

Lsie

o

sistosit (fragmente
eritrositler)

ANEMILER

o Erkeklerde h lobin <13.5 g/dL, kadinlarda ise <12 g/dL ise anemi oldugu sdylenebilir.

b4

Temel Bilimler 27. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 109

DIGER BRANS

PATOFIZYOLOJI sola kayma (afinite artisi)
¢ AR 100, pH artigi (alkaloz)
i sicaklik azalmas:

~ Deri ve mukozal membranlarda kan akim
azalhlirken vital organlara olan kan akimi artar. Bu
yuzden anemik insanlar seluk gériontmdedir.

azalmasi)

im (%Saturation)

~ Ciddi anemilerde dinlenimde de kardiyak output pH azalmas: (asidoz)
belirgin yikselir ve yitksek déngili kalp yetmezligi Heartig
gelisebilir sicaklik artigi
23DPG artigt
e Hemoglobin-oksijen bagh
Hemoglobinin oksijene dfinitesi anemik insanlarda b i
azal. Bu etkiyi saglayan temel olay eritrositlerde 2,3 20k
difosfogliserat (DPG) miktarindaki arhighir. ke
Bununla beraber sicaklik artisi ya da asidoz 2. g a4 .g o _u a iz o 3
| larinda da oksijen afinitesi azalir ve egri 10 20 30 4 S0 e 70 80 %0 100
saga dogru kayar. Pg, (mmHg)
Tom tersi durumlor efifiyl selo kaydinp olaijan
e e Sekil: Hb-oksijen disosiyasyon egrisi
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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

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILI NOTLAR

TUSE“ DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI

BT HeRal

Gonadotropin Eksikligi

Erigkin hipopituitarizmin en sik bagvuru nedenidir.

Hiperprolaktinoma hastalaninda hipogonodotropik hipogonadizm gérilebilir
. P | kadinlarda olig , libido kayb, infertilite gorolir.

Erkeklerde libido kayby, impotans, infertilite, kas ve kemik kitlesinde azalma saptanabilir.

Her iki cinsiyette de osteoporoza neden olabilir. Geng erkeklerde garilen osteoporozun en sik sebebi hipogonadizmdir.
FSH ve LH disbkior. GnRH stimilasyon testi tarmda kullanilabilir.

* Kadinlarda éstrodiol, 1 seviyeleri dsDktir,

Prolaktin Eksikligi

o Eksikligi yaygin hipefiz hasarimin géstergesi olabilir

» Erkeklerde iktir, kadinlarda ise Y goril i durumuna akla gelmelidir.

HIPOPITUITARIZM TEDAViISI

+ Hem GH eksikligi hem de ACTH eksikligi tanisinda en iyi test instlin hipoglisemi testi olup hipopituitarizm d
da en degerli testti.
« Tedavide ilk tercih glukokortikoidlerdir. Operasyon, fravma, enfeksiyon durumlannda doz artinhr.

Levotiroksin verilmelidir ancak dikkat edilmesi gereken nokta tireid hormonu replasmanindan énce glukokortikoid

Temel Bilimler 39. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 260

BAZI ONEMLI HIPOPITUITARIZM NEDENLERI

Sheehan Sendromvu (Postpartum Hipofiz Nekrozu)

Gebelik sirasinda kitlesi ve metabolik ihtiyac: arthg: icin hipofiz, hipoksemiye daha duyarhidir.

Dogum sirasinda agin kanamasi olan bir kadinda, hipofizde postpartum nekroz {Sheehan sendromu) ve buna bagh
hipofiz yetmezligi gelisir.

Prolaktin dahil tim hipefiz hormenlan azalabilir.

iIk belirtiler dogum sonrast laklasyonun olmamast ve menstriel sikluslarin tekrar baglamamasidir.

)4

Lenfositik Hipofizit
Diffoz lenfositik infitrasyona bagh gelisen hipofizer yetmezliktir.

DIGER BRANS

T Sheeh di

Sikiika postpartum dénemde (sart degil] agga ¢ ve s ile kangabilmektedir. Ancak burada
hiperprolaktinemi eslik eder.

PRRERTRERrY) m—

bagh

Sheehan sendromundan diger bir 3nemli farks hipofizde kiigllme degil tam aksine, |
andiran kitle benzeri gérinim vardir (IgG4 iligkili hastall

Efiyolojide immiin sistemi uyaran ilaclar da rol oynayabilir (nivolumab, pembroli b gibi anti-PD 1 veya
ipilimumab gibi anti CTLA-4 ajanlar).

Birgok hasta kitle etkisine bagh bas agnsi ve gérme kaybi vb. ile basvururlar.

Sedil yon hizinda yikselme siklikla gérolor.

Enerkenve ilk bulgu ACTH eksikligidir (diger bircok hipofiz yetmezliginde ilk azalan hormon GH'dur), bunu TSH eksikligi
izler. Ardindan sira ile LH/FSH, prolaktin ve biryime hormenu eksiklilderi gérilir. Sonugta panhipopituitarizm gelisir.
Tedavide Glukokortikoidler kullanilir.

Hipofizer Apopleksi

Endokrinolojik bir acildir.

Bilinen adenomu olan bir hastada (genellikle makroad ) ad igerisine | sonucu ortaya ¢ikan ani
basi bulgularn varlginda akla getirilmelidir.

Ani baslayan siddetli bas agnsi ve kusma, nérolojik basi bulgular (gérme bozuklugu, oftalmopleji, kraniyal sinir
paralizisi ve suur bozuklugu) ve hipofiz yetmezligi bulgulan gelisebilir.

Tedavide dncelikle steroid tedavisi baslarir ve basi bulgular varliginda cerrahi tedavi uygulanir.
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40. Tumoér ve belirtec eslestirmesi yanhs olan?
tiroid meduller karsinomu- tiroglobulin

DAHILIYE / ONKOLOJI TU S E IW

PARANEOPLASTIK SENDROMLAR

[ Endokrinolojik Paraneoplastik Sendromlar
Sendrom Mediatér Kanser
el
SIADH Vozopressin Akciger (KHAK, yassi)
P e e £
Hipoglisemi insilin benzeri biyiime fakisro-2 M '_ "' o rkomlar, FEO, HCC, RCC,
(IGF-2) jinekolojilc #Bmarler
Diyare Kalsitoni n, ViP Akciger, kolon, meduller tiroid, FEO, pankreas
Akromegali I Néroendokrin fimérler (Karsinoid tm)
Onkojenik osteomalazi | FGF-23 Mezenkimal tSmérler, sarkomlar
£ Hematolojik Paraneoplastik Sendromlar
w Sendrom Mediatér Kanser
Polisitemi EPO HCC, RCC, FEO, serebellar hemaniioblastom, uterin miyomlar, ODPKBH
z Nétrofili GCSF Akciger, GIS, over, hodgkin
[ Trombasitoz IL-6 Akciger, GIS, over, hodgkin
é i Eozinofili -\L-5. Akcné‘er. Ienfomc.i:.lésem;
( Nérolojik Paraneoplastik Sendromlar
m Sendrom Mediatér Kanser [
Myastania gravis Anfi-Achr Timoma
m ews AntiVGCC | krak B
Ensefalomiyelit Refihio | krak B
m Serebellar dejenerasyon Anti-yo KHAK, over,; meme
)w Temel Bilimler 40. soru
] Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 177
n TUMOR BELIRTEGLERI

* Kanser tanisindan ziyade siklikla takipte kullanihirlar.
* AFP PSA ve CA 125'In kanser taramasinda da yeri vardir.

£ Sik Kullanilan Onemli Tomor Belirtegleri
Belirteg [ Tomar Belirteg Tomér
B-HCG | Germ hicreli tm PSA Prostat CA
|
Kalsitonin ve CEA Medoller firoid CA CA-125 Over
Pankreas, safra kesesi
" " — i B
Katekolaminler 1 FEQ, paragangliema CA-19.9 kolanjisselller CA
| Hce
G | Germ hiicreli tm (seminomda artmaz) LSl Mais
CEA Adenckarserler (GIS, akeiger) Beta-2 mikroglob. | Multipl myelom
Nron spesik enclax | KHAK, néroendokrin im 5"'_H°'I ;:’::;:'A Nérosridolkin m
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 41

41. RANK’a baglanarak osteoklast matiirasyonunu engelleyen?
osteoprotegerin

TUSEM DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI

. P « (hemok i iloid

vb.) sekonder de hipoparatiroidi gérilebilir.

* Hipomagnezemi durumunda PTH salgisi bozulur ve aymi zamanda periferik etkilerine direng gelisir.
* Laboratuvarda:

PTH eksikligi konder hipokalsemi ve hiperfosfi i ile karakterizedir.

Metabolik alkaloz gorlebilir.

~ Kaksitriol seviyesi genellikle dissik saptarur (1a-hidroksilaz akfivitesi azalr).

Idrar cAMP miktan azalmighr.
* Tedavide Vit D3 ya da kalsitriol ile beraber oral kalsiyum kullarilir.
A o

. I onemli bir k

Ik |
POp P

PSEUDOHIPOPARATIROIDI (PHP)

e PTH direnci ile giden bir grup hastalikhr. GNAS gen defekdi vardir.

s En sik gérilen formu olan PHP-Ta hastalannda tipik fenotipik bulgular eslik eder ve bu durum albright’in herediter
osteodistrofi olarak adlandirilir.

~ Kisa boy, obezite, yuvarlak yiiz, dental hipopl
metatars / metakarp kisahg:

o Laboratuvar:
PHP-1a hastalannda PTH vardir ancak etki edemez. Dolayisiyla da lak i y digik ve fosfor
yiksek beklenir (primer hipoparatiroidi gibi).
IR

+
" { X
i + albright'in herediter

ve mental ! )

i Eialadaldib. ik kalsifik I
pi

~ Ancak primer hipoparatiroididen farkl olarak
PTH yiksek beklenir.

Laboratuvar normaldir (serum kalsiyum, fosfat
ve PTH seviyeleri normal). i
Hastalarda yine kemik patolojileri, fenotipik
gorinim eslik eder.

Bu durumun nedeni PTHin bébrekte etk

dEsierirkan: (keniils,  ghdlsreniyar olmasdis - t'in here
(laboratuvar normal, klinik var). i osteodistrofisi
METABOLIK KEMIK HASTALIKLARI
OSTEOPOROZ
o Kemik kitlesinde azalma ve kemik dok ikro-mimarisinde bozulmayla karakterize, kemik kink riskinde arisa

yol agan bir metabolik kemik hastaligidr.

Temel Bilimler 41. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 288

[ PRIUGENEZ

RANK ligand (RANKL): Osteosit ve osteoblasttan salgilanir. Reseptérl RANK'fir (osteoklast Ozerinde). RANK-RANKL
birlesmesi, osteollash aktive ederek kemik rezorbsiyonunu arttirir. RANKL arhisi esteoporoz gelisiminde rol oynar.
Osteoprotegerin (OPG): RANKL a baglanarak RANK-RANKL etkilesimini engeller. O kel baslalar. OPG azall
osteoporoz gelisiminde rol oynar.

Wt sinyal yolag:: Osteoblast, aktivite ve Uretimi artirilarak kemik yapimi artirilir. RANKL sekresyonu azalir, osteoklast
Uretim ve aktivitesi azaltilir,

Sklerostin: Osteositler tarafindan oretilir. Wit yolaginin majér inhibito riad r,

RISK FAKTORLERI

o D vitamini eksikligi, éstrojen eksikligi, fiziksel inaktivite, sigara, ileri yas, beyaz wk, kadin cinsiyet, cilede kink dykiisi,
demans, alkolizm ve malnutri snemli risk faktérleridis

e Obezite, egzersiz ve tiyazid divretikler osteoporoza karsi koruyucudur.
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48. Tedavide fekal mikrobiata transferi
C. difficile

fekal transplantasyon

difficile t isi
DAHILIYE / INFEKSIYON HASTALIKLARI TUSEM iR T

KLINiK FORMLARI
1.C.difficile ishali
2. C.difficile koliti

3. Psédomembranéz enterokolit (PME) (sistemik hastahk, l6kositoz >20.000hicre/ml, hipoalbuminemi 3g/dl, kolonda sanmsi
plaklar ile karalterizedir.)

. Fulminan kolit (ileus, toksik megakolon, kolonik perforasyon)

IS

KOMPLIKASYONLARI

- Hipotansiyon, bébrek yetmezligi, ileus
- Toksik dilat , toksik kolon, barsak perf
- Sepsis

+ Spor yapisinin olmasi nedeniyle cevrede yillarea kalabilir. C. difficile tagiyan hasta ile ayni odada kalan Kisiler C. difficile ile
infekte olabilir. Ozellikle asemptomatik C.difficile taiyrcilan (rmegin saghk personeli veya yogun bakimda yatan hastalar)
i , saglik galsanlannin elleri, nlok, hastanin gevresindeki esyalarla (masa

P ik tasyicilanin gevre k
bag, kapt kolu vb.) da bulag olabilir.

TANI

Hicre kihirinde toksin tayini diger tani yontemlerine gére altin standarttir.

Temel Bilimler 48. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 433

duyarliligi nin saptanmasi altin standarthr,
* Molekiler ysntemlerden PZR ile toksin genleri saptanabilir.
+ Sigmoidoskopi ve kolonoskopi C. difficile diyareli hastalarin cogunda gerekli degildir. Perforasyon riski nedeniyle dzel
durumlar diginda 8nerilmez. Koloskopi ile kolon k da direk eksuda plaklan veya pseudomembraniar
gdrilmesi ile PMK tanisi kenulabilir.

TEDAVI
basamakla hafif olgularda sadece ishale neden olan anfibiyotigin kesiimesi, antibiyofik zorunlu ise en az C.difficile il
iligkili ishal yapabilecek antibiyotik uygul
« Antibiyofik kesilmesi veya dOzenlemesi ve rehidratusyon ysterli olabilir.
« Antimotiliter ilaglar (lop: id vb.) toksin birikimine neden olabileceginden bu ilaglar kullarl hd
* M idazol (PO, IV), komisin (po, rektal yoldan), Fid icin (PO) kullanilabilir. PME tedavisinde rehberlerde ilk

tercih ilag oral vankomisindis

b4

+ Tedavide probiyotikler (Saccharomyces boulardii) verilebilir. Probiyotikler, imminsiprese veya santral kateteri olan
kemorbit hastalarda fungemi riski nedeniyle kullandmamalidir.

* Fekal mikrobiota transplantasyonu: Tedaviye direncli ve tekrar infeksiy olan | larda uvygulanabilir.
Monoklonal antikor olan bezlotoksumab niiksleri énlemede kullanihr.

DIGER BRANS

KORUNMA
infekte veya kolonize h temaz i
alkol bazh el dezenfektanlan etkisizdir).

* Hasta gkhiginda kaldigi oda ve esyalarinin tomine temizlik ve sporosidal dezefeksiyon (%5'lik sodyum hipoklorit vb.)
uygulanmalidic

Indr. Eller sabunlayikanmalidir (Sporlu bir bakteri oldugundan
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50. Lober pnémoni, kanh agarda alfa hemoliz
Optokin duyarli dafrada erir

DAHILIYE / INFEKSIYON HASTALIKLARI TU s E M'
£ Toplum Kaynakli Pnémonilerde Risk Faktérleri ve Etkenler *
Risk faktori Sik kargilagilan etken/etkenler
KOAH veya sigara kullamm H. influenzae, P aeruginosa, Legionella, S. pneumoniae, C. pneumoniae,
M catarrhalis
Alkolizm S.pneumoniae, oral anaeroblar (fusshacterium vb), K. preumoniae,

Acinetobacter, M. fuberculosis

Aspirasyon Oral anaeroplar, Gram negafif enterik basiller
Akciger apsesi Toplum kaynakli - MRSA, oral anaeroblar, endemik (sistemik) mikozlar,
M tuberculosis
Kuslarla temas C. psittaci, kimes hayvanyla temas varsa H5N1
Tavganla femas Frarcisella tularensis
Kus veya yarasa gikhsiyla temas Histoplasma capsulatum
Giftlik hayvanlanyla temas Coxiella burnetii (Q atesi)
Ofelde kalma veya gemi seyahati Legionella preumophila
influenza mevsimi S. pneumonias, S. aureus, H. influenze,S. pyogenes
HIY infelsiyonu (erken danem) . preumonias, H.influsnzae, M tuberculosis
HIV infeksiyonu (ges ddnem) P jirovecii, Histoplasma, Cryptoceoe spp., Atipik miksbakteriler (M kansasil),

P ceruginosa, H. influenzae

Brongektazi, kistik fibrozis vb. yapisal akciger R aeruginosa, Burkholderia cepacia, 5. aureus
hastaligi

Temel Bilimler 50. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 423
[ PNOMONI ETRENLERI

1. STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE

+ Toplum kékenli pnémoninin en sik etkenidir.

+ Irfluenza, sigara, kronik alkol kullanimy, splensklomi, orak hicreli anemi, HIV infeksiyonu, multip| myslom risk fakiraridir
+ Lober pndmoniye neden olur, kaynak kolonize serofipten ziyade damlacik yoluyla bulagsr:

+ Ustme titremeyle yUkselen ates, dksirik, yan agnisi fipik bulgulardir.

* Yaghlarda atipik bulgular yoktur, kenfizyon, deliryum gérilebilir.

+ Fizik muayenede; ince krepitan raller ve iy esleri all

)4

Komplikasyonlar: Bakteriyemi, parapnémonik efizyon, ampiyem, akciger apsesi, pr

DIGER BRANS

Tar: Idrarda prmokok antijeni bakilabilir, balgamda Gram boyama ve kbltor yapilmalidir
Tedavi: Seftriakson veya sefotaksim, atipik etkenler icin klaritromisin verilebilir.

2. H. INFLUENZAE PNOMONIsi
¢+ Oksidaz pozitif, fakilatif anaerob, hareketsiz, kilik Gram negatif kokobasildir
* Kisiden kisiye damlacik yoluyla bulasir.
*» H.influenzae seroptip B en sik etkendir, bakteriyemi, jit, epiglottid gibi invaziv infeksiyonlara neden olabilir.

* Kapsilsoz kékenler; ofit, bronsit, pnémoni yapar.

+ S. aureus ve pnémokok pndmonisine gére daha silik baslangighdir.

+ Sikhikla 4 ay-4 yil arasinda sik gbrolir.

+ Suglann %30'u beta-laklamaz Gretir,
Tedavi: Seftriak fotaksim veya ampisilin/ sulbaktam kullarli. Eslik eden atipik etkenler icin Maritromisin veya
azitromisin kullanilabilir.

3. MORAXELLA CATARHALIS

*+ Oksidaz, katalaz, DNA'az pozitif, Gram negatif diplokoktur.
* Huere duvan yapisinda lipooligosakkarit igerir.
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51. Streptokok enfeksiyonlarinda siipuratif olmayan
Romatizmal ates

DAHILIYE / INFEKSIYON HASTALIKLARI TUS EM

Uzun sire antibiyotik ve steroid alanlarda enterik bakteriler (E.coli vb.) ve Candida etken olabilir

ik p , topikal antibiyotik pirosin) yeterlidir.
piistiiller tikaglar killar
kil
~
- - >
- inflamasyon
inflamasyon
abse
follikdilit fronkiil karbonkiil
Sekil: Follikilit, karbonkdl ve fronkdl
Fronkol: Follikollerin deri ali dokuya yaylmas: sonucu ortaya gkan apselesmeye
yatkin derin inflamatuvar nodillerdir.
Karbonkdl: Birden fazla birbiriyle baglantil derin yerlesimli yag dokusunu igeren genis
fronkillerdir.
+ Her ikisinin efkeni de Staphylococcus aureus (S.aureus)'dur.
w + Tekrarlayan fronkillerde Diabetes mellitus (DM), IgE yikseKligi ile seyreden Job
sendromu sorumludur.
z Temel Bilimler 51. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 435
Ektima: Eritemli zeminde pirilan gérinimli dizensiz kenarli Glserdir.
m « Etken S. aureus ve Strep pyog: S.p ) dir.
Erizipel: Eritemli, endire, deriden kabarik, keskin sinirh, lenfatik tutulumla karakterize
m cilt infeksiyonudur.
* En sik etken S.pyogenes’dir.
+ Nadiren Grup B, € ve G streptokoklar ve H.influenzae ve S.aureus etkendir
z * Lokal fravma, mantar infeksiyonlan, DM risk fakiérleridir
m * Saglam deri ile kesin siirlar ile ayrilir.
Ll |
Sekil: Ektima, eritemli zeminde porilan $Sekil: Ayak dorsali ve yizde keskin kenarh,
goriniml dizensiz kenarl dlser ciltten kabank eritemli lezyon (erizipel)
Selulit: Deri alh yag dokuyu tutan, yayilma egilimi gssteren infeksiyondur.
435
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52. Yenidogan menenijiti, beta hemoliz, kataz ve PYR negatif
S. agalactiae

TUSEM DAHILIYE / INFEKSIYON HASTALIKLARI

TN AR EA EB TR R

BASLICA AKUT BAKTERIYEL MENENJIT ETKENLERI

H. influenzae
+ Gram negatif, kixik, hareketsiz kokobasildir.
* Fakihatif anaerob olup, cukulata agarda %5-10 CO2 varliginda iyi Urer.

« Uremesi igin X faldéris (hematin) ve V fakiori (Nikotinamid adenin dinikleotid, NAD) gerekir. Cukulata agarda Grer
kanh egar, Mac Conkey ve EMB agarda Uremez.

+ Kapstl yapist snemli bir virlans fakiéro olup, tekrarlayan poliribozil ribitol fosfattan olusur.
* Menenijite en sik serotip B neden olur (a-f'ye kadar 6 serofipi bulunur).
* Suslann %30'u beta-laktamaz Oretir, tedavide dikkate alinmalidir

Neisseria Meningitidis
+ Sporsuz, hareketsiz, katalaz (-), oksidaz (+) Gram negatif diplokoktur
+ Kanh agar, ckulata agar, Thayer-Martin ve Brain-heart agarda iyi rer.
* %5-10 CO2'li ortamda iyi Urer; glukoz ve maltozu fermente eder.
* Kapsuler polisakkarit yapisina gére 13 serogrubu mevcuttur,

+ Kapsil, 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 gérilir.

Streptococcus Pneumoniae
* Sporsuz, hareketsiz, katalaz(-), Gram(+), kapsolli diplokoktur.
+ Ust solunum yollannda kolonize olabilir.
+ Optokine duyarli olup, safra ve safra tuzlaninda ¢ozinir.
* Yaklagik 100 serotipi bulunur, serofiplerle menejit ve pnémoni arasinda iliski bulunur.

Listeria Monocytogenes
* Gram (+), sporsuz, katalaz (+), oksidaz (=), beta hemolitik basildir.
* Buzdolabinda +4 C’de Ureyebilir (Sogukta zenginlestirme ydntemi).

+ BOS'da kokobasil seklinde olup, difteroidle karabilir, yanlislika | i olarak raporlanabilir

+ Listeria monocytogenes meneniiti icin risk faktorleri; >50 yas, <1 yas, immunsopresif olmak, kronik alkolizm ve gebeliktir.
* Li jolizin O virol faktoradir, fag lizozom k un eritir.

« Sefalosporinlere dogal direnglidir. Tedavisinds pisilin kullanihr. Ampisilin alerjisi olanlar da kullanlacak alternatif

ilag frimetoprim / sUometaksazoldir.

Gram Negatif Basiller

+ Klebsiella spp., E.coli, Serratia, Paeruginosa, Abaumannii, Salmonella gibi aerobik basiller

« infeksiyon siklikla hastane kaynaldidir, kafa travmas, rinore-oforesi olanlar, beyin cerrahisi ve sant uygulananlarda sikhr.

T W L IS TR V300 SORPC, T TP 1) P T TIRU R ot PO T 1

Temel Bilimler 52. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 410

S. Agalactiae
+ Yenidoganda en sik meneniit etkenidir.

* Yenidoganda ilk haftalarda en sik etlken alt tip 3"dir.

* 60 yas Uzeri, DM,gebelik, postparum dénem, malignite, alkolizm, kollajen doku hastalig, bdbrek yetmezlikli hastalar;
kortikosteroid kullananlarda da meneniite neden olabilir

S.Aureus

* Santral sinir sistemi sanh olanlarda r komiyal menenjit eth

« Infektif endokardit, kafa travmasi, beyin ameliyatlari, serebral apse, sinizit,
da etken olabilir.
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53. Turist diyaresi etkeni
ETEC

T'USEMJ DAHILIYE / INFEKSIYON HASTALIKLARI

e

+ Tedaviyle atesi digen ve 48 saat atesi olmayan hastalarda i.v tedaviden oral tedaviye geglleblllr

+ Ureyen etken GSBL (ESBL) pozitif E.coli veya K. vige ise karbap (ertaf imipenemi
meropenem) ilk tercihtic.

« Karbapeneme direndli cok ilaca direngi E.coli veya K.pneumoniae etken ise kolistin + karbapenem veya kolistin +i.v,
Fosfomisin verilebilir.

* Komplike triner sistem infeksiyon (USI)'v olan hastalarda tikanma, tas ve sonda gibi infeksiyona zemin hazrlayan fakiérler
ortadan kaldnlmaldir,

* Hastane kaynakli USinin en sik nedeni gereksiz yere sonda (uriner kateterizasyon) takilmasidir.

+ Erkeklerde USi'da tedavi éncesi kisltir sarthir.

« Urosepsis varsa k tedavi uyge
* Hastene kaynakli komplike USi tedavisi 14 giindir.

ASEMPTOMATIK BAKTERiURI TEDAVI ENDIKASYONLARI

1.Gebel ik bal taranmali ve pozitif saptananlar tedavi edilmelidir.
+ Gebelikte p ik bakterivride (semp Imak belirgin bakterivri) pyelonefrit riski 20 kat artar.
+ Gebelerde seftriak veya sefaleksin 7-10 gin sireyle verilebilir.

2. iirolofik girisim uygulanacak olan hastalarda da asemptomatik bakterior mutlaka girisim éncesi tedavi edilmelidir.

3. Renal transplanth olgularda ilk 1 yil iginde (bazi kaynaklara gére ilk 1 ay) asemptomatik bakterivri tedavi edilmelidir

Infekslydz (inflamatuvar, kanh) ishale neden olan baslica bakteriler;
+ Shigella tirleri (spp.), Salmonella spp. + Yersinia enferocolifica
* E.coli serofipleri (EIEC, EHEC) = Clostridium difficile’dir.
* Campylobacter jejuni

SHIGELLA (BASILLI DIZANTERI)

» Shigella spp. Enterobactericea ailesinde yer akin Gram negat, hareketsiz, sporsuz, kupstlstz, fakbltatif intraselibler basildir
- A grubunda —> Shigella dysenteriae tip 1

- Bgrubunda —» Shigella flexneri

- C grubunda 5 Shigella boydii

- D grubunda — Shigella sonnei bulunur.

Shigella dysenteriae tip 1, Shiga toksinine sahip, daha adir seyirli, mortalite orani, atak hizi ve antibiyotik direng orani
yOlsekdin

+ Shiga toksini ksik, norotoksik ve sitotoksik etkinliktedir, hemolitik Oremik sendroma (akut bobrek yetmezligi,
hemolitik anemi, |rcmbos|mpen|) neden olur.

Shigellozda kolonoskepide kisgik Dlserler ve diffiz ttutulum, amipli dizanteride ise yiizeyi dar, fabani genis (sise seklinde)
lserler ve Dlserler arasinda saglam alanlar bulunur.

b4
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Temel Bilimler 53. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 430

I E. COITINFERSITONLART
ETC
+ ETEC, akut bakteriyel ishaller icerisinde en sik gorulen ve Turist ishalinin en sik etkenidir.
+ IT (isiya dayaniksiz) ve ST (isiya dayanikli) er den sorumludur.

« IT, Vibrio cholera enterotoksinine benzer, udenl]nlslklozl aktive eder, cAMP'yi arthinr; sulu {noninvaziv) ishale yol acar.
* ST, Guanilat siklazi aktive eder, ¢ GMP arfar.
+ Serotiplendirmede toksini, O ve H antijeni kulanihr.
+ Diskida eritrosit ve I6kosit gorolmez, akut sekretuvar ishale neden olur.

o Tedavr: Ural veya parenteral sivi replasmant (remidratasyon)
+ Antibiyotik tedavisi tarhismahidir ancak ciddi seyirli olgularda ve etkenin ETEC oldugu saptanmigsa verilebilir (kinolonlar,

azitromisin, bizmut subsalisilaf)

+ Diger Turist ishali etkenleri; Campylobacter spp., Salmonella spp., EAEC, Shigella spp'dir.

430
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 69

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

Temel Bilimler 69. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 055
ARITMOJENIK SAG VENTRIKUL DISPLAZISI (ARITMOJENIK KARDIYOMIYOPATI)
o Ozellikle sa ventrikil miyokardinda kas tabakasi yerine yag doku infilt w geli iyl dana gelir.

Malign aritmilere bagh ani 8lom riski vardur.

aaleared . ik dil 1

lleri evre
EKG'de
- V2.V3'te t negatifligi ve genis QRS

— Y1-V2-V¥3'te sag ventrikil aktivasyonunu gésteren epsilon dalgalar gérolor.

tespit edilebilir.

Sekil: T negatifiigi ve epsilon dalgast

o Biyopsi > Yer yer hipertrofik yer yer displastik yag infiltrasyonu olan ama bu infiltrasyonun heterojen oldugu bir yapt
TTEvTOOT

¢ Tedavi - Malign aritmilere bagh ani 8lom engellemek icin ICD takilmasi gerekir.

KARDIYAK TUMORLER

Primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir.

Eriskinde en sik primer tOmér - miksom
Eriskinde en sik primer malign timér - anjiyosarkom

Cocukta en sik primer tomér - rabdomiyom

Cocukta en sik primer malign tdmér - rabdomiyoesarkom

Kalbin en sik malign tomériy > metastaz

Kalbe en sik metastaz yapan malign timér - akciger ca (erkek), meme ca (kadin)

Kalbe metastaz yapma olasiligi en yitksek olan malignite - malign melanom

ATRIYAL MiKSOM
Kalpte en sik gérilen primer timardir.

)4

DIGER BRANS

En sik sol atriyum yerlegimlidir.

Pozisyonel nefes darhgi ve mitral stenoz Idinigi vardir.

Platipne tarifler.

Kapak agilma sesi (tUmér plop sesi) duyulur.

Tomér embolisi gorilebilir.
Tani = EKO
Tedavi > Cerrahi

Kalbin elektrikse| aktivitesindeki dagilim bozuklugunu ifude eder.
Tipik klinik bulgusu carpintidir. Buna ek clarak senkop, bas ddnmesi gibi tablolara yol acabilir.

Aritmi olusumunda iki temel mekanizma meveuttur.
~ Reentery - en sik gbrilen mekanizmadr.
Artmus otomatisite

Kalp tepe atim nermali 60-100 vuru/dakikadir. 100 vuru/dakik Uzerine cik tasikardi, 60 vuru/dakikanin aliina
inmesine bradikardi ad verilir.

Aritmiler supraventrikiler, nodal ve ventrikiler aritmiler olmak izere ¢ gruba aynhr.

www.tusem.com.tr
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 78

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

TUSEM

DAHILIYE / ONKOLOJI

£ Tedavide Gérilen Onemli Yan Etkiler

Bulant

En belirgin 1! antr e sikl ofosfamid
Tedavide:
5HT-3 inhibitér lar (ond: n, granisetron,
palanosetron (en uzun etkili, gecikmis emeziste de etkili)
L 1 reseptér Aprepitant (uzun etkili,
gecikmis emezisin ana ilac)
Benzodiazepinler: Lorazepam
Antipsikiotik: Olanzapin
Steroid: Deksametazon

Nefrotoksisite

Sisplatin, mitomisin C

Kardiyotoksisite

Antrasiklinler (doz bagiml), Anti-Her2 tedaviler (doz bagimsiz),
(trastuzumab), 5-FU (koroner vazospazm), siklofosfamid

7Pu!moﬂcr fibrozis

Bleomisin, Busulfan

Nérotoksisite Yinka alkaloidleri, taksanlar, sisplatin, bortezomib
flaksi, hi Flaanias Lsporagina
DiK L-asparaginaz

Kolinerjik sendrom

Miyelosupresyon

irinotekan

Hepsi (Blsomisin, vinkristin, sisplatin ve L-asparaginaz harig)

HEDEFE YONELIK TEDAVILER

+ Moncklonal antikorlar (-mab): Biyime faktéri veya biyime faktdri reseptdront hedefler.
» Tirozin kinaz inhibitérieri (-inib): Reseptérin altindaki tirozin kinaz enzimini hedefler.

TiROZIN KiNAZ iNHIBITORLERI (TKi)

Temel Bilimler 78. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 175
« Dabrafenib, Vemurafenib: BRAF'a kargt firozin kinaz inhibitorodor, BRAF mutant kanserlerde kullarhrlar:
Malign melanom, Hairy cell [6semi, tiroid kanserleri, kolon kanseri (serrated adenom zemininde), langerhans
hiscreli histiyositoz
= _Lapatini er-1 ve Her-2'ye karsi olan tirezin kinaz inhibitsridir. Metastatik meme kanserinde kullanihir,
Temel Bilimler 78. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 175

+ Metastatik akciger kanserinde TKi'lar:
Kook hixreli dis (Szellikle adenokanser) fedavi lar daha sik g8roldogo igin TKi'lar cok dnemlidir. Yeni
tam k akciger adenokanseri k da mutlaka EGFR, ALK, ROS mutasyonlar ve PDL-1 dizeyine bakilir:
EGFR mutant: Erlotinib, Gefitinib, Afatinib, Osimertinib (osimertinib diger TKi lara direncle iliskili olan
T790M mutasyonunda da etkili)
ALK mutant: Krizetinib, Seﬁl‘inlb. Alektinib, Lorlatinib, Brigatinib
ROS mutant: Krizotinib, Seritinib

PDL-1 yiksek: immor iler (nivolumab, pembroli I Ii k

b4
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 78

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

DAHILIYE / HEMATOLOJI TUSEM

ALl'de Koty Prognoz Géstergesi Olan Risk Faktérleri

+ >60ya; - Hipodiploidi veya kompleks
+ Lkesitoz karyetip varlgi

- (B-ALl'de WBC > 30 bin; T-ALL'de WBC > 100 bin) +  MRD (minimal rezidzel hastalik varlig)
+  immonfenctiplendime - Tedavi sonrasi kalinh hastalik varhg:

- Pro-Bveya Erken T hiicre (MRD) gok kit prognoz ile iligkilidir
+  Sitogenetik + Molekiler

-4 - Phelike ALL (CRLF-2, JAK-2)

- #(9;22) (en stk mutasyon) ------- > Ph kromozomu------- > BCR-ABL

yénelik etlin fedaviler nedeniyle prognoza olumsuz kafis: tarigmali

+ 1(9;22) nin (Ph kromozomu, BCR-ABL) iki hematolojik malignitedeki varlig mutlaka bilinmelidir:
- KML > Iyl prog (cok etkin tedavil yesinde)
- ALL > kétis prog )

AMLde FAB siniflamasi:
- MO (Minimal Diferansiye Lésemi)
- M1 (Matirasyonsuz Miyeloblastik Lésemi)

Temel Bilimler 78. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 157
[~ M3 (Akut Promiyelosik Losemi-APL)

= PMLRARa (retinoik asit reseptord) fizyonuna neden olan #{15;17) mutasyonu sonucunda hiicreler
olgunlagma igin refinoik asit molekline bagimli hale gelerek promiyelosit asamasinda tikanir ve biril

= Gok yogun Auer rod iceren "faggol” hixreleri gorolebil. B hicreler yikidiginda koag Ulasyonu fefiklediginden
DIK (kanama, tromboz) sik gorilir.

. Tled'ud\;‘sinde ATRA (all-trans retinoik asit) kullanilir ve ¢ok etkilidir, bu nedenle de prognozu en iyi AML
tipidir.
— M4 (Akut Miyelomonositer Lasemi)
* inv 16 veya 1(16; 16} iliskilidir, eozinofilik seriye ait hiicre arhist izlenir.
M5 (Akut Monositer Losemi)
= Ekstramediller tutulum riski yUksekdir. Dig eti hiperplazisi ve losemik cilt tutulumunun sik géroldogo tiptir.
1(9;11) ve 11923 mutasyonlan ile iligkilidir
~ M6 (Akut Eritroid Losemi)
= PAS pozitif boyanir.
M7 (Akut Megakaryositik losemi)
= Kemik iliginde fibrozis ile karakterizedir (dry-tap).
= CD 41, 42 ve 61 porzitifti. Down sendromu ile iligkilidir.

c AME'de Onemli Sitogenetik Degisiklikler ve Prognoza Etkileri
Iyi prognozla iligkili

Kéti prognozla iliskili
. 1(8;21) *  Kompleks karyotip (>3 mutasyon), Monezomal karyetip
« 1517 * inv(3) /1(3:3)
- i (16) veya 1(16; 16) < 16:9), Hw11q23), 19,22)
*  NPMI mutasyonu * 5-7. Kromozom delesyonlan
*  CEBPA mutasyonu *  FLT3, RUNX1, ASXL1, TP53, SF3B1

"+ SF3B1 mutasyonu MDS'de Iyl prognozla iliskiliyken; AML'de kéti prognoz ile iliskilidir.
- + Zaten MDS den AMLYye transformasyon da AML icin kéti prognoz ile il

157

www.tusem.com.tr

www.tusemportal.com 4% x

tusemegitim




TUSEM ).

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 78

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

TUSEW DAHILIYE / HEMATOLOJI

el

Primer Miyelofibroz Tani Kriterleri

Majér kriterler Minér kriterler
1. Kemik iliginde hiperproliferasyon ve fibrozis Asagidakilerden herhangibiri
2. Diger MPHlann ekarte edilmesi (KML'nin) 1. Anemi

3. JAK2, Mpl ya da CALR mutasyonu 2. Lkesitoz (>11x109/1)
3. Palpabl splenomegali
4

LDH yoksekligi

TEDAVI

« DIPs$-plus sistemine gore hastalann riski hesaplanir ve tedavi plani buna gére yapilir:
~ =265yas, Hb=10g/dL, trombosit=100.000/mm3, I6kosit = 25.000/mm3, Periferik blast orani = %1, Yapisal
semptomlann varkg, Eritrosit transfizyon ihtiyaci ve Kath karyotip olmasi hastarn riskini arttnr

o Sitoredikiif tedavide

Temel Bilimler 78. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 136

KRONIK MIYELOSITER LOSEMI (KML)

1(9:22) (philadelphia kromozomu) olmasi sonucu olusan BCR-ABL firozin kinaz efkisiyle ortaya gikan klonal kék hixcre
hastaligid, Ulositer seride | lsiz proliferasyon gérolor.

Yiiksek doz radyasyon ve alkilleyici ajan kullanimi risk faktérleridir.

Eskiden I6semi transformasyonu en sik gorislen miyeloproliferatif hastalik KML idi. Ancak tirezin kinaz inhibitorleri
ile etkin tedavi sayesinde ginimiizde en sik primer lofibroza bagl lésemi transfor y gorilmektedi

. RONIR VE TANT

o Hastalarin 8nemli bir kasm

p ik olup ciddi l6kosi deniyle tetkik edilirken tam alirar.
o Semptomatik olgularda genellikle anemi ve splenomegali vardir. Splenemegali masif olabilir.
« Klinikte hem kanama hem de tromboz gérilebilir.
o Laboratuvar ve periferik yay ma:
Ciddi lokositoz, trombositoz, anemi, bazofili ve eozinofili gérilebilir.
— Lékositozu olan bir hastada bazofili varligi 3nemli bir klonalite géstergesidir.
— Periferik yaymada |&koeritroblastik tablo (periferik kan kemik iligi gibidir) gérolr.
Lokosit alkalen fosfataz (LAP) skoru disiktir. KML disi l6kositoz yapan birgok durumda (enfeksiyonlar) LAP
skoru yiksek beklenir.

b4

+ Ciddi enfeksiyonl konder I&kost ligebilir ve bu durum Iakemoid reaksiyon olarak adlandun
Lékomoid reaksiyon ile KML nin ayriminda:

+ Lokomoid reaksiyonda LAP skoru yiksek, KMLde ise disik beklenir.

DIGER BRANS

- LAPskorulskositlerin savagma kabiliyeti olarak dusimilebilir. Enfeksi konder garilen |5kositozd =
Temel Bilimler 78. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabl Sayfa 136
« KMUde kemik iligi biyopsisinde ilik hipersellolerdir. Miyeloid seride artms prolife beklenir.
o Tam Klinik ve lab: bulgulanin birlikie degerl esi dogrultusunda periferik kan veya kemik iliginden alinan
drneklerin sitogenetik incel inde 1(9:22) Y ve/veya BCR-ABLnin PCR ile gdsterilmesiyle konur.
. RMLKnk gla|§me Ve Blast oraning gore 3 Taza ayrilir:

- Kronik faz (en sik)
= Hastalar genellikle asemptomatiktir. Blast orani <%10 olabilir.
— Akselere faz
= Lokositoz artigi, Bazofil arhigt {>%20), blast oraninda arts (%10-19) hastaligin hizlandigr yani akselere faza
girdigini dosindorir.
Blastik faz
« Akut losemiye dontsomdor, Blast orarm >%20'dir.
- & KML en sik AMLye transforme olur. Ancak ALL transformasyonu da gérilebilir.
136
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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 / KARDIYOLOJI TUSEM

* Anjiyotensin reseptdr blokérleri
Tom &zellikleriyle ACE inhibitérlerine benzerler
- ACE inhibitérlerinden farkl olarak éksirige neden olmaz.
¢ Didretikler
Volom fazlahg olan hastalard p ik rahatlama saglar.
Preloadi azaltir.
Loop grubu diiretikler (furosemid, torsemid)
En etkili ve en cok kullarulan ditretiktir.
Velim yiki olan hastalarda hizl yanit verir.
Furosemid - lisa etkili, Torsemid - uzun etkilidir.

= Henle kult gtkan kolundaki Na-K-2¢l u inhibe eder.
* Yan etki
o Hipoiyon (hipokalemi, hipokal: i, hi; vezemi, r bolik alkaloz)

¢ Hipermetabolizma (hiperglisemi, hiperlipidemi, hiperOrisemi
* GFR <30 ml/dk durumunda verilebilen tek dibretiktir.
- Tiyazid dibretikler (hi iyazid, | idon, ir id)
= Oxellikle hip iyon ve osteop olan kalp ligi ¢
= Distal tibildeki Na-Cl kanalim inhibe ederek etki gdsterir.
= Yan etki profili furosemide benzer ancak farkh olarak hiperkalsemiye neden olur.
« Enfazla hiponatremi yapan didretiktic.

la tercih edilir.

~ Aldosteron antagonistleri (mi tikoid istleri) (spironolakton-epleronon)
= Remodelingi azaltarak mortaliteyi azaltir. EF <%30 veya EF %30-35 olan semptomatik hastalarda tedaviye eklenir
. taliteyi azaltan tek dio {
= Aldost ptérlerini bloklayarak sody atilimina ve potasyum hidrojen tutulumuna neden olur.
= Bu etkiden &tord hiperkalemi ve metabolik asidoza neden olur.
. i lal bzellikle antiandrojenik oldugundan jinek iye neden olur. Eplerononda bu ihtimal cok

d:hudagaldur.
o Beta blokér (metoprolol, bisoprolol, karvedilol)
* Kompanze kalp yetmezliginde kullanil
* Dekomp kalpy ligind,
= Mortaliteyi azaltir.
* Kontraendikasyonlan
* Astim

yeri yoktur.

Temel Bilimler 88. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 031
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- o din (si ial nodda
r IfNa kanal blokéris) baglanmalidir. Stabil anjina pektoriste de endikasyonu vardir.
e SGLI-2 inhibitérleri (dapagliflozin, empaglifozin, kanaglifozin)
==ProRSmTOT SO BIOREEUeTeR T gTUROL Ve ST TrEteTTOlur.

- Preload: azaltirlar.
Mortaliteyi azalhlar.
Ozellikle diyabeti olan kalp yetmezligi hastalarinda tercih edilir.
- Nefroprotektif etkisi meveuttur.
= Standart disdk EF'll KY tedavisi
+ ACEl/ ARB
+ Spironolakion +- Furosemid/Tiyazid =
+ Befa blokdr =
+ SGLT-2 Inhibitsro "

R

« Dijitaller (digoksin, digitoksin)

Na-K ATPaz inhibitéridir. Bu pompa inhibe edildiginde hiscre icinde sodyum biri
Kalsiyumun hiscre disina gikmasini engeller: Sonug olarak hie
kontraktilitede arhis (pozitif inotrop) meydana gelir.

~ Dijitallerin total etkisi = + inotrop, - kronotrop, - dromotrop

— Primer tedaviye yamitsiz kalp yetmezligi tedavisinde tercih edilir.

Hiicre icinde biriken sodyum
de kalsiyum birikir. Bunun sonucunda kardiyak

31
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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 / ENDOKRINOLOJI TUSEM

lifidinler ( linid, Nateglinid, Mitiglinid)

s Etki mekanizmalan silfonilirelere b rler (Bu nedenle bu iki llag grubu kombine edilmemelidir).
e Hezh insblin arhigi yapmalan nedeni ile gUnlerden hemen dnce alinirlar.

+ [Kisa etkili oldukdan icin tolduk kan sekeri izerine etki gosterirler.

inkretinler

GLP-1 agonistleri (inkretin analoglar)
* El id, Liraglutid, lutid, Albiglutid, Dulaglutid, Liksisenatid

Genel olarak

id'in oral formu da vardir).

Glukoz bagimh ins@lin salimmi arthinrlar.
Glukagon sentezini ve hepatik glukoz salimmini inhibe ederler.

o Kan sekeri dizeyine gbre etk gbsterdikleri icin hipoglisemiye sebep olmazl
» Gastrik bogalmay yavaslatir ve santral etki ile istahi azalhrlar.
+ Kilo kaybi saglarlar (Liraglutid ve lutid obezite tedavisinde kullanilir).

Liraglutid ve Semaglutid, kardiyovaskiler olaylar ve diyabetik nefropati riskini azaltir.
Akut pankredatite neden olabilirler.

C-here hiperplazisi yapabilirler ve bu nedenle mediller firoid kanseri riski, ailede MEN-2 &ykisi olanlarda
kontrendikedirler.

Tirzepatid: Hem GIP (glukoz bagmh insilinoptropik peptid) hem de GLP agonisti (dual agonist).

DPP-4 inhibitérleri (Sitagliptin, linagliptin, vildaglipti liptin vb.)
Endeijen inkretinlerin (GLP-1, GIP) yikimasim &nlerler.
Oral kullanilirlar.
Kilo agisindan nétr etkilidirler.
Pankredtit yapabilirler.
Linagliptin bobrek yetmezliginde kullanimi givenilirdir.
PAT R doclasiila DOR £ inkibiados Lasbioe ladlaal .
Temel Bilimler 88. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 303
odyum gIUKozZ ransporter
e« F Ubbllerde SGLT-2 ir
glukoz atilimimi artirirlar.
« insulinden bagimsiz olarak etki gasterirler, inslin sekresyonunu veya duyarliigini etkilemezler.

1 rlert (Canaglflozin, dapaghtlozin, empagi

I b

yol acarak, bdb glukoz azalhr ve idrar yolu ile

b4

* Sodyum ve glukoz ahiimina bagh olarak kilo kaybi ve kan basinanda disis saglarlar.

DIGER BRANS

o Kalp yetmezligi iliskili hastane yatislarim ve kardiyovaskiler 6lom riskini azalhirdar,
* Albuminiri etkileri vardir ve diyabetik nefropatl progresyonunu énler.
* Yan etkileri:

- itoiriner (8zellikle kadinlarda) enfeksiyon riskinde artis,
~ Politri, s kaybi, hipotansiyon,
-~ Hastalik veya stres durumunda égli ik diyabetik id ligebili

~ Canagliflozin ile osteoporotik kemik fraktisrleri ve diyabetik Olser, ampitasyon orani artabilir.
Dapaglifiozin, mesane kanseri geligme riskini artirabilir.

Alfa-Glukozidaz inhibitorleri (Akarboz, miglitol)
» Glukozun bagwsakian emilimini azatirlar. Tokluk kan gekeri Ozerine etkilidirler.
» Gi$ yalanmalanna yol acarar: Ishal, gaz, distansiyon vh.

Pramlintid
+ Amilin analogudur.
o Hemtip 1 DM hemde tip 2 DM tedavisinde kullanilabilir.
» Gluk 1 sekresyonunu azaltir, mide bosalr W yavasl k kilo kaybi saglayabilir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 90

90. Eozinofilik astimin 6nleyici tedavisinde kullanilan IL-5 antikorlan hangileridir?
Mepolizumab ve reslizumab

DAHILIVE / GOGUS HASTALIKLARI TUSEW

Uzun etkili beta 2 agonist (formoterol, salmeterol, indakaterol)
inhaler kortikosteroidlerle kombine olarak kullanilirlar.
Lékotrien reseptér blokdrleri (montelukast, zafirlukast)
- Ozellikle samter ashminda etkindir.
— Alevlenmeleri azaltir
Cocuklarda inhaler steroidlere alternatif olarak idame tedavide verilebilir.

Kromolin

~  Mast hircre stabilizatrodon

Tiotropium

Temel Bilimler 90. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 083

i iLAC ADI ETKI MEKANIZMASI

Anti- IgE mencklonal ab

Hmotxsnch IKS + LABA yaritsiz IgE'si yOksek hasta
Mepolizumab
i Anti-ILS antagonisti

il IKS + LABA yanutsiz Eozinefili yOksek (>300)

Anti IL-4 ve [L-13

Duplimuimoh IS+ LABA yaniisiz 4 Mapoliniinib yarith s SN doeeyi =25 6k hasta

ikizuma AntiLl3

Astim Atak Tedavisi

*  Mast hicre stabilizatéder
- Kromolin, Nedokromil
+ Biyolojik ajanlar

é o Kisa etkili beta 2 agonist {salbutamol, albuterol) « Sistemik steroid
s inhaler kortikosteroid + formoterol * Magnezyum
m o ipratropium « LBkotrien antagonistleri
: Astim Tedavisi
m Semptom Giderici Tedaviler Kontrol Edici Tedaviler
«  Sistemik ve inhale kortikestercidler «  Steroidler (inhaler/Sistemik)
m o [Kieintkil ok Zugocitiet v skl bt sigoriber
- Salbutamol, Terbutalin - Formererol*, Salmeterel, idikaterol
+ Kisa etkili anfimuskarinik « Uzun efkili anfimuskarinlik
) - Iprafiropiyum - Tiyotiropiyum
- + Lskotrien reseptér antagonisfleri * Metilkeantinler (Oral Tecfilin)
- Montelukast, Zafirlukast +  L3kotrien reseptr antagonistleri
n & G « Mk Zahiakat

*  Formeterol uzun etkili beta 2 agonist olmasina ragmen efkisi hizh bagladii igin semptom giderici olarak da kullarilabilir.

Astimda Yaklagim

£Aﬂnmn Kontrol Altinda Olmadigini Gésteren Kriterer

+ Haftada >2'den fazla gondiz semptomu
+ Hoftada >2'den fazla SABA kullanimi

+ Gece semptomu

+ Adivite lsiflanma

+  §FTde bozulma (FEV1 veya PEF'de dusukiok)

5 kriferden 3@ varsa konfrol alfinda degildir, bir basamak st tedavi Snerilir
3 aydan uzun stre kontrol altinda ise bir basamalk fedavi dusolebilir
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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 kullanihr.

DAHILIYE / GOGUS HASTALIKLARI TU S EM

iNVAZIF PULMONER ASPERGILLOZIS

Immunsipresif kisilerde gorolir.

Hematolojik malignitesi olan veya kemoterapi almis,
nalkilli hastalarda sik gorolor

A.fumigatus en sk etkendir.

r. ikinci sikiikla sinbzit gelisebilit
aEaheil ide A cinlik s tedoyive rofmaon otec

Temel Bilimler 94. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 101

gérinimi adi verilen halo bulgusu vardir.

Tedavide vorikanazol ilk tercihtir. Alternatif olarak amfoterisin
B, kaspofungin, posakanazol verilebilir

» Posakanazol dzellikle yiksek riskli hastalarda profilakside tercih edilebilir.

Ensik akeiger tutulumu gbri

.

[ Fungal Enfeksiyonlardaki Radyolojik Gérintiler
FUNGAL ENFEKSIYON | BILGISAYARLI TOMOG RAFi GORUNTUSU
Alerjik Bronkopulmoner Aspergillozis | Eldiven-parmak g&rontmb (finger-in-glove)
Aspergilloma | Fungus topu ve hilal belirfisi
invazif pulmoner aspergillozis Nodol etrafinda buzlu cam (hale) |

PLEVRA HASTALIKLA|

PLEVRAL EFUZYON

* Plevra klan arasinda sivi birikmesine plevral efizyon adi verilir

o Ensik nedeni pnémoni ve kalp yetmexzligidir.
+ Dispne, ploretik agri ile genelde prezente olurlar.
e Fizik muayenede

~ Vibrasyon torasik (vokal fremitus) azalmishr.

Perkisyonda matite alinir.
Oskil wa efizyon finda sols sesleri

b4

sldoaind I "

& Plevral efozyon gbr ksuda ayrimi agisindan yapihir.

DIGER BRANS

o Transuda-eksuda aynmi Light kriterlerine gare yapilir: Light kiiterlerinden 1 fanesi bile var ise eksuda karakterinde
efiizyon vardir. Light kriterleri asagidaki tabloda 4 kriter olarak verilmistir.

‘ Transuda ve Eksuda Kriterleri ve Gorildigi Hastahklar
Bzellik | Eksuda Transuda
Protein (plevral) | >3g/dl <3g/dl
Protein (plevra / serum) | > 0.5 <05
LDH (plevra) | > 200 UL < 200 IU/L
LDH {plevra / serum) | > 0.6 <06
‘ & Pulmoner infeksiyon (ensik  »  Hemotoraks, silotoraks + Konjestif kalp yetmezligi (en sik)
|+ Maligniteler « Ovarian hipersfimilasyon | s Nefrofik sendrom
« Pulmoner emboli sendromu + Periton diyalizi
« GIS kaynakl: « Meigs sendromu o Uriner trakits obstrisksiyonu
¢ Kollajen vaskiler hastaliklar ¢ San timek sendremu » Vena kava stp obstriksiyenu
o Asbest maruziyeti o Uremi o Urinoteraks
|+ By pass cerrahisi sonras: + Perikardiyal hastaiklar o Mikssdem
|« llaglar « lyatrojenik yaralanma
|« Sarkoidozis o Radyoternpi
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TUSEMWM

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

— A

Temel Bilimler 95. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 168

.

DAHILIYE / HEMATOLOJI

Multipl Myelom Tedhvisinde Kullanilan ilaglar ve Onemli Ozellikleri

Proteozom inhibitorleri
= Bortezomib

- Karfilzomib

- iksazomib (Oral)

Néropati baslica yan efkileridic
Herpes zoster riskinden dolay asiklovir profilaksisi verilir.

Tromboemboli riskini arthrirlar:
Bu nedenle antikoagilan prefilaksisi verilir.
Teratojendirler, Talidomide bagl fokemeli gelisebilir

imminmodulatér ajanlar
- Lenalidomid
- Talidomid

- Pomalidomid

Anti-CD 38 monoklonal antikoru Kan grubu fayini ve cross maich testini etkilerler.

- Daratumumab Bu nedenle ilag baglanmadan &nce mutlaka kan grubu tayini
- lsatuximab yapilmalidir.
Eletuzumab SLAMF-7 (CD319) meneklonal anfikeru

Panobinostat

Selinexor

Histon deasetilaz inhibitéri

Exportin inhibit3rd

+ Plazma hiicreleri €D 20 negatif olduklar icin MM tedavisinde rituximab’in yeri yoktur.

GNEMI BiLINMEYEN MONOKLONAL GAMOPATI (MGUS)

En sik gérilen monoklonal gammopatidir.
Yash popilasyonda daha sik grilor.
Tar kriterleri (3 kriter de karsilanmahdir):
Kemik iliginde plazma hicre sayisi < %10
Serum monoklonal protein (M protein) < 3g/dl
~ Myelom tanimlayici bulgu (CRAB) yok
Uzun dnemde multipl myelom ya da Waldenstrd krogloblinemisine déni

Genellikle tedavi gerektirmez, takip gerektirir.

SMOLDERING MYELOM

. ik (sessiz) myelom olarak da adlandinl;

Kemik iliginde plazma hikcre orani ve M protein dizeyi agisindan multipl myelom gibidir. Ancak CRAB bulgularn
gorilmez:

— Kemik iligi plazma hiscre oran %10-60 arasindadir.
M proteini >3gr/dl'dir
~ CRAB bulgular gérilmez.
Multipl myeloma dénisme riski MGUS'dan daha fazladir. Siklikla tedavi gerektirmez.

SOLITER PLAZMOSITOM

Kemik iliginde plazma hilcre sayisi normal iken, viscudun tek bir yerinde plazma hiscre artisi ile karakterizedir. Tani
biyopsi ile soliter lezyonda plazma hiicre artiginin gésterilmesiyle konur.
En sik yerlesim mediller yerlesim yeri aksiyel iskelet sistemidir (vertebra).

Ekstra medaller en sik yerlesim yeri st solunum yoludur (nazofarenks, nazal kavite, sinisler).
CRAB ve/veya SLiM bulgulan gorilmez.
Soliter bir tutulum oldugu igin sistemik tedavi verilimez, radyoterapiye iyi yanit verir.

WALDENSTROM MAKGROGLOBULINEMISI

e Kional plazma hicresi (burada ézellikle IgM Uretimi olur) ve lenfosit arhisi ile karakierize; patogenezinde MYD88
mutasyonunun rol oynadigi bir hastaliktir.

o MMa benzer sekilde plazma htcre arhsina bagh sedi yon yiksekligi, periferik yaymada rulo for
hipervizkozite bulgulan gordlor(Hipervizkozie MM'da garilenden daha n plandadi, conkis IgM per i
yapidadir).
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 98

98. Pegvisomant ile ilgili hangisi dogrudur
Pegvisomant akromegali tedavisinde kullanilan, blyime hormonu salgisini azaltmayan aksine artiran, adenomun buyumesine neden
olan, IGF-1'i azaltan, JAK/STAT sinyalini inhibe eden yapica bliyime hormonuna benzeyen (analog) biiylime hormon reseptor
blokérudur.

DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI TUSEM

Tedavi
« ilk tercih tedavi transsfencidal cerrahidir.
+ Medikal tedavi ikinci secenek:
- Somatostatin analoglar (medikal tedavide dncelikli tercih):

Temel Bilimler 98. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 265
= PEGVIEomaTT
* GH reseptor antagonistidir:
» IGF-1 dizeyini azaltir ancak GH dizeyini disbrmez (fam fersi GH dizeyi artabilir).
= Yan etki olarak tomér boyutunu arthrabilir, hepatotoksisite gdrilebilir.
~ Dopami istleri: Kabsrgolin, bromokript
= Ozellikle prolaktin yuksekliginin eslik ettigi vakalarda etkilidir.
* Stereotalsik radyocerraht:

— Cerrahi sonrasi niks eden hastalarda ya da cerrahi yapilamayan hastalarda medikal tedaviye eklenebilir

CUSHING SENDROMU

+ Vikcutta herhangi bir nedenden dolay: korti idlerin uzun sireli artig: cushing sendromu (CS) olarak adlandunlir ve
bunun en sik sebebi iyatrojenik steroid kullanimur.
« CS eger hipofizden ACTH salgilayan bir adenoma bagh gelismis ise Cushing hastalig: olarak lanir ve endojen

cushing sendromunun en sik nedenidir
CS temelde ACTH bagimh ve ACTH bagimsiz olmak Uzere iki ana alt grupta incelenir:

~ ACTH bagimh (ACTH yiksek) CS nedenleri: Cushing hastaligi veya ektopik ACTH’a bagh C§
- ACTH bagimsiz CS: sirrenal kaynakli patolojiler veya lyatrojenik steroid kullanimi

£ Endojen Cushing Sendromu Nedenleri

ACTH bagimh ACTH bagimsiz
Cushing hastali! (en sik) Adrenokertikal adenom Primer pigmente nodoler adrsnal hipsrplazi
Ektopik ACTH salimmina bagh CS Adrenokertikal karsinom Carney kompleksi
~  Ensik kigUk hicreli akciger kanseri Makronediler adrenal hiperplazi McCune-Albright sendromu

Ektopik CRH salinmina bagl CS (nadin

DIGER BRANS

) o Cushing hastah erken semptomatik oldugu igin genellikle tam aninda mikroad boyutundad
» Cushing hastahg: (hipofizer) kadinlarda 5 kat daha sikhir; ektopik ACTH salimimina bagh CS'da ise kadin-erkek oran esittir.
5 + ACTH bagimsiz CS nedenleri de kadinlarda daha sik gérolor.
Klinik
» Glukokertikoid fazlaliginda gérilen lar thm etyolojilerde ortak dzellikler tasr.
+ ACTH bagimh tiplerde (ACTH yiksek) hiperpigmentasyon eslik edebilir.
£ Cushing Send Klinik Bulgular:
Sistem Bulgu
Genel Kilo Artigi*, Obezite, Aydede YUz0, Buffalo Harglict, Supraklavikler Yog Artigi
cilr Ciltte Incelme®, Hiperpigmentasyen, Kelay Morarma, Hirsutism, Akne, Stria
Kas-iskelet Proksimal Miyopati, Osteoporoz, Osteopeni
Metabolik Hipokalemi, Alkaloz, Glukoz frolerarsi, Dislipidemi, HT, DM, Hiperkalsitri, Renal Tag
Narolojik Depresyon, Psikoz, Emasyonel Labilite
Hematolojik | Lkositoz, Ntrofili, Eozinopeni, Eritrositez, Trombositoz, Lenfopeni, Trombofili, Enfeksiyonlarda Artig
Reprodiktif Libide Kaybi, Amenore

*Kilo artist genel olarak en sik gérilen bulgudur. Ciltte incelme ise en sik gérilen cilt bulgusudur:
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 127

127.Bipolar hasta Lityum yan etki
tiroid fonksiyon bozuklugu

DAHILIYE / ENDOKRINOLOJi TUSEW

belerde tiroid fonksiyon testlerinin y !l

Gebelikte ilk trimestrda plasentadan salinan beta-HCG yapica TSH'a benzedigi igin TSH reseptérlerine baglanarak

tiroid bezini uyanr ve baglangicta serbest T4 bir miktar artar ve bu yikselme, TSH'da digise neden olur. T
__ Daha sonra (2. ve 3. trimestrlarda) hCG yiksek kalmakla birlikte bir miktar diser, bu disis ile birlikte serbest T4~

ve TSH normal diszeylerine déner. i

Gebelikte artan dstrojen, tircid baglayici globulin (TBG) arhigina neden olur. Artan TBGYye bagh olarak total T4 7

miktan artar. ,,f

Gorbldogh izere gebelilkde tiroid fonksiyon testleri ¢ok degisken olabili. Bu nedenle gebe asemptomatikse

herhangi bir tedavi verilmez ve gebe takibe alinir. Bozukluklar siklikla reverzibledir:

HiPOTIROIDI
e Primer hipotiroidi tiroid bezi disfonksiyonu ile ortaya qikar.
TSH > 10 miU/L ve T4 di

Biiyoiojicel Klinik Bilimler 127. soru

Otolmmin: Hashimoto firolditl | ;o Dahjliye Konu Kitabl Sayfa 273
lyatrojenilc: lyot tedavisi, total tiroid

= ilaglar: Amiodaron, iyotlu kontrast madde, lityum, ai oid ilaglar

= yot eksikligi, infiltratif hastaliklar (amTeidoz, sarkoidoz, hemokromatozis vb.)

= Gegici nedenler (postpartum firoidit, subakut tiroidit) rol oynar.
Subklinik hipotiroidi
~ TSH hafif ydksek ve FT4 normal (genellikle alt sinira yakin)
~ 65 yasindan bilyik popUlasyonda %10 gorilir
Sekonder/Tersiyer hipotiroidi

TSH ya da TRH sekresyonun azalmasi durumunda ortaya gikar,

FT4 dosik, TSH normal veya disisk beklenir

iyolojide hipofiz / hipotalamu: ligi yapan durumlar (tomér, infiltratif hastaliklar, travma vb.) rol oynar.

Dinya genelinde hipotiroidinin en sik nedeni iyot eksikligidir. lyot alimmin yeterli oldugu balgelerde ise en sik neden
hashimoto firoiditidir.

DIGER BRANS

c Hipotiroidinin Semptom ve Bulgulan
\ Hipotiroidi semptomlan Hipotiroidi bulgular:
Halsizlik Kuru ve kaba deri, soguk ekstremiteler
Kuru deri Mikssdem (yiz, el ve ayaklarda)
Soguk hissi (i5Ume) GAG birikimine bagl,, Gode birakmaz
) Sag dakblmaesi Difftz alopesi
Konsantrasyon glslogh Bradikardi
[ ] Kabizlik Diyastolik hipertansiyon (PVR arhisina bagl)
Kilo alimi, igtahsizlik Periferal &dem
Dispne Gegikmig tendon refleksi
Seste kabalagma Karpal toriel sendromu
Pareztezi 3, Boglukdarda serdz efzyon
isitme giglugo Hiponatremi bulgulan

| Menorai, oligomencre, amenore

Guatr bazi hastalarda belirgindir ve basvuru sikayeti olabilir
+ Miksédemintemel sebebi glil inoglikan yikiminin azal dir. Gode biral
Alopesi ile beraber dzellikle kaslarda lateral kisimda dékilme olabilir (spesifik degil).

b

Adet diszensizlileri cok degigk hem oli hem de ji gorolebilir.
Sekonder olarak artan prolaktin (TRH arhgi nedeniyle) hastalarda libido kaybi ve infertiliteye katk saglar.
Periferik vaskiler direng artigi — diyastolik hipertansiyon

Kardiyak kontrakilite azalir. Perikardiyal efizyon garolebilir

Hiperlipidemi ve koroner arter hastalig sikhgi artmistir,
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 129

129.Romatoid artrit JAK etki
Barisitinib

TUS EM DAHILIYE / ROMATOLOJI

= Yan etki profili azdr.
" Kolestorsli) digirorer
*= Retinopati yapabilit Bu yizden 5 yildan fazla kullananlarda yillik géz dibi muayenesi gereklidir:
- Biyolojik DMARDIar
= TNF alfa inhibitérleri
~ Direncli vakalarda tercih edilir
— Latent tiberkilozu clan hastalarda tedavi ncesi mutlaka profilaksi verilmelidir.

Gt belil

Sertolizumab sadece Fab kismindan plasentadan . Bu yizden en givenli

anti-TNF'dir. Ancak gebelikte anti-TNF kullaniliyorsa dogacak cocuga ilk 6 ay canh asi yapilmamalidir.

Kontraendikasyonlan;

~  Aktif enfeksiyon
- Toberkiloz
~ Malignite
- SLE éykisi
~ MS éykisi
p [
Golimumab
Receptor
\ '\\Fab' % 4\\&5 )’ g\ran-
PEG
1gG1 lgG1
[ Fo
= Murine % Human
Sekil: TNF alfa inhibitereri
TNF alfa inhibitsrlerinin yan etkileri

+ Enfeksiyno riskinde artig + Hematolojik malignite riskiz (Solid malignite —
+ TBC reakfivasyonu geligme riski ise artmanugtir)

+ SLE + Pansitopeni

+ infizyon reaksiyonlan (hipersensivite)

LRI Eos | (] ows

+ Demiyelinizasyon
= e i ikl caani, + Psériyazis
Klinik Bilimler 129. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 232

b4

DIGER BRANS

u
z RA’da Kullanilan Biyolojik Ajanlar

ilag adi Etki i Genel ek szellik

| Anakinra IL-1 antagonisti

| Abetacept CTLA-4 kostimilasyon inhibitéri
Rituximab €D20 monoklonal ab Hepatit B reaktivasyonu
Tocilizumab IL-6 reseptér mab GIS perforasyonu

| Tofacitnib JAK 1-3 inhibitéri Oral, nazofareniit, tromboz

| Baricitinib JAK 1-2 inhibitsr

| Upadacitinib JAK 1 inhibitéri

g el vist

~ Gebelik sirasinda RA semptomlan cogunlukla geriler:

L lefl y d

ve id teratojendir tercih
- Hidroksiklorokin, diisik doz steroid, anti-TNFler tercih edilebilir
~ Anti-TNF verilecekse sertolizumab en givenlisidir Dogum sonrasi ilk 6 ay canli agi yapilmaz
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 131

131.Ebe eli + uzun QT
Hipokalsemi

DAHILIYE / KARDIYOLOJI TU S E M’

1 aVR V1 v
" avL vz Vs
" avk vi V6
= V1‘de R/S oram > 1 olan durumlar
__ + Sag ventrikil hipertrofisi + Wol-Parkinson-White sendromu
~ <+ Sagdal blogu + Hipertrofik kardiyomiyopati =
+ Posterior miyokard enfarktissiy + Dekstrokardi B

EKG'DEKi ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

~ Hiperkalemi
= P dizlesir 8
= PRuzar
= QRS genigler
2.8 25 20 17

= T sivrilesir (ilk bulgu)
= Sine dalgas: (diyastolik arrest)

Hypokalemia

Hipokalemi =

= PR uzar .g

« QRS genigler 3

= T dizlesir (ilk bulgu) 3

* U dalgas: belirir = % 5 5o -

Y —

K||n|k B|||m|er 131 soru pealcemia Normal Hypercalcemia
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 015 1 1

Hipokalsemi

= QT vzar i

. rI;R vzar “ ‘\ h M\\ A

= QRS genigler

= QT kisalr QT0.48s QT0.365s QT 0.26s
Hipomagnezemi QT _0.52 QT_ 0.41 QT‘ 0.36
= Hipokalemiye benzeyen EKG degisiklikleri

EKOKARDIYOGRAFi

Transtorasik ve transézofageal olmak tizere iki cesittir.

Basing gradyan, ejeksiyon fraksiyonu, pulmoner arter basincini hesaplamayi saglar.
Transtorasik EKO - kapak hastaliklan ve kalp yetmezligi tanisinda kullanilir.

. szofageal EKO > Endokardit sophesinde
kullanir.

k k frombiss tamisinda

tespiti, konjenital anomali, i
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 132

132.0rak hiicreli anemi
Exchange transfuzyon

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILIi NOTLAR

TUSEM DAHILIYE / HEMATOLOJi

BT Hes]

Akut gégis sendromu
~ Enfeksiyonlarla birlikte mortalitenin baslica nedenidir.

Pe inde agnh krizler la kopan yad embolileri
suclanmaldadir,

~ Orak hicreli anemi tanis ile takipli bir hastada yeni gelisen nefes
darligi, gégis agnsi, takipne, ates, éksirik ve arteriyel
desatirasyon varliginda hemen akla gelmelidir.

Akeiger grafisinde yaygin pulmoner infiltrasyonlar beklenir.

~ Uzun dénemde pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaleye
neden olabilir

TANI

Sekil: Acute Chest Syndrome

e Kesin tani hemoglobin elektroforezi ile konur
Orak hicreli anemi: HbA % 0, HbS % 90-100
~ Orak hicre tasyia: HbA % 60, HbS % 40

TEDAVI
« Hastalar pnémokok ve H.infl ya kars asil I
. lar akut gdgis di ile birlikte litenin en dnemli nedenidir. Bu nedenle her t0rld kriz esnasinda

dikhﬂl'rc‘e enfeksiyon odag arashinimal ve hizli-etkin bir sekilde tedavi edilmelidir.
o Akut agn krizleri

Klinik Bilimler 132. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 128

* Akut gogis sendromu

~ Oksijeni 1 destegi, hidrasyon, transfizy

— Eger arerial s02<%90 olur ise acil exchange transfizyon yapilmalidir
* Splenik sekestrasyon krizi

Uzyon, nadiren splenek
) o Medikal tedavi segenekleri
idroksitre: sik tekrarlayan ve ciddi valkal Javisinde temel ilachr. HbS sentezini azalhp HbF sentezini

DIGER BRANS

arthrarak etki gbsterir.
—  L-Glutamin: anticksidan etkili ilachr. Tromboz riskini azaltir.

PYTIP I T il L PR T Gnitmaimienmnlis

Klinik Bilimler 132. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 128

+ Orak hicreli anemide gereksiz tfransfizzyondan kagmilmahdir. —=
+ Agir anemi, akut gégiis sendromu, splenik sekestrasyon krizi, inme veya multiorgan yetmezligi

gibid [ yon yapilir. —

Kétl prognoz géstergesi olan artmis mortalite ve morbidite ile iliskili durumlar:
Yilda 3'ten fazla yatis gerektiren kriz varhig,

~ Kronik nétrofili,

Bobrek yetmezligi,

Splenik sekestrasyon krizi,
Akut gégis sendromu

GLUKOZ 6-FOSFAT DEHIDROGENAZ (G6PD) EKSIKLIGI

« En sik gbrilen eritrosit enzim eksikligidir. X'e bags resesif geger ve temel olarak erkeklerde garolir.
e G6PD enzimi heksoz monofosfat yolaginda NADPH sentezinden sorumludur.
® Enzim eksikligi olunca NADPH olusamaz ve eritrositler oksidatif hasara duyarl hale gelir.

128

www.tusem.com.tr

4% x o www.tusemportal.com

tusemegitim




TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

133.Noroendokrin tlimor
Ga-68 DOTATATE

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 133

—TILICCAD
Klinik Bilimler 133. soru

Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 374

DAHILIYE / GASTROENTEROLOJi

Ga-68 PET kullanilir

© Tedavisi  Cerrani
kullanilir

erastarn

« Karsinoid sendrom ve kriz:

= g metastaz

* Gorintilemede somatostatinli (okireotid) sintigrafi /

astankia o)

(ince bagirsak) sik

Heart

- pulmonic and
tricuspid valve
thickening and
stenosis

- endocardial fibrosis

Skin
- cutaneous flushes
- apparent cyanosis

v il W Respirato
iken, reklum tomérlerinde nadir gérolor. e 1 e
Salinan mediyatérlere bagh en sik flushing ve diyare, - hepatomegaly 1‘ A - wheezing
kalp kapaginda fibrozis (en sik trikispit yetmezli ok ~dyspriea
wheezing (bronkokonstriksiyon),  tasikardi  gibi £ "\ -
semptomlarin gérildigi tablo karsineid sendromdur. Gastrointestinal-—— —
1 ; " - - diarhea R
- Hipotansiyon gibi hayati tehdit eden agir karsinoid ~cramps peritoneal
sendrom tablosu ise karsineid krizdir. - naugea and pelvic
- Tedavisinde oktreotid, lanreotid gibi somatostatin  -vomiing \and

analoglari  kullarulir.  Direngli vakalarda  telotristat

kil: Carcinoid syndh
(triptofan hidroksilaz inh.) kullanilabilir $eokil: Carcinoid syndrome

PANKREAS H

i\

AKUT PANKREATIT

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ
* En sik neden safra taslar ve sonrasinda alkel kullanimudir:

« Tripsin aklivasyonu basta olmak izere pankreatik enzimlerin akfivasyonu sonucunda gelisen pankreas hasan tablosudur.

Akut Pankreatit Nedenleri

csnn TASLARI (EN SIK)
ALKOL
TRAVMA (ERCP-POSTOP)
METABOLIK NEDENLER
- Hipertrigliseridemi - Hiperkalsemi - Bébrek yetmezligi
ENFEKSIYONLAR
- Kabakulak, Coxsackievirus, HIV
iLACLAR
- Azatiopurin, 5-ASA, GLP-1 analoglan, DPP-4 inhibitérleri, Sulfonamid, ANTI-HIV tedaviler, Tetrasiklin, Valproik asit,
Sstrojen
DIGER (VASKULIT, Travma, Kanser, Pankreas divisum, Kistik fibrozis....)

)4

DIGER BRANS

o Genel olarak interstisiyel (5dematsz) ve nekrotizan pankreatit seklinde ikiye ayrilir. Nekrotizan form daha siddetli ve
prognozu daha kstidir

KLiNiK
Kusak tarzinda karin agnsi en belirgin semptomdur. One egilmekle ve aclikla azalir. Bulanti ve kusma da sik olarak
gérolor.

Muayenede batinda yaygin hassasiyet vardir. Defans ve rebaund genellikle gérilmez. Ates, tasikardi, hipotansiyon ve
takipne gérilebilir

Ekimofik lezyonlar gérilebilir: Lomber bélgede Grey Turner; gébek cevresinde ise Cullen belirtisi olarak adlandiriir. Bu
bulgularin varligi kéti prognez gostergesidir.
inflamasyon zemininde iiginct bosluklara ciddi s kagisi ve ddem gérilebilir.

Ciddi vakalarda organ yetmexzligi gelisebili. Organ yetmezligi ilk ginlerde daha gok inflamasyon (SIRS) iliskiliyken
ilerleyen ginlerde daha cok enfeksiyon kaynaklidir.

Akut pankreatitte mortalitenin en nemli nedeni de enfeksiyonlardir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 135

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

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILIi NOTLAR

DAHILIYE / HEPATOLOJI TU S E IW

BTN etz

iMMUNOLOJIK, METABOLIK VE TOKSIK KARACIGER

HASTALIKLARI

iMMUNOLOJIK KARACIGER HASTALIKLARI

OTOIMMUN HEPATIT

Tanim ve Klinik

+ Geng kadinlarda sik gérilen, ekstrahepatik bulgulara da yol agabilen hiperg globulinemi (IgG yiksekligi) ve
otoantikor pozitifligi ile seyreden karaciger inflamasyonudur

o Eslik eden otoimmun hastalikdar grolebilir.

. P ik seyredebilecedi gibi, akut/kronik hepatit, fulmi hepatit veya siroz tablesu ile de prezente olabilir.

Tami ve Tedavi
» Genellikle hafif-orta dizeyde AST-ALT arhigi ve IgG yUksekliine bagh polillonal gamopati gérilor.
ki ana alt fipi vardir:
- Tip 1: En sik gdrilen tipti. ANA {anti-nUkleer antikor) ve }

ASMA (anti diz kas antikoru) pozitifligi beklenir. + Anfi-LKM 1 > Tip2 OiH ve HCY
Tip 2: Anti-LKM 1 (liver kidney mikrozomal antikor) + Anfi-LKM 2 > [lag iligkili hepartit '
pozitiligi beklenir. 4+ AnF-LKM 3o > Hepatit D E
Tip 3: Baz kaynaklarda varyant Tip 1 olarak da gecer, Anti 3
SLA (soluble liver antijen) pozitifligi gérilor.

« Biyopside lenfopl il

hiere infilirayonu, interface hepatit ve rozet formasyonu gérolon

Klinik Bilimler 135. sor
Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 323
PRIMER BiLIYER KOLANJIT (SIROZ) (PBK)

b4

Tanim ve Klinik

DIGER BRANS

» Kixik ve orfa boy Intrahepatik safra kanallaninin inflamasyon ve progresif hasan ile karakterize otoimmun hastalikhir.
+ Genellikle orta yas kadinlarda gérolor.
o Sikiikla asemptomatik ALP yiksekdligi ile prezente olur.

* Yorgunluken sik sdur. Kasinti ve artmig kol | diszeyine bagh k k ll go ir, llerleyen
durumda sirez gelisebilir.
* Baska ofoil I hiklarla birliktelik go bilir. En sik eslik ettigi hastalik Sjbgren sendromudur.

Tani ve Tedavi

» Kolestaz enzimleri (ALP ve GGT) arhigi ile daha az oranda bilirubin arhgi gorilin

« intrahepatik kolestaz yaphg isin USG, MRCP, ERCP gibi gorintilemelerde patoloji gorilmesi beklenmez.
Serum Ig M yiksekligi ve AMA (anti-mitokondriyal antikor) pozitifligi gérilmesiyle taniya ﬁi lir.

+ Kesin tam biyopside kichk-orta boy intrahepatik safra kanallarinda lenfosit infiltrasyonu ve granilomatoz hasar
(florid duct lesion) grulmesiyle konur.

. lavide UDCA || deoksikolik asit) ilk tercihti. Hastahigin ilerlemesini yavaslatabilir. Yanit vermeyen hastalarda
obetikolik asit kullarlabilir.
» Destek tedavi olarak kag ydnelik kolestiramin, rifampin, antihi inikler; malabserbsiyon eslik eden durumlarda

orta zincirli yag asitleri, vitamin replasmanlan kullanilr.
* Steroid / immunsupresif tedavilerin yeri yoktur.
o ilerlemis vakalarda kesin tedavi karaciger naklidir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 138

138.0steoporoz riskini arttiran:
-Anoreksiya nervoza

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI TUSEM

SR Mz

£ Sekonder Osteoporoz Nedenleri
Jokrinolojik I isyonel-GiS | Toiil |B°§ddmm ilaglar
Hipogonadizm T = roid artrit Glukekorfikoidler
Hiperkortzolomi| KIINIK B'"m.ler 138. soru zan spondilit Anti-spilepfider
Hipertiroidi Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 289 | sendromu Pioglitazon
Hiperparatircidi [~TAmorerer ] ERTers -Danlos Aromataz inhibitdrleri
Diyabet Tolyak hastalig! Goucher's Heparin
Akromegali Alkol
Tiroksin
PPI

KLINIK

Kirik yoksa agr beklenmez. En sik kink gérilen bblgeler T11-L2 vertebra arasindaki bélgedir.
Boy kisalmas: objekiif bir semptomdur, vertebral kinklarla beraber kifoz deformitesi olabilir.
Kirgin oldugu bblgeye gére basi semptomlan tabloya eklenebilir.

Vertebral kinklarda spinal basi ya da kék basisi grilebilir.

TANI

Kirk tamsinda diz grafiler ya da BT (daha sensitif) kullanilabilir.

Osteoporoz tanisi ideal olarak dual-eneriji x-ray absorbsiyometri (DEXA) yontemi ile kemik mineral dansitesi slgblerek
konulabilir:

- Sikhkla kalca ve lomber vertebra 8lcimi yapili.
- T skoru degerlendirilir (hastalar ayr cinsiyetteki geng popilasyon ile

= -1ile -2.5 arasi--------> Osteopeni

" <525 > Osteoporoz
= <25 + kink seseeses > siddetli osteoporoz
~ Z skoru ise genc yas (premenapozal) hastalarda tercih edilir (hastalan kendi cinsiyeti ve ayni yas grubu ile mukayese
eder),
¢ Tanda kantitatif BT'de kullanilabilir (kemik mi li ve yapisini DEXA'dan daha iyi gésterir ancak radyasyon

dozu yiksek ve tekrarlanabilidigi disoktor. Ozellide osteofilere bagh DEXA &lcomonin hatali normal saptandigi
durumlarda tercih edilir).
FRAX skoru ile de hastalarda lank gelisme riski belirlenebilir.
Yas, cinsiyet, boy, kile, kirk 8ykisd, ailede kirnk dyksd, steroid kullammi, romateid artrit varligi ve femur boynu kemik
mineral y » Blcim gibi p lerle h [
— FRAX 10 yillik major fraktir riski > %20 veya kalca kingi riski > %3 olan hastalar osteoporoz tedavisi almalidir.

TEDAVI

Egzersiz
Kalsiyum ve D vitamini
- Gonlok 1000-1200 mg kalsiyum, 1000-2000 IU D vitamini alinmas: énerilir.

. ( , Rised| , Ibandronat, asit)
~ Hidroksi it kristallerine baglanir ve ke ktivitesini azathirlar i btif etki).
Vertebralar ve kalga kemiklerinde KMD degerini arthinrlar, el bilegi bzerine etkisi yok kabul edilebilir.

- Alendronate, risedronate ve ibandronate oral olarak kullanihr.

Oral kullarlanlar ciddi ézefojit ve refli yapabilir.
~ Zolendronate intravendz olarak kullanihr

- Dig islemi sonrasinda genede kroz ve uzun sire k la (>5 yil) atipik femur kirik riskini arttinrlar.

~ GFR < 30 olan kisilerde kullanimi dnerilmez.

Selektif éstrojen reseptor modilatorleri (SERM)

- Raloksifen ve tamoksifen bu grupta yer alir. Bu ilaclar bazi dokularda &stroj
gdsterirler. Kemikte strojenik etkiyle antirezorbtif etki gé k por
raloksifen).

Temel olarak vertebral kirik riskini azalirlar.

ler (Bzellilkde

-~ En sik yan etkileri sicak basmasidir, ayr zamanda inme ve derin ven trombozu riskini hafif olarak arthirirlar.
- Tamoksifen endometriumda dstrojenik etki gastererek endometriyal hiperplazi ve kanser riskini arthinr.

289

www.tusemportal.com

iLGILI NOTLAR

www.tusem.com.tr

4an

tusemegitim




TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 144

144.Stridora yol agcmasi en az olasi olan?
-Hipersensitivite pndmonisi

TUSEM

DAHILIYE / GOGUS HASTALIKLARI

Superior vena cava syndrome

Distention of axillary, -
subclavian, and jugular veins_

. Obstructed
bracheocephalic vein

Venous ditension
@stalto obstnucson

Superior vena cava

Lateral thoracic veln___

Thoracoepiga:

inferior vena cava
thoracodorsal veins

Resim: Superior vena cava syndrome

PALPASYON

« Vibrasyon torasik (vokal fremitus) => hastanin sirt bélgesine el ayalar konulur. Hastaya ‘kirk-kirk bir’ veya ‘araba’ gibi
zengin fitresim tagiyan kelimeler saylefilir. Bu fitregimlerle vokal fremitus belirienir. Alveol iginde s veya konsolidasyon
var ise vokal fremitus artar. Alveol igerisinde hava hapsi veya plevrada swi-hava var ise vokal fremitus azalir.

Vibrasyon Torasik (Vokal Fremitus)

ibrasyon torasik artigi yapan durumlar Vibrasyon toraksikte azalmaya yol agan durumlar

Pul Konsolid (alveollerin infl materyal ile | Parankim digi lezyonlar:
dolup katlagmasi) yapan durumlar: o Plovral offiizyon
« ARDS « Pnémotoraks

o Pndmoni Hava hapsi yapan durumlar:

o Akciger kanseri o Amfizem

« Kompresyon atelektazisi « Ashm atoli

PERKUSYON

o Gégis duvanina vurularak olusturulan sestin Normalde akcigerde sonor ses (rezonans) algilanir. Kati veya sivi doku var
ise matite alini Hava hapsi veya pnémotoraks durumlarinda ise hiperrezonans ses isitilir

b4

Perkiisyon

£ Hiperrezonans yapan durumlar
o Amfizem
*  Ashm
o Pnémotoraks (Timpanizm)

DIGER BRANS

Matite yapan durumlar
o Plevral sivi
* Pulmener konsolidasyon
o Atelektazi

OSKULTASYON

» Normal sartlarda duyulan ses bronko-vezikiler seslerdir.

« Fizyolojik olarak ekspiryum uzun elmasina ragmen, inspiryum daha uzun duyulur. Eger ekspiyum 4 saniyeden uzun
duyulursa ekspiryum uzamasindan bahsedilir.

Klinik Bilimler 144. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 069
seslerdir. Kronik bronsit ve bronsiektazide fipik olarak duyulur

.

Stridor > Larinks ve trakea darliklannda ortaya gikan inspiryumda duyulan sestir. Basta krup, vokal kord paralizisi,
uzams entisbasyon gibi durumlarda gérilebilir

Wheezing = Higilt sesi olarak gegmektedir. Kiigik hava yolu obstriksiyonuna bagh olarak meydana gelen ekspiryumda

7 4 ™y
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 146

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

DAHILIYE / HEMATOLOJI TU S E M’

OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMILER (OiHA)

Klinik Bilimler 146. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 123
+ Sicak 1ip OIHA:
Antikor IgG yapisinda ise antikorun Fe kismi makrofajlarca (siklikla dalak) taninir ve eritrosit fagosite edilir [agidikh
olarak ekstravaskiler hemoliz)
oguk tip oguk aglu
* Antikor IgM yapisinda ise eritrositleri aglitine eder ve komplemani aktive eder. Sonugta agirhkh olarak intravaskiler
hemoliz gelisir.

n hastaligi

COOMBS TESTLERI

—  + Hemolizi olan bir hastada bu durumun ofoimmun olup olmadig direkt coombs (antiglobulin) testi
= yapilarak degerlendirilir. Direkt coombs pozitif hemolitik anemi = OIHA dedirtir.

L Diralt bs. Eritrocit L baal, ikodoo oideric e tamda

Klinik Bilimler 146. soru bllanilmaz.
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 123 I

L\\-\

SICAK TiP OiHA

Siklikla eritrosit Rh antijenine karsi gelisen 1gG yapisinda antikorlar vardir.

Bu antikorlar en iyi 37 derecede altive olduklarindan sicak tip olarak adlandinlir.
Antikor kaph eritrositler 5n planda dalalda yiklir ve ekstravaskiler hemoliz garolor.
Etiyoloji:

~ idiyopatik (primer)

- Sekonder

= Lenfoproliferatif hastaliklar (en sik KLL),

SLE, iBH gibi inflamatuar hastalkdar,

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

llaglar: penisilinler, sefalosporinler, alfa metil dopa

Klinik ve Tam

o Klasik anemi bulgular gérilir. 8zellikle ani gelisen anemi ve ikter sik saptanir.
» Soguktipten en dnemli fark: sicak tip OIHAde yikim dalakta oldugu icin (ekstravaskoler) splenemegali garolebilir.

Klinik Bilimler 146. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 123

)4

DIGER BRANS

Tedavi

o Oncelikle steroid tedavisi baslanir. Acil durumlarda IVIG'de (IV immunglobulin) hizli etki eder.

* Ste basansizhginda Rituksimab (anti CD-20) kullamilabilic Son yillarda ok etkili oldugu gésterild
birlikte birinci basamakta tedavi secenegi olarak kullaniimaktadir.

in steroidle

Medikal fedavi basansizhiginda splenektomi yapilir.
kan transfizyonundan kaginilmalidir: Verilen eritrositler de hizla imminize olarak yikalir.

s Zorunlu

=_  EVANS SENDROMU i
+ Otoimmun hemolitik anemisi olan bir hastada eslik eden otoimmun trombesitopeni varliginda Evans
~ sendromu disinOImelidir.

- * Bir vakada | litik anemi + tr i dendiginde akla ilk olarak MAHA getirilmelidir. Ancak
MAHA lar ofoimmun degildir ve doluylsllu coombs negatiftic Béyle bir vakada coombs pozitifliginden
< bahsediy tani Evans

123
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 148

148.Akut piyelonefritin en sik etkeni?
-E coli

TUSEW DAHILIYE / INFEKSIYON HASTALIKLARI

e

TANIMLAR

Relaps: Tedaviye ragmen ayni mikroorganizma ile bakteririnin 2 hafta icerisinde fekrarl |
Reinfeksiyon (yeniden infeksiyon): Farkls bir mikroorganizma ile infeksiyonun tekraramasidie

Papiller nekroz, pyelonefritin akut komplikasyonudur.

Pyelonefrit: Bobrek parankimi ve pelvikalisiyel sistemin

& S 2 -

Frit I i

intrarenal apse, bakteriyemi la veya ciddi pyel 1 i 3

Perinefritik apse: Renal parankim veya kan yoluyla gelen mikroorganizmanin babregi gavreleyen yumusak dokuda apseye
neden olmasidir

Yenidogan ve yash popilasyon diginda riner sistem infeksiyonlan kadinlarda erkeklerden daha fazla garilor.

BAKTERIURI VE ASEMPTOMATIK BAKTERIURI

* Erigkin erkeklerde bakieriiri en sik prostat hipertrofisine bagl olarak geligir
+ Kadinlarda, diabet asemptomatik bakteriiri ve riner sistem infeksiyonu riskini 2-3 kat arthnr.
« Gebelerde Griner sislem infeksiyonlan sikiika ik (dizbri, pollakiri olmadan) bakterir seklindedir,

* Gebelik déneminde mutlaka taranmali ve tedavi edilmelidir.
* Aksi halde preterm dogum, perinatal mertalite, annede pyelonefrit ve mortaliteye neden olabilir.

Klinik Bilimler 148. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 428
ETIYOLOJI

« Uriner sistem infeksiyonlarinin %95'inden tek bakteri sorumludur.

« E. coli hem toplum kaynakh hem de F de gelisen (r 1) infeksiyonlardan en sik sorumlu etkendir.

* Cinsel aktif genc bayanlarda Staphylococcus saprophyticus akut sistitin %5-15’inden sorumludur.

* Tekrarlayan Oriner sistem infeksiyonlarinda; ézellikle yapisal anomaliler (kayier Gropati
b Farolookw

nérojenik mesane vb.) varsa
B

etken Proteus, Pseud Klebsiella, E . k ve stafilokok gibi bakderil
« Yapwsal anomaliler varlignda idrarda birden fazla mikroorganizma stken olabilir
¢ E.coli siklikla toplum kaynakh infeksiyonlarda etkenk Pseud: Klebsiella, E b ve Proteus, kok ve

stafilokollar genellikle hastane kaynakli infeksiyonlara neden olur,
* 5. aureus hematojen yolla bébrege vlasarak intrarenal veya perirenal apse yapabilir

PATOGENEZ

« Bakteriler Uriner sisteme baslica 3 yolla ulasir ve yayilir; 1. Asenden yol, 2, Hematejen yol, 3.Lenfatik yol

b4

* Kadinlarda en sik asenden yolla olur, retra kisa olup, vajina ve peridretral alandan kolonizasyenu takiben gelisebilir.

* Hematojen yol; kan yoluyla etkenin bébrek p kimine ul ir. S.aureus h jen yolla babrekk

vlagir.

DIGER BRANS

Uriner sistem infeksiyonlarinda konak savunma mekanizmalar
Mekanizmalar
1.idrann esmolaritesi, pH degeri, idrar akimi Oriner sisterm mukezasi
2. Bakteriyel yapismay Snleyen yapilar; mesane mukopelisakkaritleri, sekretuvar IgA
3. Enflamatuvar yart
4+ Polimorfontkiser Ikssifier (nétrofillsr)
+ Sitokin yanih
4 immun sistem (Humural ve hieresel immun sistem)

+ Erkeklerde prostat salgilan

e L v e

* E.coli'nin bazi serofiplerinde (O1,02,04 vh.) ve Klebsiella 'nin bazi serotiplerinde Uriner sistem infeksiyonu sikir.
* R fimbrialar Uropatojen E. coli suslannda daha fazla bulunur.

+ Tip 1 fimbrialar mannoza duyarlid, sistite neden olan tim E.coli‘de tip 1 fimbria bulunur.

+ S.aureus nadiren sistite ve pyelonefrite neden olur.

* S.saprophyticus sikdikla sistit (alt Driner sistem infeksiyonu) etkenidir.

* Kadinlarda peritretral bblgede bacterelas (eski adi
infeksiyonlan pategenezinde en énemli faktérdir.

) ailesi Dyelerinin kolenizasyonu Uriner sistem
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 149

149.Feokromasitomada ne beklenir?
-Asiri terleme

Tusem Konu Kitabi
Tusem Konu Kitabi

DAHILIYE / ENDOKRINOLOJi TU S E W

AT Azl

En sik sebebi 21-hidroksilaz Kl
eksikligidir:
~ Glukokortikoid ve Helseiaccl
mineralokertikoid sentezi D ==
defekilidir. R .
Pregnenclon ~ 17-OH pregnenolon - - Dehidroepiandrosteron

Androjenler  artar  ve
neonatal olarak  kizlarda T
ciddi dig genital virilizasyonu 3-hidroksistersid dohidvogenaz,
gorolor.

Klasik formunda ciddi tuz
kaybt olur ve hayot tehdir
eder. 21-hidroksilaz
Klasik olmayan formda
Klinik hafiftir. n 11-deoksikolri Testosteron
17-hidroksiprogesteron |

dizeyi artar. 11-hidroksilaz

11b-hidroksilaz [

ve 17a-hidroksilaz Kortikosteron Kortizol

eksikliginde

mineralokortikeid fazlahgr Aldosteron
gérolor: sentaz.

Hiperansiyon tipiktir.
~ 11-deoksikortikosteron
dizeyi artar.

Androstenedion

17-OH progesteron

Aldosteron 17a = 17-dlfa-hidroksiloz | 17,20 = 17,20-liyar

Sokil: Adrenal bezde hormen Grefimi

FEOKROMASITOMA VE PARAGANGLIOMA

Adrenal medullada kromaffin hiicrelerden kéken alan ve ketakelamin salgilayan timérlerdir.
Adrenal medulladan kéken alirsa feokromasitoma (Feo), adrenal medulla disindaki tomérlere paraganglioma denilir.

Klasik %10’lar kurah artk sadece ekstr I, bil ve malign dzellikleri igin lidir, ok daha yiksek
oranda (%30-40) kaldsal oldugu gdsterilmistir.

c Kalitsal Feokromasitoma Nedenleri
Sendrom Gen Ozellik
MEN2A RET Mediller froid kanseri, Feo, hiperparatroidi
MEN2B RET Mediller froid kanseri, Fee, néromalar, marfanoid g&rinim
| m ol =
s Higpal il - Feo, paraganglionomo, hemari , RCC (clear~cell),
paraneoplastik polistemi
Nérofibromatozis NF1
hval L SDH Balgesel | ve feo
Klinik Bilimler 149. soru an + Miksoma + endokrin tmrler
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 297
KLINIK

En sik gorolen semptom basagrisidir:

AtaKlar esnasinda terleme, carpinh, bas agrs: tipikii.

Atakdan provoke edebilen faktorler: cerrahi, postir degisikligi, egzersiz, anksiyete ve bazi ilaclar (frisiklik
idep lar, opiatlar, Kop id, anestezik ajanlar, beta blokerler).
Hipertansiyon devamii ya da ataklar seklinde olabilir {baz kaynaklarda devamls hipertansiyonun daha sik oldugu belirtilir).

Diger klinik bulgular arasinda orostatik hipotansiyon, angina, bulant, kabizlik, hipergli i, diyabet, hiperkals 3
solukluk, poliiri, gicstzlik, eritositozis ve dilate kardiyemiyopati vardin

Koroner arter lezyonu olmadan anjina pektoris ve akut miyokart infarktisi gelisebilir.

Genellikle bas-boyun p lioml ik si: len koken alir ve ketakolamin sentezi gérilmez.

TANI

Feo siphesi olan hastada yapilmasi gereken ilk test 24 saatlik idrarda fraksiyone metanefrin 6lcomi olmalidir
(sensivite ve spesifitesi %98) (en spesifik fest).

297
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 150

150.akut pankreatit gelisen cocukta hangisi morbidite ve mortalite ile daha fazla iligkilidir?
SIRS

T U S EM DAHiLIYE / GASTROENTEROLOJI

.

Gérintilemede somatestatinli (okireotid) sintigrafi /

Ga-68 PET kullanilir Heart

Tedavisi Corrahidir. Metastatik hastalikia okireotid ~ ~Pumoncand
tricuspid valve

kullarulir thickening and

Karsinoid sendrom ve kriz: stenosis
- endocardial fibrosis

Skin
- cutaneous flushes
- apparent cyanosis

A2 Respiratory
‘A .,/_ - cough

- Karacigere metastaz yapanlarda (ince bagirsak) sik
iken, reklum tomérlerinde nadir g8rolor

Liver 4
Salinan mediyatérlere bagh en sik flushing ve diyare, - hepatomegaly i‘ Y] - Wheezing
kalp kapaginda fibrozis (en sik trikispit yetmezligi), - +dyspnea
wheezing (bronkokonstriksiyon),  fasikardi  gibi \ -
semptomlann gérildigo table karsinoid sendromdur. Gastrointestinal-—— - &
-~ : " - - diarrhea o i
~ Hipotansiyon gibi hayati tehdit eden agir karsinoid - cramps peritoneal
sendrom tablosu ise karsineid krizdir. - nauses and pelvic
- Tedavisinde oktreofid, lanreotid gibi somatostatin ~ -vomiing el

andloglan  kullanilir. Direngli vakalarda ~ telotristat
(triptofan hidroksilaz inh.) kullanlabilir

PANKREAS TALIKLARI

AKUT PANKREATIT

$ekil: Carcinoid syndrome

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ
o En sik neden safra taslar ve sonrasinda alkol kullaninudir

« Tripsin akiivasyonu basta olmak izere pankreatik enzimlerin akfivasyonu senucunda gelisen pankreas hasan tablosudur.

Akut Pankreatit Nedenleri

‘SAFRA TASLARI (EN SIK)
ALKOL
TRAVMA (ERCP-POSTOP)
METABOLIK NEDENLER
- Hipertrigliseridemi - Hiperkalsemi - Bébrek yetmezligi
ENFEKSIYONLAR
- Kabakulak, Coxsackievirus, HIV
iLACLAR
- Azatiopurin, 5-ASA, GLP-1 analoglar, DPP-4 inhibitérleri, Sulfonamid, ANTI-HIV tedaviler, Tetrasiklin, Valproik asit,

sstrojen

DIGER (VASKULIT, Travma, Kanser, Pankreas divisum, Kistik fibrozis....)

b4

DIGER BRANS

o Genel olarak interstisiyel (Gdematsz) ve nekrotizan pankreatit seklinde ikiye ayrilir. Nekrotizan form daha siddetli ve
prognozu daha kstidor:

KLINiK

Kusak tarzinda kann agnsi en belirgin semptomdur. One egilmekle ve aclikla ezalir. Bulanti ve kusma da sik olarak
gérilor

Muayenede batinda yaygin hassasiyet vardir. Defans ve rebaund genellikle gérilmez. Ates, tasikardi, hipotansiyon ve
takipne gérilebilir

Klinik Bilimler 150. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabl Sayfa 374

+ Ciddi vakalarda organ yetmezligi geligebilr. Organ yetmezhgi ik gonlerde daha gok inflamasyon (SIRS) Mgkiiyken
ilerleyen ginlerde daha gok enfeksiyon kaynaklidir.

+ Akut pankreatitte mortalitenin en énemli nedeni de enfeksiyonlardir.

374
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 150

150.akut pankreatit gelisen cocukta hangisi morbidite ve mortalite ile daha fazla iligkilidir?
SIRS

DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI TUSEM

Tani

Akut Pankreatit tanisi, 3 kriterden 2'sinin

_ Akut pankreatit (AF) tanis en ez 2 kriterin varh ile kenur:
varhg ile konulur:

* Karin agnsi,

- Tipik karin agrisi * Amilaz ve/veya lipaz 2 3 kat arhg,
Serum amilaz veya lipaz yUkselmesi (>3 * BTbulgulan
b} Kann agra

- Gorintileme  ydéntemlerinde  akut
pankreatitin gasterilmesi (tercihen BT; MR
ve USG daha zayf)

Amilaz ve Lipaz en degerli laboratuvar

tetkikeridir. Amilaz ve/veya lipaz 2 3 kat artmig

- Amilazdizeyiatagin2. Saatinde yoksel o/ R g
baslar ve 5-6 giin sonra nermale dénedbilir.

-~ Tokrik bezi patolojileri, iskemi, yanik, DKA, T
bébrek yetmezligi, asidoz gibi durumlarda  Tedaviyle basla, nedeni
da amilaz yoksekligi gdrolebilir. Bu nedenle USG (piliyer etyoloii

Detayl yki, fizik inceleme, CBC, Biyokimya

Tarni sipheli
Aipik karin agnsi/inik bulgular veya

| Enzimler <3 kat artmig J
lipaz akut pankreatitte daha spesifiktir. Alkel, +
- Lipaz dizeyi daha uzun sire yiksek kalir. oy BT
ERCP bykisi,
- Hipertriglissridemiye bagh pankreatitte Trigliser, 7 N
ve akut pankredtitin gec ddneminde amilaz KA 00 S N smebieess e &
dizeyi normal saptanabilir. Tani AP Tani AP degil

Amilaz veya lipazin yiksekliginin

* Kinikipudarna gére |
prognozla bir iligkisi yoktur ;

diger incelemeler

Laboratuvarda bunlar diginda i CRP yik

hipoalbuminemi, hiperglisemi garolebilir.

Gérintileme yontemleri icerisinde en 8nemlisi BT"dir.

~ BT hem tani da hem de nekroz gelisimi gibi komplikasyonlanin gésterilmesinde ¢ok degerlidir. Nekroz gelisiminin
gorilebilmesi igin en az 72 saat gecmesi gerekiiginden erken donemde gereksiz BT cekilmesi ve nekroz goril i
yanhs degerlendirmelere yol agabilir

- Direlt grafide sentinel lup (ince bagisak obstruksiyonu), Cut-off isareti (kolon obstruksiyonu), sabun képigi
gbrinomo, plevral s gdrilebilir

DIGER BRANS

PROGNOZ
e Birgok prog ik skorl sistemi kullanilmaktadir. Ranson bunlar icerisinde yaygin olarak kullanilir,
‘ Ranson Kriterleri BISAP skorlama sistemi
Tani aninda 48, saatte - BUN
Lékositoz >16000/mm® | Baz defisiti >40 mmol/L
) Elderly, Yag >55 Albumin <3.2 mg/dl Inflamasyormssssmes sasans! SIRS
3 Glukoz >200 mg/dl BUN >5 mg/dl (hidrusyona ragimen arts)
AST >250 IU/L Pa02 <60 mmHg Status of mental---—--- Mental durum
LDH >400 |U/L Ca <8 mg/d|
Jobmioisoasel Alire, A Yos.

Klinik Bilimler 150. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 375

£ Akut Pankreatit Siddetinin Belirl inde Kullanilan Bazi Si: ler ve Kriterler
difiy hall sistemi PaO2/FiO2, kreatinin, kan basinci
Ates >38.3°C veya <36°C,
SIRS (2 veya daha fazla kriter) Nobiz >90, WEC >12.000 veya <4000 veya >%10 band

Sl deia) 456 Tedaviye ragmen SIRS sebat ederse mortalite artar.

S TS AHEI T VAR S A0 SO G
UMY Cre) Hiet Omegin Cre >1.8, digmiyorsa nekroz riski 35 kat arlar,

Ranson kritedleri Organ yetmezligini 2. ginde degrelend dezavartajdir.
CRP  prokalsitonin, iL-6, TAP
(tripsinojen aktivasyon peptid)

BT indeksi Nekroz farisinda ve radyolojik evrelemesinde femel y&niem

CRP geg artar (2-3 ginds), CRP ve prokalsitonin nekroz pradiksiyenu

Organ yetmedligine yukaridaki indskslerin birgegu ile nekroza en yi BT ile fan konur.
L organ'y ligi, nekroz ve enfeksiyon' siddeti ve prognozu belirleyen en &nemil faktrlerdir.

]
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 151

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

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILIi NOTLAR

TUSEM DAHILIYE / HEPATOLOJI

BT Hes]

PRIMER SKLEROZAN KOLANJIT (PSK)

Tamm ve Klinik

e Hem intra hem de ek hepatik safra yoll ilerleyici infl fibrozis ve darlikdan ile karakierize bir
hastahktir.
* Orta yas erkeklerde sik gbrilir.

En sik birlikte goroldiugi hastlik dlseratif kolittir.
Kagint ve ikter gibi kolestaz bulgulan, tekrarlayan kolanijit ataklan ve sekonder biliyer siroza bagli bulgular garilebilir.

Tan ve Tedavi

ALP, GGT ve bilirubin arhgi garilir.
Ekstrahepatik kolestaz yaptig icin gérintileme yéntemleri tamida ok degerlidir.
~ USG’de safra yollannda dilatasyonlar garolebilic. Ancak PSK'da USG normal olabilir.

- Tanida en degerli ydntem MRCP veya ERCP'dir. Safra yollannda darlik ve genisleme (tesbih tanesi) gérilmesi
ile tan keyulur.

~ USG normal olan bir hastada non-invaziv elmasi nedeniyle dncelikle MRCP tercih edilebilir.

Serolojide P-ANCA pozitifligi gérulebilir

Biyopside safra yollaninda fibrozis (sogan zan gérinimi) saptanir.

Etkin bir tedavisi yoktur. UDCA kullanilabilir ancak hastaligin gidisatin yavas) immunsupresif tedaviler etkili degildir
Safra kesesi kanseri ve kolanjiokanser sikhigi artmighr.

+ PBK gibi intrahepatik kolestaz yapan durumlarda gériintilemeler normaldir.
+ PSK gibi ekstrahepatik kolestoz yapabilen durumlarda ise tan gérontileme yéntemleri (MRCP / ERCP) ils konur.

DIGER BRANS

c Otoimmin Karaciger Hastahklarinin Ozellikleri
OiH PBS | PSK
| K/E 41 9:1 1:2
| kerr ALT, AST ALP GGT ALE GGT
| serum g 19G IgM Igler arfabilir
) Antikor ANA; SMA, LKM-1, SLA AMA, AMA-M2 p-ANCA
HLA A3, B3, DR3, DR4 DR8 DRS52
3 | bl o Z:;f:‘in?;r"iu,n;‘:‘g;“ hesan
| Tar OiH skerlama sistemi AMA-M2, kolestaz, histoloii 1BH, kolestaz, MRCP/ERCP
Teckin bR GERR RS AR Rk Ry [ o)
immnsupresyon (3)

KARACIGER YAGLANMASI

Mikroskobik olarak hepatositlerde yalnizea yaglanma var ve nekroz/inflamasyon yoksa bu duruma hepatosteatoz; eger
nekroz/inflamasyon var ise steatohepatit adi verilir (Non-alkolik yagh karaciger = NAFL; Non-alkolik steatohepatit

= NASH).
o Yagh karaciger hastaligi h itlerde vezikillerin biyoklogine gére ikoler ve mak ikiler olmak izere
Klinik Bilimler 151. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 324
[— Karaciger Yaglanmasi Nedenler
| " e g . Py gy
¥ Y .
instlin direnci {Obezite, DM, metabolik sendrom) Reye sendromu (cocuklarda viral USYE sonrasi aspirin
| Alkel kullanimina bagl)
| TPN ile beslenme Gebeligin akut yagh karacigeri
HCV, Wilson hastaligi Tetrasiklin, Valproik asit, Antiretroviraller
flaglar , steroid, amiod Bstroj
324
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 154

154.Lupusun ilag iligkili oldugunu diisiindiiren en olasi laboratuvar bulgusu?
-Antihiston antikor

DAHILIYE / ROMATOLOJI TU S E M’

Gebelik - Romatolojik hastalik + Romatoid artrit = séner 7‘
+ SLE - alevlenir “+ Ankilozan spondilit > degismez =
LABORATUVAR

Sedimentasyon yiksektir.

C-reaktif protein genelde normaldir. SLE hastasinda C-realdif profein arhisi géroldogiinde enfeksiyon veya serdzit
akla gelmelidir.

Serum profein polikional i saptanmas: beklenir.

Otoantikorlar tani ve tedavi takibinde yeri vardir.

‘ Sistemik Lupus Eritematozus Tanisinda Kullanilan AntikorHar
Antikor Prevelans | Klinik kullamm

* ANA %98 En iyi tarama testi

* Anti-dsDNA %70 SLE igin yiksek titreleri spesifiktir.

Hastalik akdivitesi, yilksek nefrit ile iliskilidir.
_ | Hastalik takiplerinde kullanilir -

Klinik Bilimler 154. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 227 ve dissik nefrit riski lo ilgklidir
2 B YT
* Antihiston %70 ilag iliskili SLE'de daha sik
= Antifostolipid | %250 ekrarlayan gebellk kayiplan ve fromboembollerle karaklerizedir.
« Antiribozomal P | %20 555 | daki depresyon ve psikozd luds

TANI KRIiTERLERI

‘ SLICC 2012 SLE Sinflandirma Kriterleri | £ 2019 EULAR/ACR SLE Simiflama Kriterleri
Klinik bulgular

ANA pozitifligi (fitre = 1:80) zorunlu giris kriteridir
7 inik ve 3 imménelojik kriter tammlanmistir.
2 10 puan varligi SLE olarak sinflandinlir

Akut, subakut kutanéz lupus
Krenik kutandz lupus

DIGER BRANS

+ Skar birakmayan alopesi __ Klinik Kriterler =
= Oral / Nazal Glser Bolge Kriter Puan
) * Sinovit [Konstitisyonel |Ates > | 2
* Serozit |L8kopeni > 3
L] * Renal tutulum Hematolojik | Trombositopeni > 4
* Narolojik tutulum |Otoimmin hemolifik anemi > | 4
« Hemolitik anemi Deliryum > | 2
* Lékopeni / Lenfopeni Nérepsikiyatrik |Psikoz > 3
+ Trombesitopeni Nabet »| 5
; Skar b 2
imminolofik bulgular Ok;'i u";:':m“"’” dlispast ; 5
« ANA MukokBtandz 5, 1o ez vays dikoid Iopis > 4
« Antids DNA |Akut lutandz lupus » 6
o AnfiSmith T [Plevral veya perkordiyal sftzyon » | 5
+ Digok kompleman duzeyi I [Akut > 6
« Anfifosfolipid antikorlar Kas-Iskelet ‘Ek\sn} ryv‘uiumu = > 6
: Profeindri > 0.5 gr/gtn > | 4
- Antikardiyolipin | .
~ Anip2 glikoprotein 1 Renal Simf 2 veya sinif 5 lupus nefriti > | 8
Fapts iﬂko*’n.mum Sinf 3 veya sinif 4 lupus nefrif > | 10
+ Hemolitik anemi yokken Coombs testi pozitifligi imminolojik Kriterler
SUCC (SLE International Collaborating Clinics) Bslge | Kriter Puan
2012 kriterlerine gére an az 1 Klinik ve en az | Antfosfolind | Anfikardiyopilin, 2 glikoprotein, "
immunelojik bulgu elmak Uzere en az 4 bulgu SLE ' P! Lupus antikeagilan >
tarisi keydurur o Disik C3 veya C4 dUzeyi - - | 3
(Not: Bsbrek biyopsisinde Lupus nefriti var iken SLE SMPRMEN | Doyok 3 ve G4 dizeyt > | 4
iligkili otoantiker pozitifligi SLE tans igin yeterlidir) SlE-spesiik | Anti-dsDNA veya amii-Smithanikoru » | 6
227
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 158

158.Diyabet yapan konjenital enfeksiyon?
-Rubella

TUSEW DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI

el

DM- TANI

Tam icin plazma glukez kensantrasyonu, eral glukez tolerans testi (OGTT) ya da glikolize hemoglobin kullanilabilir.
Klasik DM semptomlan politri, polidipsi ve kilo kaybidir.

DM tam kriterleri (2 farkl zamanda yapilan testler kriterleri karsilamali):

~ Random plazma glukozu = 200mg/dl ve Kasik DM semptomlan,

- Aghk plazma glukozu & 126mg/d),

~ Hemoglobin A1C = %6.5,

— OGTT sonucunda 2. Saat plazma glukozu = 200mg/d|

& in / Glikoli Ibomi

Son 2-3 haftalik glukoz konsantrasyonu hakkinda bilgi verir.

larda Ttk

~ Eritrosit yasam siresinin kisald gr d anemi) veya hemoglobinopati varhginda HbAIC lcimt
mevcut durumdan etkilenip hatal degerlendirmeye yol agabilir. Bu gibi durumlarda fruktozamin kullaniabilir.

Asikar DM olmadan anormal glukoz h (prediyabet) I da 3 kriter kullanilir

— Aglk glukozu 100-125 mg/dl arasinda ise bozulmus aclk glukozu,

— Tokluk glukozu 140-199 arasinda ise bozulmug glukoz toleransi,

~ HbA1C %5.7-6.4 arasinda olmasi

Anermal glukez | bul larda asikar DM ve kardi: kiler hastalik riskinde belirgin artis vardir.

TiP 1 DM Klinik Bilimler 158. soru
_— Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 300

Genetik, evresel ve imminolojik faktérler gelisiminde rol alir

niin bagk la genetik yatkinhg yam sira bazi viral patojenler de suclanmaktadir (rubella,
kabakulak, coxsackievirisler).

Genellikle 20 yagindan énce ortaya gikar.

Beta hilcrelerine karsi otoimminite altfa yatan ve otoantikorlar sikdikla pozitif saptarr:
~ Anti- Glutamik asit dekarboksilaz (GAD) antikorlan,
Adacik hicre antikorlan, Anti-insilin antikorlan, ZnT8 (cinko transporter) antikorlan
T1DM olan bir gocugun ikizinde DM geligim riski %50 civanndadie
~ HLA-DR4-DQ8 ve HLA-DR3-DQ2 haplofipleri TIDM ile ok yakin iligkilidir.
- HLA-DR15.DQ6 ise yisksek oranda koruyucudur.
Distk dogum agirhg olan bebeklerde gelisim riski artar.
Beta hicrelerinde T lenfosit infiltrasyonu vardir.

KLINIK

Poliisri, polidipsi ve kilo kaybr,

b4

Semptomlar araya giren bir enfeksiyon veya siress durumu ile fefiklenebilir,

DIGER BRANS

Ketoasidoz ilk prezentasyon olabilir.

Insulin tedavisi baslandiktan sonra hastalarda bir sire hiperglisemi stabil seyreder ve kolay kontrol altinda tutulur (balay

periyodu).
e Tip 2 DM'nin aksine fam taninda k lik lann gerek
e Tip1 DME lannda c-peptit seviyeleri digikty

Eriskinlerde ortaya cikan T1DM altinda yatan yavas bir otoimmiinite olabilir, bu durum latent otoimmiin erigkin diyabeti
(LADA) olarak isimlendirilir:

~ Erigkin yasta ortaya gikan oteimmin diyabettir (genellikle >20 yas).
Hastalar yanhshkla fip 2 DM tanisi alabilir.
Baslangicta instlin bagimh olmamakla birlikte genelde 5 yil igerisinde insulin ihtiyaci gelisir.
Adacik hiicre antikorlan (ICA) genellikle pozitiftir.

TEDAVI
o T1DM hastalannda temel tedavi instlindir, oral antidiyabetiklerin tedavide yeri yoktur.
* Uygun hastalarda insiilin pompa tedavisi klosik tedaviden daha etkilidir ve ilk tercih olarak kullanilabilir.
« Ogounlerden nce ginde 3 kez hizl etkili insolin ve ginde 1 kez (genellikle gece) uzun etkili bazal insolin veriir

Insilin total dozu baglangicta 0.3-1.0 Bnite/kg/gin olarak hesaplanir. Total dozun yansi bazal instlin olarak, diger
yaris1 3 doza balinerek dgonlerden dnce hizli etkili insblin olarak verilir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal 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.

TUSEM

DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI

Bu hastalarda kolen kanseri disi en sik 8lim nedeni infraabdominal desmoid timérlerdir.

FAP'in kolonda 100°den az adenomatdz polip ile karakterize olan ve daha ileri yaglarda (50 yas sonrasi) kanser
gelisimine yol acan alt tipi “attenuated FAP”clarak tanimlanir.

FAP varyanti olarak bilinen, yine APC gen mutasyonu gérilen 2 durum daha vardir:
— Gardner sendromu: Osteom, fibrosarkom, lipom, desmoid tomér, retina pigment hipertrofisi ile seyreder.
- Turcot sendromu: 85 timorleri + kolonda multipl adenomatéz poliplerle seyreder.

——— Send )

Klinik Bilimler 163. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 371
Dobo '3 Lolo ol I.l. " H , -3 dabc bd Ll LEAP o dak, e Llcal o

Klinik Bilimler 163. soru

Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 371

* DNA tamir genlerinde mutasyon vardir (MLH-1, MSH-2, MSH-6, PMS5-2)

= Bu mismatch repair genlerinde (MMR) defekt olmasi sonucunda mikrosatellit instabilite denir Mikrosatellit
instabilitesi yiksek (MS1-High) tomérler immunoterapilere iyi yanit verir.

(FAP poliplerle seyreden en sik di Jur ancak kanserin en

+ Ko endo UM Ve OVer Kanserer gorulur. Mide, pankreds, Urogenial TUMOTIer, satra Kesesi TUmol
de gorile
o 20-30 yaslaninda 1-2 yilda bir kolonoskopi ile ya baslamak gerekir.

Peutz-Jeghers Sendromu
« Hiperpigmentasyon ve GIS'te multiple hamartomatéz polipler ile karaklerizedir. STK11 / LKB1 gen mutasyonu ile
iliskilidir. Polipler en gok ince bagrsakla yerlesir.
e Ensik meme, ikinci sikhkta kolon kanseri gérolior. Pankreas kanseri riskini en ¢ok arttiran hastalikhr.
Cowden Sendrom

o Kolonda muliple hamartoméz polipler, fasiyal trikilemmoma, el ve ayakta keratoz ile karakterizedir. PTEN gen
mutasyonu ile iliskilidir. Kolon kanseri geligme riski vardir ancak disgo ke

¢ Meme, tiroid ve endometrium kanser gelisme riski yiksektir.
Cronkhite-Canada Sendromu

¢ Kolonda hamartomatoz polipler, alopesi, tirnak distrofisi, deri hiperpigmentasyonu ile seyreder; nadiren malignlesir.
Ailesel gecis gostermez.

MUTHY lligkili Polipozis

o MUTHY (DNA famir geni) mutasyonu sonucu gelisir.
o Diger sendromlardan farkl olarak OR gegis gésterir.

)4

DIGER BRANS

+ < 100 adenomatdz polip gbrolur ve kanser gelisme yasi 5.dekattr.

O £ Polipozis Sendromlarinin Ozellikleri
Polip tipi | Kanser riski iligkili lezyonlar | Genetik bozukluk
Sik [en yOksek Gardner ve Turcot sendromundakiler |
FAP Adenom risk) FAP'to da gBrolor APC, MYH
Gardner Ea sk Qsteom (mundlhul:{], f|brf>m, lipem, APC
sendromu epidermoid kist, periompiler kanser
Turcot sendremu Adenom Sik Beyin tomérleri (medullablastom..) APC
HNPCC Sag kelonda timér olusumu fipikdir DNA tamir genleri (MLH1,
Adenom sik R -
(Lynch sendromu) Endometrium ve over timarleri MSH2), mikrosatslit instabilife
Peutz-Jeghers Elnaron - Mukokutanéz pigmentasyon, over, meme, Serine freonin kinoz
sendromu | endometrium ve pankreas omérleri 11 geni
Juvenile polipozis | Hamartom Nadir Konjenital anomaliler SMAD4
Cowden E—— Nadir (en disik ) ‘E\ ve ayakta hiperkeratoz, Fclfiyc.l.\ PTEN
sendromu ris| trikilemmoma, meme ve firoid timé&rleri
Cronkite-Kanade | - Alopesi, tirnak distrofisi, deride B
sendromu pigmentasyon
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 163

163.Adenomdan karsinom gelisiminde etkin roli olan mikrosatellit instabilite (MSI) ile ilgili
Lynch sendromuna eglik eder. Sag kolon tiimérlerinde daha siktir. Sporadik kolon kanserinde gortlebilir.

T U S E M DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI

KOLOREKTAL KANSERLER
En sik gérilen GIS kanseridir. Erkeklerde ve ileri yasta daha siktir.

* Cogunlukla adenematdz pelip zemininden BENIGN MALIGN
sporadik gelisir  Anlatlan  sendromlar
tim kolon kanserlerinin yaklagim %5'ini s ey | SSISAALS0S
olugturur. - {pveh‘w)erbz
polip)
e En sk (%85) goérilen mutasyon APC prolferasyon  Adenom
i (aberan kaipt ey DYk
(timér supresor gen) mutasyonudur. APC odaklar)

¢ ]

mutasyonu ile  baglayan yolakta  Beta 'S S

catenin, COX-2 ekspresyonu, KRAS, DCCve ™™

p53 mutasyonlan rol oynar. | { P |
¢ Doha oz oranda ise DNA tamir gen anc| Woue | [cc []

mutasyonlan  (MLH-1, MSH-2, MSH-6, T, |

PMS-2 proteinlerinde kayip) zemininde bozukuklan |

Klinik Bilimler 163. soru
= | Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 372

T Lynch send Ta ve sporadik kanserlerin bir kisminda DNA famir genterinde (MLH-1, MSH-Z, MSH-6, PM5-2) =
- kayip vardir ve bu durum mik llit instabilite olarak adlandinl 2,
g ¥ Serrated adenomiar ise BRAF yonu ve mik it instabilite zemininde § Tesi B

Kolon Kanseri Risk Faktorleri

Kolon kanseri risk faktérleri Koruyucu faktérler |
* Yag (>50) ve aile éykisi + Aspirin ve NSAID
* Diyet (kirmizi et, iglenmis gidalar) . P | hormon repl tedavisi
* Meyve-sebzeden fakir beslenme * Ostrojen
*+ Obezite, DM * Kalsiyumdan zengin beslenme ve D vitamini
* Herediter sendromlar * Fiziksel aktivite
* IBH (UK, Crohn) * Yiksek lifli, meyve-sebze ierikli beslenme
* Shbovis * Folik asit
* Ureterosigmoidostomi
* Sigara ve alkol
Klinik
* En sik rektosigmeid bdlgede garilir. Transverse %15

* Sag kolon tomorleri daha gok gizli kanama,

demir eksikligi anemisi ile prezente olurken; m“ ® jJJ)J:
«
48]

b4

DIGER BRANS

sol kolon timérleri obstruksiyon, kabizlik,

Ascenging/
- rektal kanama ve tenezm ile bagvurur s ‘1‘5 -1+
%25
s Genel olarak hastalann ilk sikayetleri \‘ &/ —Descending %15
diskilama aliskanhginda degisikliktir. \é g v(
« En sk metastaz bélgeleri lenf nodu ve S\ BNV sigmoid w25
karacigerdir.
o lleri yas bir hastada demir eksikligi anemisi Rectosigmaid %10 N Rectum %20
varlginda  mutlaka  gastroskopi  ve
kol Kout kKol ke et

Tarama ve Tam

Altin standart tani ydntemi kolonoskopi + biyopsidir

Kolon kanseri agisindan genel tarama énerileri (>45 yas itibariyle):

- Yillik GGK tayini

~ 5 ylda bir sigmoidoskopi

~ 10 ylda bir kolonoskopi

~ FAP'l bireylerin yakinlan 10-12 yagindan itibarek yillik sigmoidoskopi

~ Lynch'li bireylerin yakinlan 20-30 yas arasi 1-2 yilda bir kelonoskopi

Timér markeri olarak karsinoembriyojenik antijen (CEA) kullanilir. Ancak CEA tanida degil takipte kullanihir.
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&) TUSEMWM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 167

167.Postsiniizoidal posthepatik portal HT sebebi...
Budd-Chiari sendromu

TUSEM DAHILIYE / HEPATOLOJI

TANI
 Siroz tarisi siklikla klinik, laboratuvar ve gérintileme bulgulariyla konur.
« AST 6n planda KCFT arhg, albi 050kIOgD, trombosi i ve koagilasyon fakidrlerinin Grefiminde azalmaya
bagl koagilopati (aPTT ve PT(INR)'de uzama).
e USG, BT veya MR'da h jen pi kim, k igerde kigil nodiler gérinim, kauvdat/sol lob hipertrofisi,
kol ller, asit ve spl li gdrilmesi sirozla uyumlu bulgulardir.

Kesin tani biyopsi ile koyulur ancak sart degildir

Biyopsi yapilmadan da nen-invaziv ydntemlerle fibrozis dizeyi degerlendirilebilir (fibrotest, elastografi)

TEDAVi
« Siroz tanisi alan tim hastalar varis ve HCC gelisimi agisindan takip edilir
Koratif tedavisi karaciger transplantasyonudur
Sirotik hastada prognozu degerlendirmede Child-Pugh skorlama sistemi kullanilir
Child A hafif, Child B orta, Child C ise agir sirozu tanimlar.

Mortalite hakdinda bilgi sahibi olmak ve nakil bekleyen hastalarda kimde nakili dneeliklemel gerektigini belidemek
iginse MELD-Na skoru kullanilir. MELD skorlama sisteminde hastanin diyalize giriyor olmasi ilave puan eklettirir.

£ Sirozda Kullanilan Onemli Skorlama Sistemleri
Child-Pugh skerlama sistemi MELD-Na skoru

Bilirubin Bilirubin

INR INR

Albumin Kreatinin

Asit Sodyum

Ensefalopati

SIROZUN KOMPLIKASYONLARI

PORTAL HiPERTANSIYON (PHT)

« Prehepatik, hepatik veya p K herhangi bir seviyede portal vendz sistemdeki basincin artmas: veya sisteme

giren kan akiminin artmasi, pertal hipertansiyonla sonuclanir (PHT)

¢ PHT'da portal basing >6 mmHg'dir >10 mmHg basinglarda ciddi portal hipertansiyondan bahsedilir
¢ Klinikte splenomegali (hipersplenizm), asit ve varisler sikhr

Klinik Bilimler 167. soru
Tusem Dabhiliye Konu Kitabi Sayfa 330

£ Portal Hipertansiyon Nedenleri ve Siniflamasi

Lokalizasyon Lezyon yeri Nedenleri

1. Sinizoidal Sindzoid Siroz (%90, en sik neden)

2. Presinizoidal
Prsindzoidal intrahepatik Sizlozomiyazis, sarkoidoz,
infrahepatik | porfal veniller | konjenital hepatik fibrozis
Presinizoidal Portal ven, Portal ven trombozu, splenik ven
ekstrahepatik | splenik ven trombozu, masif splenomegali

3. Postsiniizoidal
Postsinizoidal intrahepatik Venooklizif hastalik, L,
intrahepatik hepatik venller | Peliosis hepatis '-"i P

an)
™ am\|
Postsinizoidal | Hepatik ven, E”dd.‘i:f‘:‘” ’rrd“_’.'“:' YC'»";T(";I,DN
ekstrahepatik | VCI, kalp N IRy R )
yetmezligi Sekil: Portal hipertansiyon sinflandirmas:

+ Presinizoidal ekstrahepatik PHT nedenlerinde splenomegali ve varisler vardir; fakat asit, sanlik, ensefalopati
gibi karaciger parankim hasarna ait bulgular beklenmez veya hafif/gesicidir
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TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

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.

T U S E M° DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI

o Uzak metastazlarin saptanmasinda BT ve/veya FDG-PET kullanilir.

o Mide kanserinin takibinde t0mér marken olarak CEA ve CA 72-4 kullanilabilir

t
Erken Mukoza
mide
kanseri Tk
; 55 submukoza
P = Muskularis
i . ~  propria
ilerlemis
mide Seroza
kanseri 3
Komsu
organ

T4

Sekil: Mide kanserinde evrelemede en duyarl yéntem EUS 11!

Tedavi

o Submukozaya sinirll t0mérlerde endoskopik rezeksiyon labili

o Operabl hastada kiratif tedovi cerrahi rezeksiyondur.

o Uzak metastaz varliginda palyatif olarak sistemik tedavi verilebilir (5-Fluorourasil temelli KT)

MIDE LENFOMASI

Non-Hodgkin lenfomalann ekstra-nodal olarak en sik yerlestigi yer micledir.
En sk MALToma ve Diffiz biyik B hiicreli lenfoma (DBBHL) gérilir.

MALToma low grade bir B hiicre kaynakli lenfomadir. Efiyolojisinde en énemli fakiér H.Pylori enfeksiyonudur.

Akialaal fioze AhALT, alocainelankl Doulosd L R o TP

Klinik Bilimler 173. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 352

GASTROINTESTINAL STROMAL TUMOR (GiST)

« Caijal hicrelerinden kaynaklanir. GiS'de en sik gérilen mezenkimal tomar GiST lerdir.
« En sik midede, ikindi sirada ise ince bagirsakta (en sik jejunumda) yerlesir.
N

o Tanida yerlesimli olabildigi icin EUS cok degerlidir.

* C-kit + (CD 117) beklenir. Daha az cranda PDGFR alfa (platelet-derived growth
factor receptor) mutasyonu olabilir.

b4

DIGER BRANS

+ Prognostik faktorler:
Tomér boyutu

Tomér yerlesim yeri (ince bagirsak kil prognoz)
Mitoz sayisi

« Esas tedavisi cerrahidir. Metastatik hastalarda Imatinib kullanilir (Sunitinib, Regorafenib gibi multi-firozin kinaz
inhibitérleri de kullanilabilir).

« Exon 11 mutasyon varligi imatinib tedavisine iyi yanitla iliskilidir.

VE ALT GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARI

TANIMLAR

 Treitz ligamentinin Gzerinden olan kanamalar (ézofagus, mide, duedenum) dst Gi$ kanama; altindan elan kanamalar
ise alt GIS kanama olarak tanimlanir,

+ Hematemez

~ Kanl kusmay tarifler. Taze karmizi renkli (siddetli kanama gésterir) veya kahve telvesi (yavas, hafif kanama)
seklinde olabilir.

Ust GiS kanama bulgusudur. Pilorun distalinden olan kanamalarda hematemez gérilmeden melena gérilebilir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 179

179.Safra kesesi ve safra yollari hastaliklanyla ilgili
Safra taglarinin tanisinda, gortintilemede ilk tercih abdominal ultrasonografidir. Hemolitik hastaliklarda siyah pigment taglari gordilir.
Akut kolesistit sag Ust kadranda belirgin agr ile karakterizedir.

DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI Tu s EM
i o

Klinik Bilimler 179. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 381

TANIM VE PATOFIZYOLOJI
%80 kolesteol taglan, %20's ise pigment taglanndan {kalsiyum bilirubinal igerir) olugur.

Pigment taglan siyah ve kahverengi dlabilir.
- Siyah pigment taslar: indirekt bilirubin artisinda (hemoliz, hipersplenizm) gériliir.

— Kahverengi pigment taslan: Enfeksiyon ve staz zemininde geligir.

Kolesterol tag olusgumunda en dnemli falkdér kolesterol supersaturasyonudur:

- Safraiginde kolesterol ve onu suda erir hale sokan{micel formuna), safra tuzlan + fostolipidler bir denge halindedir.

Kolesterol oram arthginda veya tagiyicil Idiginda (fosfolipidierin ve/ veya safra tuzlanmin azalmasi) o kisinin
safrasi kolesterol den zengin hale gelir.
o Safra mukus, glikoprotein ve balderilerin etkisiyle ni yon ve kristalizasyona ugrar. Kesedeki hipomofilite bu

sireci kolaylaghnr ve safrada dnce gamurlagma ardindan da tagagma geligir.

Kolesterd taglarinin ¢ok az bir kismi, pigment taglarinin ise yarisi radyoopaktir ve direkt grafide génilebilir.

Kristalier
Kollesterol 1 | Safra esitleri | | Fosfolipdier |
(ABCGS/GB) | (CYP7A1) |  (MDR3)

SUPERSATURASYON ggbé%b
Safrayollan i easyon ?—:,j_‘%ﬂ]
Safra hesesi

'

X duvart

Kolesterol tas1 olusumu

supersaturasyon hipomonite

Sekil: Safra fag olusumu

DIGER BRANS

L Safra Kesesi Tasi Olusumu icin Risk Fakidrleri
n | o ileri yas, kadin cinsiyet s ilaglar (OK, Klofibrat, sometostetin-okireotid,
» Melabolik sendrom, DM, Oberite, Hiperrigliseridemi seffriakson)
o Gebdik o T.ileum hastaliklar {Grohn), safra kesesinde siaz
« Uzun siire aghk, diisik lifli beslenme, yiiksek kalorili diyel

KLiNiK
# Safra kesesi taglan sikhkla asemptomatik olup hastalara baska bir sebeple USG yapildigi esnada tar alirlar.

® En spesifik semptomu biliyer koliktir. Yemeklerden sonra interskapular alana dogru yaylan agn ve bulant-kusma ile
karakterizedir.

» Tag safra kanalinda tikanmaya yol agarsa hastalarda sarilik gérillebilir.

o Sag iist kadran agnisina ates, CRP yijksekligi gibi inflamasyon bulgularinin eglik etmesi durumunda kolesistit veya
kolaniit akda gelmelidir.

- AMleg + CRP yiksekligi + [5kositoz + sag st kadran agnsi varsa kolesistit
neelikli olarak

- Ales + CRP yitkseMigi + lokositoz + sag iist kadran agnsi + sarlik varhginda ise kola
diginilmelidir (Charcot triadi: sag st kadran agrisi + ateg + sarilik olup kelanjitte gos
s Akut kolesistit
- En sik etken E.coli"dir. %90 laga bagh gelisit

~ Bazen krifik hastalarda {yogun bakimda yatan, ¢oklu organ yetmezligi, iskemi, travma, vaskilit, uzamig paranteral
nutrsiyon gibi tablodald hastalar} tagsiz (akalkiloz) kolesistit tablosu da goriilebilir.

- Fizik muayenede derin inspiryumda agn nedeniyle inspiryumun kesilmesi fipiktir (murphy bulgusu).
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 179

179.Safra kesesi ve safra yollari hastaliklanyla ilgili
Safra taglarinin tanisinda, goruntiilemede ilk tercih abdominal ultrasonografidir. Hemolitik hastaliklarda siyah pigment taglari goralar.
Akut kolesistit sag Ust kadranda belirgin agri ile karakterizedir.

T U S E M" DAHILIYE / GASTROENTEROLOJI

AEBMKERE]

—Laboratuvarda I5kesitez, sedimentayon ve CRP yiiksekligi, karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, ALP-GGT yUksekligi

Klinik Bilimler 179. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 382

TANI

« Oykd, fizik muayene ve laboratuvara ek olarak safra tas siphesi olan hastalarda ilk ve en degerli tetkik
hepatobiliyer USG'dir. USG kesedeki tasi en iyi gdsteren tetkikti. Aynica safra yollani-koledoktaki dilatasyonu da
gdsterebilir. Kolesistit varliginda kesede hidrops, kese duvannda ddem ve kalinlasma gérilmesi beklenir.

o BT safra kesesi fagi tanisindan ziyade bzellikle amplyem, gangren, perorasyon gibi komplik lanin tansinda
kullanihr.
s USG ile fani koyuh " ancak Hinik suphenin devam effigi hastalarda HIDA grafisi kulaniabilr. 1V madde
verildikten sonra kese gorintilenemez ise akut kolesistit ile uyumludur.
TEDAVI
e A P ik kolelitiyazis tarms koyulan k da rutin cerrahi endik yoktur,
<lem radyolusen taglarda UDKA (ursadeoksikolik asit) kullarilabilir
- Yalnizea porselen safra kesesi varlig veya >3cm tas varlginda profilakiik kolesistektomi dnerilir
. ’ ik kolelifiyazisi olan hastalara elektif sartlarda laparoskopik kolesistektomi dnerilir.

o Akut tash kolesistit tedavisinde

~ iV antibiyotik (karbapenem / piperasilin-tazobaktam) + destek tedavisi baglanir ve 3 giin igerisinde laparoskopik
kolesistekomi yapilmas: plankanir.
Ancak genel durumu itibariyle 3 gin icerisinde kolesistektomi yapilamayacak hastalara safra kesesi drenaji veya
perkitan kolesistostomi aglarak safra kesesi drenaji saglanir. Bu drenaj saglanamaz ise hastanin staz zemininde
gelisen enfeksiyon tablosu gerilemez.

AMFIZEMATO Z KOLESISTIT

Clostridium tori enfeksiyonlara (C.welchii) bagh dzellikle de altta yatan diyabet hastaligi varginda garolen kolesistit
tablosudur.

Klinik ve laboratuvar olarak akut tagh kelesistit ile benzerdir. USG yapildiginda inflamasyon bulgular gérolir ancak tag
gdrilmez. Bunun yerine kese duvannda gaz gérilmesi ile tam koyulur

bivotik + | T T Ve TR

Tedavisinde akut tasl kolesistitte oldugu gibi IV antibiyotik + lap p

SAFRA KESESi KANSERLERi

o Ensik adenokanser garilor.

b4

* Porselen safra kesesi varlig), biyik (>3cm) taglar ve >1 e¢m safra kesesi polipleri nemli risk faktérleridir Bu
nedenle bu durumlarda kelesistektomi yapilmas: énerilir.

DIGER BRANS

KOLEDOKOLITIYAZiS VE KOLANJIT

o Koledok faglannin cogu safra kesesinden digen taslardir (sekonder taslar). Primer olarak da pigment taslan gérolebilir

* Koledoktaki taglar pi il olsalar dahi ERCP ile ¢ikartili. Koledok taglan safra alamim engelleyerek kolaniit
tablosuna yol agabilider.

e Koledok taslarinda USG nin duyarlihg azalir. Keledokia tas variginda en iyi gérintileme ydniemi hem tarsal hem de
tedavi amach kullanilan ERCP'dir. MRCP ve EUS'da koledok taglanimin tansinda kullanilabilir. Ancak Klinik olarak tag
siphesinin kuvvetli oldugu (rnegin USG'de koledokta dilatasyon gérislen bir hastada) Gncelikle ERCP yapilir bu sayede
hem tani koyul olur hem de sfink i ile taslar ¢ilkartlir.

KOLANJIT

o Safra taglarina bagh staz zemininde gelisen enfeksiyon tablosudur. En sik etken E.Colldir.

e Sag Ust kadran agnsi + ates + sarilik gorilir (Charcot triadi). Bu duruma konfizyon + hipetansiyon da eslik
ederse Raynold's pentadi denir.

e Laboratuvarda |8kositoz, sedimentasyon ve CRP yUksekligi, k iger fonksiyon festlerinde bozukluk, ALP-GGT yUksekligi
ve kolesistte garildiginden cok daha sik bilirubin yiksekligi beklenir

e Kolaniit disinilen hastalarda da dncelikle USG yapilarak hem tas hem de dilatasyon varhg: degerlendirilin. Ancak
tanisal katkis sinirlidie
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 180

180.Akut pankreatit etiyolojisinde yer alan durumlar .
Alkol, ERCP (Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi), Hipertrigliseridemi, Ostrojen replasman tedavisi, Hiperkalsemi

TU SE M DAHILIYE / GASTROENTEROLOJi

.

Gérintilemede somatostatinli (okireotid) sintigrafi /

Ga-68 PET kullanilir Heart
« Tedavisi Cerrahidir. | ik hastalikia oktreofid - Pumonicand skin
kullarl Hicuspklviint - cutaneous flushes
Sy uckeningand - apparent cyanosis
+ Karsinoid sendrom ve kriz: stenosis pReIsALeY
. i e baginak) sk - endocardial fibrosis
- & metastaz yap: ince bagirsak) si {2 Respiratory
iken, rektum timérlerinde nadir gsrolir e e cough
Salinan mediyatérlere bagh en sik flushing ve diyare, - hepatomegaly 3 - wheezing
kalp kapaginda fibrozis (en sik frikispit yetmezligi), ~dyspriea
wheezing (bronkokonstriksiyon),  fasikardi  gibi
semptomlarin gérildigi tablo karsineid sendromdur. Gastrointestinal-——
T ; . - - diarthea SR i
- Hipotansiyon gibi hayati tehdit eden agir karsinoid ~cramps - peritoneal
sendrom tablosu ise karsineid krizdir. - naugea and pelvic
- Tedavisinde oktreotid, lanreotid gibi somatostatin  -vomiing \and

analoglari  kullarulir.  Direngli vakalarda  telotristat

kil: Carcinoid syndh
(triptofan hidroksilaz inh.) kullanilabilir $eokil: Carcinoid syndrome

Klinik Bilimler 180. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 374

AKUT PANKREATIT

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

o En sik neden safra taslari ve sonrasinda alkol kullammdir.

« Tripsin aklivasyonu basta olmak izere pankreatik enzimlerin akfivasyonu sonucunda gelisen pankreas hasan tablosudur.

Akut Pankreatit Nedenleri

csnn TASLARI (EN SIK)
ALKOL
TRAVMA (ERCP-POSTOP)
METABOLIK NEDENLER
- Hipertrigliseridemi - Hiperkalsemi - Bébrek yetmezligi
ENFEKSIYONLAR
- Kabakulak, Coxsackievirus, HIV
iLACLAR
- Azatiopurin, 5-ASA, GLP-1 analoglan, DPP-4 inhibitérleri, Sulfonamid, ANTI-HIV tedaviler, Tetrasiklin, Valproik asit,
Sstrojen

DIGER (VASKULIT, Travma, Kanser, Pankreas divisum, Kistik fibrozis....)

)4

DIGER BRANS

« Genel olarak interstisiyel (5dematoz) ve nekrotizan pankreatit seklinde ikiye ayrilir. Nekrotizan form daha siddetli ve
prognozu daha kstidir

KLiNiK

Kusak tarzinda karin agnsi en belirgin semptomdur. One egilmekle ve aclikla azalir. Bulanti ve kusma da sik olarak

gérilor.

Muayenede batinda yaygin hassasiyet vardir. Defans ve rebaund genellikle gérilmez. Ates, tasikardi, hipotansiyon ve
takipne gérilebilir

Ekimofik lezyonlar gérilebilir: Lomber bélgede Grey Turner; gébek cevresinde ise Cullen belirtisi olarak adlandiriir. Bu
bulgularin varligi kéti prognez gostergesidir.

inflamasyon zemininde tiginct bosluklara ciddi s kagisi ve ddem gérilebilir.

Ciddi vakalarda organ yetmexzligi gelisebili. Organ yetmezligi ilk ginlerde daha gok inflamasyon (SIRS) iliskiliyken
ilerleyen ginlerde daha cok enfeksiyon kaynaklidir.

Akut pankreatitte mortalitenin en nemli nedeni de enfeksiyonlardir.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 197

197.Prolaktinomaya yol acan mikroadenomda...
Oral dopamin agonisti

DAHILIYE / ENDOKRINOLOJI TUSEW

Tam ve Ayirai Tam

Prolaktin dizeyi 8lcomi:

— > 200 olmasi durumunda dncelikle prolaktinoma dosindlir

~ Ozellikle klinik bulgularin da varliginda prolaktin yiksekligi olan bir hastada gariintisleme olarak hipofiz MR istenir ve
adenom da garilirse tani konur.
Tipik Klinik bulgulan olmayip ihimh prolaktin yiksekligi olan bir hastada sekonder prolaktin yiksekligi yapan
durumlar (gebelik, hipotiroidi, laktasyon, ilag kullanimi vb.) ekarte edilir.

— Prolaktin yUkseKigi olan bir hastada makroprolaldinemi ve makroprolakti tablolan da iyi bilinmelidir.
* Maokroprolaktinemi------- > Prolaktin yikksek + prolaktin Oretem bir adenom yok + klinik bulgu yok:
~ Kilnik bulgulan elmeyan bir kiside, sekonder prolaktin yiksekligi yapan durumlarin ardindan malkroprolaktinemi

de akla gelmelidir.
~ Bu hastalar daha énceki yillarda yanhshkla prolaktinoma tarusi alip tedavi edilmislerdir.

Makroprolaktinomada pi olarak immb baglanir {makrop Bu
durumda prolaktinin renal klirensi bozulur, kan prelaktin dizeyi artar.

baglanip etki edemez, dolaysiyla da

Bir araya gelmis bu biyidk
prolaktinoma klinigi gérilmez.
- Tarida makroprolaktin dizeyi tayini igin PEG (polietilen glikol) ile coktiirme islemi yapilir

Tedavi gerektirmez.

Makroprolaktinoma--«---- > prolaktin beklendigi kadar yiksek degil + prolaktin Greten adenom var +
klinik var:

— Hipofiz bezinde biyik bir prolaktinoma vardir.

- Burada gergek bir prolaktinoma oldugu iin klinik bulgular da vardir.

Ancak Hook efekt (kanca efekti) nedeniyle lak hatasi olarak prolaktin yanhs digik slcilor yani biyik bir
prolaktinomada beklendigi kadar yisksek degildir
B i bkl ki Lol L i V1 R 0 DV il il Laiis

Klinik Bilimler 197. soru
Tusem Dahiliye Konu Kitabi Sayfa 263

Tedavi

+ Oncelikli tercih tomér boyutundan bagimsiz olarak
oraninda kigihir.

—_Dopamin agonistleri: Kabergolin (6ncelikli tercih), Bromokripitin.

dikal ted

idir. Tomér boy kroadenomlarda %70

- Yan etki: , bulanti-ki , halbsi lar, kabizlik, uyku bozuklugu
- Ozellikle kabergoline bagh kalp k kgiginda fibrozis (EKO takibi énerilir); b kriptin'e bagh eri lalji
gdrilebilir.

b4

o Cerrahi endikasyonlan

- Medikal tedavi basansizhig), tedavi sonrosinda ilerleyen gérme alan problemi, persiston bas ognsi, kranial sinir
paralizisi, hidrosefali

DIGER BRANS

Enson t ézel bir rad pi yéntemi olan ksik rady hi planlanabilir. Uzun dénemde hipopituitarizm

nedeni olabilir.

e Gebede prolaktinoma tedavisi:
+ Gebslik planlayan hastalarda yan 8mr0 kisa olmasi nedeni ile bromolriptin tercih edilir
— 4+ Gebelik gelistiginde ise dopami istleri kesilir, hastalar prelaktin diizeyi, gérme alani ve semptomlar
agsindan takip edilir.
+ Aldanomdu biyome olmasi durumunda bromokriptin tedavisi baslanir Gérme alani etkilenirse cerrahi
planlanir.

AKROMEGALI
o Alromegalinin en sik nedeni hipofiz adenomundan agin bisyome hormonu (GH) salinimi olmasidir.
* GH - IGF-1 sentezini uyanir ve periferik etkilerden biyk oranda sorumludur.
+ Kaynak aldigi asidofilik hisereler ayni zamanda PRL salgisi yapabilir, bu yizden mutlaka PRL 8l¢0mo yapilmaldir.
* GH Ureten hipofiz adenomu diginda GHRH salgilayan tomérlere bagh da ayni tablo garilebilir:
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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
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