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DAHILIYE

HEMATOLOJI

HEMATOPOEZ

PERIFERIK YAYMA (PY)

l

Periferik Yayma Anormallikleri ve iliskili Olduklar
Klinik Durumlar

l

e LA Eslik edebilecek hastaliklar
bulgusu

Herediter sferositoz, otoimmin
Sferosit hemolitik anemiler, Clostridium

perfringens sepsisi

Orak hucreler Orak hicreli anemi

Hemoglobinopatiler (Talasemi), demir
eksikligi anemisi, kronik karaciger
hastaligi, splenektomi

Hedef hicreler

Abetalipoproteinemi, kronik KC

SeantoeiSoagesll hastaligi ve splenektomi

KBH, purivat kinaz enzim eksikligi
malnitrisyon, MAHA ve karaciger
hastaliklar

Ekinosit (Burr cell)

Sideroblastik anemi, kursun
intoksikasyonu, 5'nikleotidaz eksikligi,
talasemi

MAHA (TTP, HUS, DIiK) ve mekanik
hemolitik anemi (kapak hemolizi)

Bazofilik
noktalanma

Sistosit
(Fragmente eritrosit)

Howell-jolly
cisimcikleri

Megaloblastik anemi, splenektomi,
aspleni

Polikromazi Retikilositoz yapan durumlar (hemoliz)

Heinz body G6PD eksikligi, HbH hastalig
P.u.ppe.nhel.mer Sideroblastik anemi, splenektomi
cisimcikleri
Dakrosit (Géz yasi A.Ihyelc.)flbro.z, he.m?vll.hk aneml!er,

. . siddetli demir eksikligi, talasemiler ve
hicresi)

MDS
I ——

ANEMILER

DEMIR EKSIKLIGI ANEMISi (DEA)

Tedavi

e Oral demir tedavisi ferréz (+2) formda olmalidir (ferréz
sulfat / ferréz fumarat / ferréz glukonat).

— Ag karnina ve gin asiri alinmasi, C vitamini-askorbik asit
demir emilimini arthrir.

— Tok karnina alinmasi, gastrik hipoasidite (PPI), tetrasiklinler
ise emilimi azaltir.

e Paranteral demir tedavisi ferrik (+3) formdadir (demir
karboksimaltoz / demir sukroz).
— Oral demirin tolere edilemedigi, malabsorbisyonun

oldugu, kalp yetmezligi veya kronik bébrek yetmezligi olan
hastalarda tercih edilir.

1
)

- En korkulan yan etkisi anaflaksidir (6zellikle demir
dekstran ile gérulur).

— Ferrik  karboksimaltoz,
hipofosfatemiye yol agabilir.

FGF-23  artisgna  bagh

¢ Tedaviye yanitin en erken géstergesi klinigin dizelmesidir.

e Tedavinin 3-7.ginleri arasinda retikilositoz gérilir. En
son duzelen bulgu ferritindir.

HEMOLITIK ANEMILER

SICAK TiP OIHA

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

e Bu antikorlar en iyi 37 derecede aktive olduklarindan
sicak tip olarak adlandirilir.

e Antikor kaph eritrositler 6n planda dalakta yikilir ve
ekstravaskuiler hemoliz gorilor.

o Etiyoloji:
- idiyopatik (primer)
- Sekonder
= Lenfoproliferatif hastaliklar (en sik KLL),
= SLE, iBH gibi inflamatuar hastaliklar,

= HIV, EBV, HCV, parvoviris, Babesia gibi enfeksiyoz
patojenler

= llaclar: penisilinler, sefalosporinler, alfa metil dopa
immun check point inhibitérleri (6r: nivolumab,
pembrolizumab)

PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI (PNH)

TEDAVI

e Eculizumab ve Ravulizumab: C5 inhibisyonu yaparak
MAK olusumunu engeller. Tedavi baglanmadan énce mutlaka
N.meningitidis asisi yapiimalidir.

e Pegcetacoplan: C3 inhibitéridior.
o liptacopan: Faktér B inhibitérodir.
o Kuratif tedavisi kemik iligi transplantasyonudur.

HEREDITER SFEROSITOZ

LABORATUVAR VE TANI

o Ekstravaskiler hemoliz bulgular gérolor.

o Periferik yaymada sferositler saptanir ve bunun kan sayimi
karsihgr MCHC artisidir (>%36).

¢ MCV normal veya azalmis olabilir. Retikulosit artigina bagh
MCV artmis hicreler de bulunur. Bu nedenle RDW artmis
beklenir.

¢ Coombs testi negatiftir.
e Tanida:

— Osmotik frajilite testi (tarama), Eozin 5 maileimid
testi (osmotik frajiliteden daha iyi bir testtir),

— Membran elektroforezi--==--=--- > kesin tani



DAHILIYE / 2026 Harrison’s Principles of Internal Medicine (22th) TU S

2 TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

)

ORAK HUCRELI ANEMi MYELODISPLATIK SENDROM (MDS)

¢ Medikal tedavi secenekleri

- Hidroksitre: HbS sentezini azalip HbF sentezini TEDAVI

arthrarak etki gésterir. e Kuratif olabilecek tek tedavi kemik iligi naklidir. Anemi

— L-Glutamin: antioksidan etkili ilaghr. Tromboz riskini icin EPO analogu, nétropeni icin GCSF kullanilir.

azalt. e Medikal tedavide hipometile edici 5-azasitidin ve desitabin

- Voxelotor: HbS polimerizasyonunu inhibe eder ve kullarmlabilir.

h lobinin oksij finitesini arttirr.
e.m og<‘> i Sreiene @ 'f" ?sm.l O. "|r.|.r . . ¢ 5qdelesyonu olan grupta lenalidomid en etkili tedavi yontemidir.
— Crizanlizumab: P selektin inhibitéridir. Agril krizlerin

énlenmesinde kullanilir.
¢ Allojenik kemik iligi nakli tek kuratif tedavidir.

e SF3B1 mut. olanlarda luspatercept kullanilabilir.

GLUKOZ 6-FOSFAT DEHIDROGENAZ (G6PD)  POLISTEMIA VERA (PV)
EKSIKLIGI

1 PV Tani Kriterleri )
= Sulfonamidler: Trimetoprim-sulfametoksazol, sulfalazin Maiér kriterler Minér kriterler
= Diger: Metilen mavisi, Rasburicase, peglotikaz, yiksek 1. Eritrositoz 1. Subnormal EPO duzeyleri
doz aspirin, nitrofurantoin, dapson, kinolonlar, K a. Erkek Hb>16.5 ya da
vitamini Htc>%49
- Bakla yenmesi (favizm) b. Kadin Hb>16 ya da
Htc>%48 **Tani igin 3 major kriter ya da
2. Hiperseltler kemik iligi ilk 2 major + minér kriter
KEMIK “.lél YETMEZLIK 3.JAK2 V617F ya da gereklidir
JAK2 exon12 veya LNK
SENDROMLARI mutasyonu

Aplastik Aneminin Majér Nedenleri

Kazanilmis nedenler e Radyasyon ilaglar immin kékenli
o idiyopatik / otoimmun (en sik o Kimyasal (Benzen) | Direkt sitotoksisite o Kloramfenikol
neden) o Gebelik e Anti-neoplastik ilaglar o Sulfa torevleri
o ilaglar e PNH ¢ Kloramfenikol ¢ Tiklopidin
o Enfeksiyonlar o Kolsisin o Anti-konvilzanlar (fenitoin)
Seronegatif hepatit (en sik) e Benzen o Anti-tiroidler (PTU, metimazol)
HIV, EBV, Parvo B19 o Metildopa

Herediter nedenler
¢ Fanconi AA
- (4-12 yas cocukta pansitopeni + cilt bulgulari, hiperpigmentasyon, cafe-au-lait lekeleri, kisa boy, bas parmak yoklugu,
Radius yoklugu ile karakterize; tani diepoksibutan ve mitomisin C ile kromozom kiriklarinin arhsi gosterilerek konur.
* Diskeratozis konjenita
- Telomeraz gen mutasyonu gérulir. X’e baglh resesif gecer. Spontan kromozom kiriklari gérolor. tirnaklarda displazi,
pigmentasyon, agizda lékoplaki saptanir.
¢ Shwachman-Diamond
- Pansitopeni + ekzokrin pankreas yetmezligi (malabsorbsiyon) ile karakterizedir. izokromozom 7:i(7q) spesifiktir.
|

PRIMER MIYELOFIBROZ e PF-4 antikoru pozitif saptanabili. Tromboz gelisebilir.
Tedavide IVIG kullanilir.

KLiNiK VE TANI . i i .
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI

¢ Masif splenomegaliye baglh sol st kadran agrisi gérilebilir.
e Asit ve portal hipertansiyon gelisebilir.

e Anemi sikiir. Onctl hicrelerin periferik kana gkmasi Graft versus host hastaligi (GVHD)
sonucunda l6kositoz gérulur.

¢ Periferik yaymada lékoeritroblastik kan tablosu ve géz * Akut (ilk 3 ay) ya da krenik (>3 ay) formlan vardir.

yasi hicreleri (dakrosit) gorulur. e Deri, gastrointestinal sistem, karaciger ve goéz en sik
hedeflerdir.
HEMOSTAZ BOZUKLUKLARI e Profilakside metotreksat ve siklosporin/takrolimus kullanilir.

Anti-timosit globulin (ATG) verilebilir.
o Akut alevlenmede en etkili tedavi steroidlerdir.

HEPARINLE TETIKLENEN TROMBOSITOPENI o Direndli olgularda ruksolitinib kullanilabilir.

Tedavi

o Koronavirus enfeksiyonu veya asisi sonrasi HIT gérulebilir.
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HEMATOLOJIK MALIGNITELER

AKUT LOSEMILER

Molekuler tam yanit (MRD negatifligi) elde edilmesi en énemli

l

bagimsiz prognostik faktérdior.

Blast sayisindan bagimsiz AML tanisi koyduran
mutasyonlar

e inv 16 (t16;16)

* 1(8;21)

* t(15;17)

¢ 11923 (KMT2A gen aberrasyonu)
¢ NPM-1 mutasyonu

AML'de hedefe yonelik tedaviler

+ FLT3 inhibitéri: Midostaurin, gilteritinib quizartinib
4+ Anti CD33 monoklonal antikor: Gemtuzumab

~ 4 BCL-2 inhibitéri: Venetoclax

+

izositrat  dehidrogenaz 1
olutasidenib

inhibitéri:  ivosidenib
+ lzositrat dehidrogenaz 2 inhibitéri: Enasidenib

Fibroblast growth fakiér reseptér (FGFR) inhibitéro:
Pemigatinib

+

_ 4+ Menin inhibitéri: Revumenib
+ Hedgehog inhibitéri: Glasdegib

N P W L P o

KRONIK LENFOSITER LOSEMi (KLL)

o En sik gérilen lésemidir. ileri yas ve erkeklerde daha sik
g6rulur. Radyasyonun roli yoktur.

e En sik gorulen ailesel hematolojik malignitedir.

e Matir B lenfositlerin kontrolsiz klonal cogalmasi séz
konusudur.

e Otoimmin hadiseler
trombositopeni) sikhr.

(otoimmin  hemolitik anemi /

e KLL, DBBHL gibi daha agresif bir lenfomaya transforme
olabilir (Richter transformasyonu).

. KLL'de hedefe yonelik tedaviler

4 Bruton tirozin kinaz inhibitéri (oral): ibrutinib,
Acalabrutinib, Zanutbrutinib

+ BCL2 inhibitérs (oral): Venetoclax

+ Fosfoinozitid-3 kinaz inhibitéri (oral): idelalisib,
duvelisib

+ Anti CD20 monoklonal antikorlar: Rituksimab,
Ofatumumab, Obinutuzumab

4+ Anti CD52 monoklonal antikor: Alemtuzumab

N U P T P v

LENFOMALAR

HODGKIN HASTALIGI

e Erken evre Hodgkin
faktorler:

— Bulky hastalik varlig

—Tutulan lenf nodu sayisinin >3 olmasi

lenfoma icin koéti prognoz

- Sedimentasyon yuksekligi
—Yas >50 olmasi

)

ONKOLOJi

ONKOLOVJIDE SIK KULLANILAN ILACLAR

HEDEFE YONELIK TEDAVILER

TIROZIN KiNAZ iNHIBITORLERI (TKi)

e imatinib: C-kit pozitif GIST ve KML tedavisinde kullanilir.
o Dabrafenib, Vemurafenib: BRAF'a karsi tirozin kinaz
inhibitéroduor:
— Malign melanom, Hairy cell [6semi, troid kanserleri,
kolon kanseri, langerhans hicreli histiyositoz

e Lapatinib, Neratinib, Tucatinib: Her-1 ve Her-2'ye
karsi, Metastatik meme kanserinde kullanilir.

e PARP inhibitérleri (olaparib, niraparib, rucaparib):
BRCA mutant (Meme, Over, Prostat) kanserlerde

e CDK (Siklin bagimh kinaz) 4/6 inhibitorleri (Ribosiklib,
Palbosiklib): hormon reseptérleri pozitif (ER/PR  +)
metastatik meme kanseri tedavisinde kullanilir.

e Metastatik hormon reseptorleri pozitif meme kanserinde
kullanilan diger bazi 6nemli hedefe yénelik ajanlar:

- Alpelisip / inavolisip: PIK3CA mutasyonu
- Imlunestrant / Elacestrant: ESR-1 mutasyonu
- Capivasertib: PTEN/AKT mutasyonu
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MONOKLONAL ANTIKORLAR VE IMMUNOTERAPILER

Bazi Onemli Monoklonal Antikorlar

inhibitéri

ilag Etki mekanizmasi | Endikasyon Yan etki
Kolon Hipertansiyon
. . GBM Tromboemboli
Bevacizumab Anti-VEGF Over GiS perforasyon
HCC Nefrotik sendrom
. Cilt dékintisu
Setuksimab / Panitumumab Anti-EGFR Kolon (RAS "egahf) Hipomagnezemi
Bas boyun (setuksimab) h h
Hipokalemi
. Meme Kalp yetmezligi (doz bagimsiz ve
iosivenob Anti-Her 2 Mide siklikla reversible)
Pertuzumab Her-2 dimerizasyon Meme Kalp yetmezligi (doz bagimsiz ve

siklikla reversible)

Trastuzumab Deruxtecan

Anti-Her 2 antikoru
+ sitotoksik
kemoterapi
kombinasyonu

Meme kanseri basta olmak Uzere Her-2

pozitif metastatik kanserler

Her-2 low (immunhistokimya ile +1 veya

+2 pozitif) metastatik meme kanseri

En 6nemli yan etkisi interstisyel
akciger hastaligi / pnomonitis

Periferik néropati

Enfortumab Vedotin Nectin-4'e karsi Metastatik mesane kanseri d ~S—
Hiperglisemi
Klasik Hodgkin lenfoma Néropati
Brentuximab Anti- CD30 Mikozis fungoides M? eolgg resyon
Anaplastik boytk hicreli lenfoma yelosupresy
o HBV alevlenmesi
Rituximab / Ofatumumab / . NHL N .
Obinutuzumab Anti-CD20 KLL P__rogresnc mulhfo.kul o
I6koensefalopati (JC viris)
Nivolumab / Pembrolizumab | Anti-PD 1 Birgok solid organ kanseri Otoimmiin yan etkiler
Hodgkin lenfoma
Durvalumab / Atezolizumab Anti- PDL 1 Bircok solid organ kanseri Otoimmun yan etkiler

ipilimumab / Tremelimumab

HORMONAL TEDAVILER

CTLA-4 inhibitérd

Malign melanom

Bazi Onemli Hormonal Tedavi Ajanlan

Otoimmin yan etkiler

Endometriumda anti-éstrojenik etki

tedavisinde

ilag Etki mekanizmasi Endikasyon Yan etki
SERM 5 | Sicak basmasi
o Memede anti-éstrojenik Meme kanserinin 6nlenmesi ve | Vajinal kuruluk
Tamoksifen Kemikte &strojenik (kemigi korur) tedavisinde Tromboemboli
Endometriumda éstrojenik etkili Endometriyum hiperplazi / kanseri
. . - Tamoksifene benzer
Raloksifen Tamoksifene benzer Meme kanserinin énlenmesi ve Farkh olarak endometrium kanseri

riskini arthirmaz

Anastrozol / Letrozol

Aromataz inhibitéri
Tum dokularda anti-strojenik etki

Meme kanserinin énlenmesi ve
tedavisinde

Osteoporoz

Fulvestrant

Ostrojen reseptdr antagonisti

Meme kanseri tedavisi

Bikalutamid /
Enzalutamid
Apalutamid /
Daralutamid

Androjen reseptérione baglanarak
etkisini énler

Prostat kanseri

Sicak basmasi
Libidoda azalma
Impotans, Fatigue

Abirateron

CYP17 inhibitéro

Prostat kanseri

Hipertansiyon
Hipokalemi
Adrenal yetmezlik

Leuprolid / Goserelin

LHRH analogu

Prostat kanseri
Meme kanseri

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI
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NEFROLOJI

BOBREK FiZYOLOJISi VE TUBULER
HASTALIKLARI

o Aldosteron

— Esas hucreler ile Na ve su emilimi, potasyum atilims;
interkale hucreler ile de hidrojen atilimi gerceklesir.

— ENaC (epitelyal sodyum kanali) ve ROMK kanallari esas
hucrelerde bulunur ve aldosteron ile aktive olurlar.

SIVI-ELEKTROLIT DENGESI VE
BOZUKLUKLARI

VOLUM DENGESINiIN DUZENLENMESI

POOC ola ponatre A .

Hipovolemik Ovolemik Hipervolemik

Renal nedenler (idrar e Uygunsuz | idrar Na <

Na>20 meq/L) ADH 20meq/L

e Diuretik kullanimi e Adrenal e Kalp

e Tuz kaybettiren yetmezlik yetmezligi
nefropati (sekonder) | e Siroz

e RTA e Hipotiroidi | ¢ Nefrotik

e Serebral tuz kaybi sendrom

e Primer adrenal Ovolemik e idrar Na >
yetmezlik grupta 20meq/L
(mineralokortikoid idrar Na > | e Bébrek
yetmezligi) 20meq/L yetmezligi

Ekstra-renal nedenler beklenir

(idrar Na<20 megq/L) Idrar

e Kusma, ishal, kan kaybi | osmolaritesi

e Yanik, asin terleme <100

e Pankreatit, peritonit, mOsm/L
ileus gibi 3.bosluklara * Primer
sivi kaybi polidipsi

KRONIK BOBREK HASTALIGI (KBH)

KBH’DA TEDAVI

e Diyabetik  hastalarda  Finerenon  (non-steroidal
mineralokortikoid reseptér antagonisti) tedavisinin de
KBH progresyonunu yavaslathgi gosterilmistir.

GLOMERULONEFRITLER

FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ
(FSGS)

e Primer FSGS’de nefrotik diuzeyde proteiniri varliginda
éncelikle steroid tercih edilir ancak yanit iyi degildir.
Steroid direngli hastalarda siklosporin kullanilabilir.

e inaxaplin-------- > APOL1 kanal inhibitéri

)

MEMBRANOZ GLOMERULONEFRIT
o ileri yasta (>60 yas) ve beyaz irkta en sik gérilen primer
nefrotik sendrom nedenidir.

¢ Solid organ timérlerine ve tromboza en sik eslik eden
glomerilonefrittir.

e En sik neden primerdir ve fosfolipaz A2 reseptér
antikoruna bagh (anti-PLA2R) gérilor. Anti-NELL1 ikinci sik
saptanan antikordur.

6NEML[ SISTEMiK HASTALIKLARIN
BOBREK TUTULUMLARI

FABRY HASTALIGI

e Tedavide enzim replasmani yapilir.

e Migalastat, alfa galaktozidaz-A'nin taginmasini kolaylastiran
bir saperon olup bébrek ve kalpteki metabolitleri temizler.

BOBREGIN VASKULER HASTALIKLARI

RENAL ARTER STENOZU

¢ Tedavide:

— Girisimsel olarak stent, balon anjioplasti veya cerrahi
revaskilarizasyon yapilabilir.

- FMD’de balon anjioplasti éncelikli tedavidir. Stent
nadiren gerekir.
- Ateroskleroz zemininde gelisen RAS'da genel olarak

girisimsel tedavilerin medikal tedaviye belirgin bir
Ustinlogu gésterilememistir.
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ENDOKRINOLOJI

HIPOTALAMUS VE HIPOFIZ BEZi
HASTALIKLARI

Hipofiz Yetmezliginde Etiyoloji

Gelisimsel/Yapisal

Hipofiz displazisi / aplazisi
Pit-1 ve Prop-1 mutasyonlari
Konijenital santral sinir sistemi
kitlesi, ensefalosel

Primer empty sella
Konjenital hipotalamik
hastaliklar (Septo-optik
displazi, Prader-Willi
sendromu, Laurence — Moon
- Bardett - Biedl sendromu,
Kallmann sendromu)

Travmatik

Cerrahi rezeksiyon, radyasyon
hasari, kafa travmasi

Neoplastik

Hipofiz adenomu / tomério
(en sik)

Kraniofarengioma

Parasellar kitleler (germinoma,
ependimoma, glioma)

Rathke kisti

Hipofiz metastazi (meme - en
sik, akciger, kolon kanseri)
Lenfoma ve 16semi

infiltratif / inflamatuvar

¢ Lenfositik hipofizitis (IgG4
iligkili hastalik)

* Hemokromatozis

 Sarkoidoz

Histiostosis X

* immuonoterapi (Kontrol
noktasi inhibitdrleri:
ipilimumab, nivolumab)

Vaskiler

* Hipofizer apopleksi

e Gebelikle iligkili
(postpartum nekrozis)

e Orak hicreli anemi

* Arteritis

infeksiyonlar

* Fungal (histoplasmosis)

* Parazitik (toxoplasmosis)

e Tuberkiloz

* Pneumocystis carinii

UYGUNSUZ ADH SENDROMU (SIADH)

PROLAKTINOMA
Tedavi

e Prolaktinomalarda 6éncelikli tercih tOmér boyutundan

bagimsiz olarak medikal tedavidir.
— Dopamin agonistleri: Kabergolin (6ncelikli tercih),
Bromokripitin.

- Yan etki: ortostatik hipotansiyon,
halusinasyonlar, kabizlik, uyku bozuklugu

bulanti-kusma,

— Kabergolin’e bagh kalp kapakaginda fibrozis;
bromokriptin’e bagl eritromelalji gorolebilir.
e Asemptomatik mikroadenomu olan hasta prolaktin ve MR
takibi ile tedavisiz izleme de alinabilir.

e Medikal tedavi basarisiz olan hastalarda cerrahi tedavi ve
radyoterapi de uygulanabilir.

CUSHING SENDROMU

e ACTH bagimli------- > Cushing hastaligi ile ektopik ACTH
salimmina bagh CS ayrimi igin:
- Yioksek doz (8mg) DST, CRH/Desmopressin

stimilasyon testi ve hipofiz MR yapilir.
— Yiksek doz DST'de Cushing hastaliginda genellikle

kortizolde  baskilanma  olur, ektopik  Cushing
sendromunda ise genellikle kortizolde baskilanma olmaz.
- CRH/Desmopressin  stimulasyon  testinde ~ Cushing

hastahiginda genellikle ACTH arhsi olur, ektopik
Cushing sendromunda ise genellikle ACTH artisi olmaz.

POSTERIOR HiPOFiZ HORMONLARI VE
HASTALIKLARI (NOROHIPOFiZ)

Tedavi

¢ Psikojenik polidipsi --------- > Su kisitlamasi yapilir. GLP-1
analoglari denenebilir. Tedaviye direnclidir.

A SIADH Nedenler )
Kanserler Enfeksiyon Norolojik Metabolik ilaglar Digerleri
Akciger (Kucuk hucreli) Pnémoni Gullain Barre Akut SSRI Travma
Karsinoidler Tuberkuloz Multiple skleroz intermittant V_mknshn . inme
. . . Siklofosfamid
Menenijit Psikoz porfiri !
! Karbamazepin
Ensefalit Fenotiazinler
AIDS Trisiklik antidepresanlar
MAQ inhibitérleri
Vazopressin

METABOLIK KEMiK HASTALIKLARI

FT4 FT3 TSH Yorum
Dusuk Dusuk Yuksek Primer hipotiroidi
TEOPOROZ
Normal | Normal | YUksek Subklinik hipotiroidi OSTEOPORO
Dosuk Dosuk ,32?21'(0{ Santral hipotiroidi o Kemik kitlesinde azalma ve kemik dokusunun mikro-
mimarisinde bozulmayla karakterizedir.
Yoksek | YGksek Dtk Primer firotoksikoz e Osteoporozun en énemli komplikasyonu kemik kiriklaridir.
Normal | Normal Dusuk Subklinik tirotoksikoz
; RiSK FAKTORLERI
Yoksek | Yoksek | YOksek/ | rsHoma
e D vitamini eksikligi, &strojen eksikligi, fiziksel inaktivite,
Normal | Dustk Ill::l;smelcjl// Hasta stiroid sendromu sigara, ileri yas, beyaz irk, kadin cinsiyet, ailede kink éykusu,
$ Dustk demans, alkolizm ve malnutrisyon énemli risk faktérleridir.
Normal | Yoksek Normal iyot eksikligi o Obezite, egzersiz ve tiyazid diiretikler ve metformin
- osteoporoza karsi koruyucudur.
Yuksek Yuksek Yksek / Retetoff sendromu
Normal
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ADRENAL BEZ HASTALIKLARI

Mineralokortikoid Fazlaligi Nedenleri

Tip 1 familyal hiperaldosteronizm (GRA)

Primer hiperaldosteronizm Sekonder hiperaldosteronizm Aldosteron disi mineralokortikoid fazlalig:
(Aldosteron yiksek, Renin disuk) (Aldosteron yiksek, Renin yiksek) (Aldosteron ve Renin dusik)

Bilateral adrenal hiperplazi (en sik) Renal arter stenozu Ektopik ACTH salinimina bagli cushing sendromu
Adrenal adenom (Conn sendromu) Renin sekrete eden tUmérler Liddle sendromu

Adrenal karsinom Diuretik kullanimi Licorice (meyan kéki) yenmesi

11B-OH veya 17alfa OH eksikligi
SAME

TANI (PRIMER HIPERALDOSTERONIZME
YAKLASIM)

¢ BT'de belirgin bir patoloji saptanmadiysa veya bilateral
adenom saptandiysa (hangi adenom aktif anlamak igin)
veya unilateral adenom saptanip hastanin yasi >35 ise
adrenal venéz érnekleme yapilir. (son yillarda bu ayrmda
metomidat PET-BT'de kullaniimaktadir).

DIYABETES MELLITUS (DM) -

insilin Gesitleri

Etki Maksimum

DiSLIPIDEMILER

Metabolik sendrom ile iligkili bozukluklar:

Kardiyovaskuler hastalik riski 3 kat artmighr. Tip-2
diyabet riski 5 kat artmigtir.

Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi (MASLD/MASH),

Hiperurisemi, Polikistik over sendromu, obstruktif uyku
apnesi gorilebilir.

OBEZITE

Insilin tipi e etki Etki suresi

Bazal insilinler sikl

Glarjine 2. saat 24 saat ° Ge

Detemir 2. saat 6-8 saat 12-24 saat
Degludec 2. saat 40 saat
NPH 2. saat 4-10 saat 12-24 saat

Hizh etkili insilinler

Lispro, Aspart,

e Son yillarda artan obezite nedeniyle metabolik sendrom

1ginda belirgin bir artig vardir.
netik ve cevresel fakiérler belirleyicidir.

Melanokortin-4 reseptér (MC4R) mutasyonu en sik
goérulen obezite iliskili mutasyondur.

HEPATOLOJi

.. 5-15 dk 45-60 dk 2-4 saat
Glulisine
Reguler instlin | 30 dk 2-4 saat saat
inhaler human 15 dk 1.2 2.4 .. . .. Lo
—— 2 sacf -4 sact BiLIRUBIN YUKSEKLIGINE YAKLASIM

Parametre Dubin - Johnson sendromu Rotor sendromu

Sorumlu mutasyon MRP2 / ABCC2 OATP1B1 / OATP1B3
ATP bagiml bilirubin sekresyonu Belirgin azalmig Haofif azalmig
Karacigerin géronimi Siyah / koyu yesil Normal
Karaciger histolojisi Pigment artisi Normal
Rutin KC testleri ve safra asiti Normal Normal
Bromsulfoftalein testi Bozuk Normal
Oral kolesistogafide kese Gériuntulenemez Gériuntilenir
idrar total koproporfirin dijzeyi Normal Artmig
Tedavi Yok Yok
Prognoz yi iyi
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

)

AKUT VE KRONIK VIRAL HEPATITLER

o Akut viral hepatitlerin seyrinde en korkulan tablo fulminant
hepatit gelisimidir:

e Akut hepatit B ve C'ye bagh fulminant hepatit tablosunda
anti-viral tedavi verilir.

e TOm akut hepatit C hastalarinda ise ¢ok etkili oral antiviral
tedaviler oldugu igin tedavi baglanmasi énerilir.

iMMUNOLOJIK, METABOLIK VE TOKSIK
KARACIGER HASTALIKLARI

METABOLIK DiSFONKSIYON iLiSKiLi YAGLI
KARACIGER HASTALIGI (MASLD)

e En sik gérilen kronik karaciger hastaligidir. Toplumda AST-
ALT yUksekliginin en sik nedenidir.

o Siklikla asemptomatiktir. Sag Ust kadran agrisi gérilebilir.

¢ MASH (steatohepatit) gelisen hastalarda siroz gelisme riski
yUksektir (%20).

ALFA-1 ANTITRIPSIN EKSIKLIGI
e Siroz + amfizem ile karakterizedir. Karaciger biyopsisinde
PAS pozitif eozinofilik inklizyon cisimcikleri.

e Enzim replasmani yapilabilir. Karaciger nakli kuratiftir.

KARACIGER SIROZU VE
KOMPLIKASYONLARI

TEDAVI

e TOm hastalar varis ve HCC gelisimi agisindan takip edilir.
Koratif tedavi karaciger transplantasyonudur.

¢ Prognozda------- > Child-Pugh; Mortalite ve nakil
onceligini belirlemede------- > MELD-Na skoru

e MELD 3.0: MELD’e albumin ve kadin cinsiyet eklenerek
hesaplanan, kisa dénem mortaliteyi MELD’e gére daha iyi
gosteren yeni bir skorlama

1 Sirozda Kullanilan Onemli Skorlama Sistemleri

N
Chlld-Pu.gh sk‘orlumu MELD-Na skoru
sistemi

Bilirubin Bilirubin

INR INR
Albumin Kreatinin

Asit Sodyum

Ensefalopati

|
PORTAL HiPERTANSIYON (PHT)

¢ Banti sendromu (idiyopatik portal HT)
— Cocuk ve geng erigkinlerde, presintzoidal intrahepatik
PTH ile karakterize bir sendromdur.
— Varis kanamasi, splenomegali beklenirken; asit-
ensefalopati gibi KC parankim hasari beklenmez.

SPONTAN BAKTERIYEL PERITONIT (SBP)

¢ Tedavide Seftriakson, Sefotaksim (asit sivisina en iyi
gecen) kullanilir. Tedavi stresi 7-10gUndir.

e Albumin infizyonu bébrek yetmezligi gelisme riskini azaltip
sagkalimi uzatir.

e Daha 6nce SBP geciren veya asitte total protein <1gr/
dl olan hastalarda profilaktik antibiyotik énerilir
(norfloksasin veya TMP-SMX).

HEPATORENAL SENDROM (HRS)

o iki tipi vardir:

— Tip 1 hizh progrese olur. Mortalite ¢cok yuksektir. Tip 2
yavas gelisir, (Tip 1: HRS-ABH, Tip 2: HRS-KBY).

GEBELIGE OZGU KARACIGER HASTALIKLARI

GEBELiIGiIN INTRAHEPATIK KOLESTAZI

o Genellikle Ugincy trimestrda kasinti ile prezente olan
intrahepatik kolestaz tablosudur.

¢ Tanida serum safra asitlerinin artisi 6nemlidir.

e Bilirubin yuksekligi (<5mg/dl) ve K vitamini eksikligine bagh
INR'de uzama gérulebilir.

e Tedavisi dogumdur. Kasinti icin UDKA ve kolestiramin
verili. Dogumda K vitamini yapilir.

¢ Tekrarlama ihtimali yoksektir.

GASTROENTEROLOJi

OZOFAGUS HASTALIKLARI

Barrett 6zofagus

-~ Barreft metaplazisi gelisimini arthiran faktérler
] 4+ Obezite. Sigara

Reflunin siddeti ve suresi

Erkek cinsiyet

ileri yas

+ o+ o+ 4

Safra reflist

e H.pylori enfeksiyonu Barrett metaplazisi
gelisimiyle net bir sekilde iliskilendirilememistir.
Hatta Barrett gelisiminden koruyucu oldugu
dusunulmektedir.

N W TN Y O S

BAGIRSAK HASTALIKLARI

BAKTERIYEL ASIRI COGALMA SENDROMU

o Ozellikle yaslilarda malabsorbsiyonun en énemli nedenidir.
e Temelde neden  motilitesinin  yavaslamasi  ve
hipoasiditedir. Steatore ve malabsorbsiyon gelisir.

e Ayrica bakteriler B12'yi kullanip folat Uretirler. Dolayisiyla
serumda B12 dusik, Folat yuksek saptanabili. Kan
gazinda D-laktik asidoz gérilebilir.
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EKSTRA PANKREATIK NET (KARSINOID

¢ Organik patolojinin olmadigi, fonksiyonel bir bagirsak
hastaligidir. 30-50 yas arasi kadinlarda daha sik gérulor.

e lishal, kabizlik veya kansik tip olmak izere ¢ sekilde de

seyredebilir.

INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIKLARI

TANI

TUMORLER)

e En sik akcigerde (brons) ve sonrasinda ince bagirsakta
(en sik ileumda) yerlesirler.

o Enterokromaffin veya Kulchitsky hiicrelerinden kéken alir.
¢ Mitoz ve diferansiyasyon derecesine gére siniflandirilirlar.

e Tanida idrarda 5-hidroksi-indol asetik asit (5-HIAA),
kromogranin A, NSE degerlidir.

(iBH) e Goruntulemede somatostatinli (oktreotid) sintigrafi /
Gallium-68 DOTA PET kullanilir.

o Tedavisi Cerrahidir. Metastatik hastalikia oktreotid kullanilir.

¢ Klinik + laboratuvar (CH’da daha belirgin) + radyolojik

PANKREAS HASTALIKLARI

+ histopatolojik bulgularla tani konur.

o Fekal kalprotektin iBH'iIn hem tanisinda hem de takibinde

kullanilir.

¢ Radyolojik degerlendirme .

— ince bagirsak tutulumundan siiphelenilen CH’da veya
fistol, ileus, abse gibi komplikasyon sUphesi varliginda .
ézellikle BT veya MR enterografi
CH'da Mezenterik vaskiler yapilarda belirginlesme
(comb=tarak bulgusu) gérilebilir.

(1

Asemptomatik
kolelitiyazis

TEDAVI

Esas olan destek tedavisidir. Hastanin orali kapatilir, IV sivi
(Ringer laktat veya kristaloid) ve agn palyasyonu saglanir.

Agrinin azalmasi ile birlikte momkin olan en kisa sirede

kullanilabilir. enteral beslenmeye gegilir.

e Rutin antibiyotik kullanimi énerilmez. Kolanijit veya
enfekte nekrotizan pankreatit varliginda kullanilir.

SAFRA KESESI HASTALIKLARI

Safra Kesesi ve Koledok Patolojileri )

Tesadifen baska bir nedenle yapilan USG ile saptanir.
Laboratuvar normaldir. Tedavi gerektirmez.
Yalnizca porselen kese veya > 3cm tas varliginda elektif kolesistektomi énerilir.

Semptomatik
kolelitiyazis

Biliyer kolik ataklari vardr.

Tas keseyi uzun sure tikamadigi icin inflamasyon bulgularn (ates-16kositoz-CRP yuksekligi) beklenmez.
Antibiyotik gerekmez.

USG'de kesede tas gézukur. Ancak dem-hidrops yoktur.

Elektif kolesistektomi onerilir.

Akut kolesistit

Murphy + inflamasyon bulgular (sag Ust kadran agrisi + ates + |6kositoz +CRP yiksekligi) varliginda dustnilmeli.
USG'de kese 6demli ve hidropik, kesede tas var.

iV antibiyotik baslanir ve 3 giin icerisinde kolesistektomi yapilmalidir.

3 gun iginde yapilamayacaksa kolesistostomi veya perkitan drendij ile safra akisi saglanmalidir.

Amfizematoéz
kolesistit

inflamasyon bulgulari (agn + ates + Idkositoz + CRP yiksekligi) var.

C.welchii'ye bagl, 6zellikle diyabet tanili hastalarda gérulur.

USG'de kese ddemli ve hidropik ancak tas yok. Bunun yerine kese duvari / kese limeninde gaz gérinimo var.
iV antibiyotik baslanir ve kolesistektomi planlanir.

Kolesistektomi yapilamayacaksa kolesistostomi veya perkitan drenaj ile safra akisi saglanmalidir.

Akalkiléz
kolesistit

inflamasyon bulgular (agn + ates + lékositoz + CRP yiksekligi) var.

Kritik hastaligi olan-genel durumu kéti hastalarda gérolor.

USG'de kese édemli ve hidropik ancak tas yok.

iV antibiyotik baslanir ve kolesistektomi planlanir.

Kolesistektomi yapilamayacaksa kolesistostomi veya perkitan drenaij ile safra akisi saglanmalidir.

Safra tas
ileusu

Kesedeki tas duodenuma fistilize olup bagirsagi kamigtir.

Hasta akut batin klinigi (rebaund, defans) ve gaz-gaita ¢tkaramama ile bagvurur.

Akut batin klinigi oldugu icin éncelikle direkt grafi cekilerek hava-sivi seviyelenmeleri degerlendirilir.
ileus nedeniyle cerrahi tedavi gerekir.

Akut kolanijit

Sag Ust kadran agnisi + ates + sarilik (Charcot triadi) gorolir.

Buna konfiizyon ve hipotansiyon eklenirse reynold’s pentadi denir.

inflamasyon bulgular (I8kositoz + CRP yiksekligi) ile birlikte bilirubin yiksekligi gorilor.

iV antibiyotik baslanir.

Oncelikle USG yapilir ve safra yollarinda dilatasyon varsa hem tanisal hem de tedavi amagh ERCP yapilarak sfinkterotomi ile
tas gikarilir.

Eger kolanijit siphesi cok kuvvetli degil ve USG'de dilatasyon goérilmiyorsa invaziv bir islem yerine éncelikle MRCP yapilir.
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