


Orijinal Soru: Temel Bilimler 24

24. Agir kanamali bir dogumdan aylar sonra bagvuran hastaya hipopituiterizm tanisi koyuluyor.

Bu hastada asagidaki bulgulardan hangisinin beklenmesi en az olasidir?

A) Soguga tahammulsuzlik

B) Amenore

C) Memeden sikmakla sut gelmesi
D) Strese dayaniksizlik

E) Insulin benzeri buyume faktéri-1 (IGF-1) dizeyinde azalma

Dogru Cevap:C
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Klinisyen Tum TUS Sorulan

330 4TUMTUS SORULARI

Panhipopitiu m tanisinda kullanilan

testler

Hormon Test

« instilin tolerans (hipoglisemi) testi: BH
eksikliginde altin standart testtir.

:uyume « L Dopa testi, L-Arjinin testi
leif L » Glukagon testi, GHRH testi
*** Bu testler sonucunda BH artmaz.
» Instilin tolerans (hipoglisemi) testi:
ACTH rezervini en iyi dlcen testtir.
» CRH stimiilasyon testi
ACTH i

* Metirapon testi
*** Bu testler sonucunda ACTH ve/veya
kortizol artmaz.

Prolaktin » TRH testi

» Serbest T3, T4 ve TSH duslik ¢ikar.

TSh « TRH stimilasyon testi
» Bazal FSH, LH, testosteron, Gstrojen
FSH ve LH (dstk)

et itedbebdelbmuindy

Gebelik sirasinda kitlesi ve metabolik ihtiyaci arttid
icin hipofiz, hipoksemiye daha duyarlidir. Dogum
sirasinda asir kanamasi olan bir kadinda, hipofizde
postpartum nekroz (Sheehan sendromu) ve buna
bagh hipofiz yetmezligi gelisir. ilk belirtiler dogum
sonrasl laktasyonun olmamasi ve menstriel sikluslarin
tekrar baslamamasidir.

Glukokortikoidler, hipofiz yetmezliginde ilk tercih
tedavidir. Mineralokortikoid tedavi gerekmez (renin-
anjiyotensin aldosteron sistemi saglamdir)

Hipofiz yetmezliginde levotiroksin de verilmelidir.
Dikkat edilmesi gereken bir husus tiroid hormon
replasmani sirasinda

ikal lik__ belirtileri

Temel Bilimler 24. soru

Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikl
Sayfa 330

5. Amenore libido kaybi, istah azalmasi ve soguk
intoleransi sikayetleri olan 38 yasinda kadin hastanin

Temel Bilimler 24. soru

Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikl
Sayfa 330

COCUK annesl olan, son cocugunu 34 yasindayken
doguran ve o zamandan beri adet goérmedidini
sOyleyen 68 vyasindaki kadin hastaya serbest T4
dluzeyi dusuk bulunarak L-tiroksin tedavisi baslaniyor.
Tedavinin birinci haftasindan sonra 1 hafta icinde 2
kez bayilan hastada, o sirada yapilan incelemelerde
kan sekeri duslUk bulunuyor. Fizik muayenede kan
basinci 80/40 mmHg olcullyor.

Bu hastada mevcut tablonun en olasi nedeni ve en
uygun klinik yaklagim asagidakilerin hangisinde
verilmistir? (Sonbahar 2020 Orijinal)

A) Panhipopitlitarizm vardir, acilen adrenal yetmezlik
arastirlip tedavi edilmelidir.

B) L-tiroksin dozu yetersizdir, doz artiriimalidir.

C) Diabetes insipidus vardir, mineralokortikoid tedavisi
baglanmalidir.

D) ilacini  almamistir,  hastaya ilacimi  dizenli
kullanmasi gerektigi soylenmelidir.

E) Konversif nobetler vardir, psikiyatriyle konsdlte
edilmelidir.

Bu soru, baska bir hoca tarafindan sbyle de sorulabilirdi:

I.  Glukokortikoid

Il. Levotiroksin

Ill. Mineralokortikoid
Sheehan sendromu tanisi kKonulan hipotansif bir hastada
yukandaki hormonlar, asagida verilen hangi siraya gore
hastaya uygulanmalidir? (Sonbahar 2020 BENZER)

ALIL BYLIL Cylll,lvell Dyl Ivelll  E) I llvelll

Dogru cevap: A

Hipofiz yetmeziiginde bir hastanin birgok sorunu
vardir. Ancak dncelikle halledilmesi gereken sorun
sekonder adrenal yetmezliktir.

hikayesinden 5 yil énceki dogumundan sonra bu
sikayetlerinin belirginlestigi 6greniliyor.

Bu hastada en olasi tani asagidakilerden
hangisidir? (Sonbahar 2000)

A) Primer hipotiroidi B) Sheehan sendromu
C) Hiperprolaktinemi D) Addison hastalig
E) Nelson sendromu

Postpartum doénemde gelisen hipopittitarizmde ki
olasilik s6z konusudur. Birincisi asin kan kaybina bagl
gelisen Sheehan sendromu (pitiiiter nekroz), ikincisi
otoimmiuinite sonucu gelisen lenfositik hipofizittir.

Sheehan sendromu;

= Erken peripartum donemde hipovolemi ve
sokun neden oldugu hipofiz nekrozudur.
Panhipopituitarizm geligir.

» Postpartum laktasyon gelismeyebilir, hasta
yorgunluktan yakinabilir, aksiller ve inguinal gélgede
tiylenme azalabilir. FSH, LH yetersizligine bagli
amenore ve libido kaybi olur. TSH eksikligine
sekonder T3 ve T4 azalmasina bagli soguk
intoleransi ve hipotiroidi klinigi olur.

*» ACTH eksikliginde sekonder adrenal yetmezlik
tablosu olusur.

»  Tedavi, eksik hormonun replasmani seklindedir.
Oncelikle kortikosteroid verilmelidir. Clinkii énce
tiroksin verilmesi, metabolizmay! hizlandirarak
subklinik adrenal yetmezIigi asikar hale getirebilir.

Primer hipotiroidi: Taniyl destekleyecek hormon
degerleri verilmemistir.

Hiperprolaktinemi:  Hiperprolaktinemi  sonucunda
libido kaybi ve amenore gorulebilir fakat postpartum
nekrozdaki libido kaybinin sebebi FSH ve LH dismesidir.
Ayrica soruda prolaktin yliksekligi de verilmemistir.

Addison hastaligi: Amenore beklenmez, hamilelik ve
postpartum donemle iliskisi yoktur,

Nelson sendromu: Bilateral adrenalektomi sonrasi
gelisen ACTH sentezleyen hipofiz tiimériine verilen
isimdlir.

Dogru cevap: B

ILGILi NOTLAR




=
=
o
+5
°
=
C
b4

Orijinal Soru: Temel Bilimler 27

27. Asagidaki durumlardan hangisinde 6dem olusumu kapiller hidrostatik basing artisina baghdir?

A) Lenf akiminin bozulmasi
B) Kalp yetmezligi

C) Yanik

D) Doku yaralanmasi

E) Inflamasyon

Dogru Cevap:B

168 4 TUM TUS SORULARI

Sol kalp yetmezligi olmaksizin gérilen sag kalp
yetmezligi kor pulmonale olarak adlandirilir.

Kor pulmonalenin en sik nedeni kronik obstriiktif
akciger hastahigidir. Akut kor pulmonalenin en sik
nedeni pulmoner embolidir.

Triktspid yetmezligi (stenozu degil) ve sag miyokard
infarktiisti de kor pulmonaleye neden olabilmektedir.
Ancak dilate kardiyomiyopati ise biventrikiiler kalp
yetmezligine yol agar.

Dogru cevap: A

8. Kalp yetmezligi olan bir hastada en sik karsilasilan

semptom asadidakilerden hangisidir? (Sonbahar
1987)

A) Dispne B) Carpinti
C) Senkop D) Hemoptizi
E) Pretibiyal 6dem

Kalp yetmezligi olan hastalarda en sik
gériilen semptom dispnedir. Hastaligin erken
evrelerinde sadece eforla ortaya ¢ikan dispne,
ilerleyen ddnemde istirahat halinde dahi ortaya
ctkabilmektedir.

Kalp yetmezligi ilerledikge; kalp debisi diser ve
ileri atilamayan kan, sol ventrikll end diyastolik
vollimiin arttirir.

Bu volum de pulmoner venler Gzerinden akcigerlere
yansir. Dolayisi ile ilk dénemlerde sadece eforla
ortaya ¢ikan dispne sirasiyla; paroksismal noktiirnal
dispne, ortopne ve en sonda da akut pulmoner
odeme evrilir.

Kalp yetmezliginde en spesifik semptom ise
paroksismal noktiirnal dispnedir.

Dogru cevap: A

9. Asagidakilerden hangisinin kalp yetersizliginin

fizik muayene bulgularindan biri olmasi en_az
olasidir? (ilkbahar 2025)

A) Tasiadi

Temel Bilimler 27. soru
Tum Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikul
Sayfa 168

Kalp yetmezligini lokalizasyonuna gére ayirdigimizda;
sol kalp yetmezliginde, sol ventrikil end-diyastolik
basin¢ artisina bagll olarak akciger kapiller wedge
basincinda artis beklenir. Buna bagli olarak alveolar
odem gelisebilir. Sol kalp yetmezliginde fizik muayene
bulgular; sinus tasikardisi, apikal vurunun sola ve
asadlya yer degistirmesi, akcigerlerde raller, pulsus
alternans olarak beklenir. Sag kalp yetmezliginde,
sag ventrikll end-diyastolik basing artisi ve buna
bagl olarak juguler venéz basing artisi (Boyun venéz
dolgunlugu) o6n plandadir. Sag kalp yetmezliginde
beklenen diger fizik muayene bulgulari; hepatomegali,
assit ve bacaklarda édem olarak siralanabilir. Sagd
kalp yetmezliginde sag ventrikil diltatasyonu gelisirse
apikal vuru yukaruya yer degistirir. Apikal vurunun saga
yer degistirmesi ne sol ne de sad kalp yetmezliginde
beklenen bir bulgu degildir.

gru cevap: C

10. Altmis alti yasindaki erkek hasta 2 aydir olan hafif eforla
ortaya ¢ikan nefes darid yakinmasiyla basvuruyor.
Juguler ven basing artisi oldugu ve kalp tepe vurumunun
sol laterale kaydid tespit ediliyor. Hastanin sistemik
arter hipertansiyonu oldugu 6greniliyor. EKG'sinde sol
ventrikdl hipertrofisi bulgulan saptaniyor. Transtorasik
ekokardiyografisinde sol ventrikil hipertrofisi ve
sol atriyum genislemesi olan hastanin sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu %45 olarak élculiyor.

Bu hastada, asagidaki kan tetkiklerinden
hangisinin diizeyindeki ylikseklik kalp yetmezligi
tanisini destekler? (llkbahar 2019 Orijinal)

A) D-dimer

B) NT pro BNP

C) CK-MB

D) Troponin T

E)Yiksek duyarliikl CRP

Bu soru, baska bir hoca tarafindan séyle de sorulabilirdi:

Acil servise nefes darligi nedeni ile basvuran bir hastada
altta yatan nedenin Kkalp yetmezligi oldugunu kuvvetle
diugtundiren laboratuar testi asagidakilerden hangisidir?
(Ilkbahar 2019 BENZERI)

A) NT pro BNP

B) Troponin |

C) CK-MB

D} Yuksek duyarlihkli CRP
E) D-dimer

Dogru cevap: A

Kalp yetmeziiginde tanida altin  standart
ekokardiyografidir. Biyomarker olarak BNP ve NT
pro BNP kalp yetmezliginde taniyr dogrulfar.

Kalp yetmezligi olan hastalarda BNP ve N terminal
pro-BNP dizeyleri artar. Bu biyomarkerler kalp kasi
hiicrelerinin gerilmesi sonucu ventrikilden salinan
peptidlerdir. Yuksek BNP duzeyi kalp yetmezligi
stiphesi olan hastalarda (dispne yapan non-kardiyak
durumlardan ayirmada) taniyr dogrular. Glnumizde
ozellikle akut dispne ile basvuran hastalarda ayirici
tanida kullaniimaktadir. Ayrica BNP diizeyi hastaligin
ciddiyetiyle koreledir, prognostik dedere sahiptir.

D-dimer; fibrin yikim Grtntdir. Pulmoner embolide ve
derin ven trombozunda yukselmektedir.

CK-MB; Miyokart infarktistinde yukselen kalp kasi
enzimidir. Infarktlisden 4-6 saat sonra yukselir. 48-72
saatte normale doner.

Troponin T, Miyokart infarktisinde yukselen
markerdir. infarktiisden 2-4 saat sonra yikselir.7-10
gin icinde normale doner. Troponin T ve | seklinde iki
tipi vardir. Daha geg dlsen troponin T, daha spesifik
olan troponin | dir.

Yiiksek duyarlilikli CRP; Koroner arter hastaliginda
yeni tanimlanmis risk faktérlerinden biridir.

Dogru cevap: B

Kalp yetmezliginde artan
vendz basing geriye
yansir, ANAHTAR
KELIME: KAPILLER
BASINC ARTISI

Bunun sonucunda sol
kalp yetmezliginde
akciger 6demi, sag kalp
yetmezliginde sistemik
vendz konjesyon ve
6dem goruldr.




Orijinal Soru: Temel Bilimler 38

38. Asagidakilerden hangisi bir hipolipoproteinemi nedenidir?

A) Lipoprotein lipaz eksikligi

B) ABCA1 transport protein eksikligi
C) Apolipoprotein B100 defekti

D) Apolipoprotein E mutasyonu

E) LDL reseptor eksikligi

Dogru Cevap:B

Klinisyen Tum TUS Sorulari iLGILIi NOTLAR

Referanslarimiz yanlis
cevaplari tek tek eletiyor.

Temel Bilimler 38. soru
Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikil Sayfa 393

Primer Dislipoproteinemiler

: Protein
Genetik hastalik defekti

Bozuk lipoprotein Klinik bulgu

SIDDETLI HIPERTRIGLISERIDEMILER

Lipoprotein lipaz (LPL)

eksikligi LPL Silomikron, VLDL | Eriiptif ksantomlar, Hepatosplenomegali, Pankreatit
Familyal ApoC-ll eksikligi ApoC-I| Silomikron, VLDL | Erliptif ksantomlar, Hepatosplenomegali, Pankreatit
ApoA-V eksikligi ApoA-V Silomikron, VLDL | Eriiptif ksantomlar, Hepatosplenomegali, Pankreatit

Temel Bilimler 38. soru
Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikil Sayfa 393

HIPERKOLESTEROLEMILER

Familyal LDL LDL | Tendon ksantomlan, Erken yasta koroner kalp
hiperkolesterolemi*** reseptor hastaligi
Familyal ApoB-100 eksikligi | ApoB-100 LDL | el
Otozomal dominant PCSK9 LDL | Tendon ksantomlan, Erken yasta koroner kalp
hiperkolesterolemi, tip 3 hastalig)
Otozomal resesif ARH LDL Tendon ksantomlan, Erken yasta koroner kalp
hiperkolesterolemi (ARH) l hastaligi
Temel Bilimler 38. soru
Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikul Sayfa 393

KOMBINE HIPERLIPIDEMILER
Familyal hepatik lipaz Hepatik Silomikron artiklan, IDL .
eksiklig lipaz ve HDL { Erken yasta koroner kalp hastalig
Familyal S Palmar ve tuberoeriiptif ksantomlar, Erken yasta :::2'

A 3 . . ApoE 2 4

disbetalipoproteinemi i phomikromaraktan, (DL UL G0 s kalp hastalig) _g

HIPOLIPIDEMIK SENDROMLAR 3
Abetalipoproteinemi L o Spinoserebellar dejenerasyon, retinal dejenerasyon z

pop TG ve HDL | p ) yon, ] Y
Allesel LDL | Yagh karaciger hastalig), azalrmg KVS hastalik riski
hipobetalipoproteinemi s s ?
Ailesel PCSK9 eksikligi LDL | Azalrms KVS hastalik riski
Allesel kombine TG, LDL ve HDL | Azalrms KVS hastalik riski
hipolipidemi
PRIMER DUSUK HDL KOLESTEROL SENDROMLARI
Erken yasta koroner kalp hastahig), sistemik
ApoA1 mutasyonu HDL | SR
Tangier hastalig HAL yoKs Periferik néropati, hepatosplenomegali
LDL |, TG |

/-\.1.le.s.el LCAT,eks'khg'/Bahk Belirgin azalmms HDL Korneal opasite, progresif KBH
gozl hastahig

*** En sik goriilen primer hiperlipoproteinemidir.




Orijinal Soru: Temel Bilimler 44

44. Kirk bes yasindaki kadin hasta evde glukometre ile yaptigi 6lcimde glukoz degerinin 240 mg/dL olmasi nedeniyle basvuruyor.
Laboratuvar incelemelerinde aglik kan glukozu 150 mg/dL, total kolesterol 250 mg/dL, HDL kolesterol 30 mg/dL, trigliserit 350 mg/dL,
ALT 60 IU/L, AST 55 IU/L élguluyor. Oykustunden uzun sure polikistik over sendromu tanisi ile takip edildigi, gebelik doneminde

gestasyonel diyabet tanisi aldigi, dogum sonrasi kilo kontroliinde zorlandidi égreniliyor (vicut kitle indeksi 30 kg/m2). Kan basinci
Olgiim sonuglari takibinin ortalamasinin da 150/90 mmHg oldugu gézleniyor.
Bu hasta i¢in en olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) insiilinoma

B) Ailevi hiperkolesterolemi
C) Cushing sendromu

D) Tip 1 diabetes mellitus

E) Insulin rezistansi sendromu

Dogru Cevap:E

Klinisyen Tiim TUS Sorulari iLGILi NOTLAR

DAHILIYE » 395

15. Obezitede asagidaki komplikasyonlardan Androjen reseptor blokerleri olan 3S + 1F jlaglar
hangisinin gelisme olasiigr en__diistktiir? erkeklerde jinekomastiye (memenin glandiiler
(Sonbahar 1989) dokusunda biiyiime) neden ofur.

A) Gut

B) Tip Il diyabetes mellitus 35 + IF ilaglar
C) Osteoporoz + Spironolakton

D) Obstruktif uyku apne sendromu + Simetidin

E) Astim + Siproteron

Obezite, osteoporoz agisindan Koruyucudur ancak * Flutamid

o ogru cevap: B
Temel Bilimler 44. soru

Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikdl 8. Erken puberte oykiisii olan 22 yasindaki kadin
Sayfa 395 hasta, basinda ve goédus duvarinda agn ve sislik
yakinmalariyla basvuruyor. Fizik muayenesinde

16. Asagidakilerden hangisi metabolik sendromlu
hastalarda gézlenen bulgulardan biri dedildir?
(Ilkbahar 2006)

akromegalik gérinim ve ylzlnde asimetri izlenen
hastanin cildinde sutii kahverengi lekeler, kafada
ve 12. kostada yaklasik 3 cm gapinda sert kitleler

A) Abdominal obezite saptaniyor.
B) Hipertansiyon AT 2 ;
0) Hretihaarers o, K g f ot
D) Dusuk HDL kolesterol duzeyi
E) Hipoinsilinemi A) von Hippel-Lindau sendromu
: Sy vty % B) Norofibromatozis tip 1
Metabolik sendrom (eski ismi ile sendrom X) C) McCune-Albright sendromu

kardiyovaskdiler riskin arttigi abdominal obezite ve

insdilin direnci temelinde gelisen bir sendromdur. B3 Mukips andlokin heapiaz Ho 1

E) Otoimmiin poliglandiiler sendrom tip 1

Metabolik sendrom tani kriterleri

+ Santral obezite (gobek gevresi erkekte 394 cm,
kadinda »80 c¢m olmasi. NOT:Bu rakamlar irklara I Akromegalik yliz gériintimu

% i . Il. Hipokalsemi
gore farklilik gostermektedir) ll, Kahvereng cit lekeleri

Bu soru, baska bir hoca tarafindan séyle de sorulabiirdi:

+  Trigliserid > 150 mg/dl ya da trigliserid yiiksekligi IV. Hipogonadizm
igin ilag kullaniyor olmasi Yukaridaki Klinik bulgulardan hangisi/hangilerinin McCune-

+  HOL kolesteroliin kadinda <50 mg/d|, erkekte <40 Albngie & sendromiu & hastafarda = gOrimes\abexlentrs —
mg/dl ya da diigiik HDL nedeniyle farmakolojik {GonRAmr 2018 BERZERD k)
tedavi aliyor olmasi A) Yalniz | B) Yainiz il 2

+ Hipertansiyon: Kan basincinin 3130/85 mmHg Slilve b B0 v i bzl §

=
i

olmasi ya da antihipertansif tedavi aliyor olmasi

+  Aglik kan gekerinin 2100 mg/dl olmasi ya da kan
sekeri yuksekligi i¢in tedavi aliyor olmasi

Dogru cevap: C

McCune-Albright sendromu,puberte prekoks ve
kahverengi renkli cilt degisiklikleri ile seyreden bir
endokrinopatidir.

Dogru cevap: E

17. Agagidaki ilaglardan hangisinin jinekomastiye yol Asagidaki tabloda McCune-Albright sendromunun
agmasi en olasidir? (llkbahar 2015 Orijinal) ozellikleri 6zetlenmistir.
A) Metaklopramid
B) Spironolakton kN Mc-Cune Albright sendromu
C) Nebivolol
D) Teriparatid +  Cafe au lait lekeleri
E) Imatinib +  Kemiklerde poliostotik fibrsz displazi
+  Otonom endokrin hiperfonksiyon (6s proteinde
8 , bagka bir hoca tarafind. le de labilirdi: ; S
o Y e aktive edici mutasyon / GNAS — cAMP 1)
Asagidaki ilaglardan hangisinin glandiler meme dokusunda Pub K
artisa yol agmasi beklenmez? (Ilkbahar 2015 BENZERI) - Puberte prekoks
A) Spironolakton B) Simetidin - Akromegali/Gigantizm
C) Digoksin - ’ D) Furosemid - Cushing sendromu
g
i 5 A - Hipertiroidi
i cevap:
i a - Hiperparatiroidi

Dogru cevap: C




Orijinal Soru: Temel Bilimler 45

45. |. LDH (Laktat dehidrogenaz)
Il. CK (Kreatin kinaz)
Ill. ALP (Alkalen fosfataz)
IV. 5-niikleotidaz

Kolestaz 6n tanisi ile gelen bir hastada taniyi dogrulamak icin yukaridaki enzimlerden hangilerinin analizleri 6ncelikle

istenmelidir?
A)lvell

B) Il ve lll

C) lll ve IV
D)l velV
E)I, llve IV

Dogru Cevap:C
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438 4

HEPATOLOJI

KARACIGER TESTLERI ve
HIPERBILIRUBINEMILER

1.

Karaciger sentez fonksiyonunu degerlendirmede
en vararh test asagidakilerden hangisidir?
(Sonbahar 2000)

A) Alanin transaminaz (ALT)

B) Aspartat transaminaz (AST)

C) Alkalen fosfataz (ALP)

D) Gama glutamil transferaz (GGT)
E) Protrombin zamani (PTZ)

Karaciger sentez fonksiyonlannin degerlen-
dirmesinde serum albumin seviyesi ve protrombin
zamani bakilir.

Protrombin Zamani (PTZ) / INR:

* Koagullasyonun ekstrensek yolaginda FVII
aktivasyonu ile baslayip, trombin olusuncaya
kadar gecen sireyi yansitir.

*  Normali 12-15 sn'dir.

* Bu yolakta kullanilan en 6nemlisi faktor
VIl olmak tzere tim faktérler karacigerde
sentezlendigi i¢in karaciger hastaliklarinda
sentezinin azalmasina bagh PTZ uzar.

» Koagtlasyon faktérlerinin yari émri kisadir
(FVII 6 saat) bu nedenle PTZ uzamasi karaciger
sentez fonksiyon bozuklugunun en erken
gostergesidir.

+ Karaciger fonksiyon testleri igerisinde akut
karaciger hasarini gosteren prognostik degeri
en yiiksek testtir. Soruda verilen diger testler
ise daha ¢ok karaciger hasarini goéstermede
faydalidir.

Dogru cevap: E

2. Asagidaki enzimlerden hangisi kolestaz tanisinda

daha sensitifdir? (Sonbahar 91)

A) Transaminazlar

B) Laktat dehidrogenaz
C) Glutamat dehidrogenaz
D) lzositrat dehidrogenaz
E) Alkalen fosfataz

Karaciger fonksiyon testlerini (KCFT) sorgulayan
temel bir bilgi sorusudur. Kolestaz tanisinda en
yaygin kullanilan enzimler ALP ve GGT'dir.

Kolestaz:

« Safranin hepatosit tarafindan intrakanalikaler
mesafeye salinimindan, duodenuma
bosalincaya kadar herhangi bir bélgede staza
ugramasi kolestaz olarak tanimlanir.

» Kolestazda 6ncelikle direkt bilirubin fraksiyonu
artar.

+ Kolestaz ile giden hastaliklarda klinik olarak
kasinti ve sarilik tipiktir.

Temel Bilimler 45. soru
Tum Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikil
Sayfa 438

» Alkalen fosfataz (ALP)

» Gama glutamil transferaz (GGT)
» 5'nukleotidaz

» Lo6sin amino peptidaz

+ Kolestaz en sensitif gosteren test gama
glutamil transferaz iken 5'nikleotidaz ve 16sin
aminopeptidaz daha spesifiktir. Ancak bu son 2
enzim pratikte kullaniimaz.

Dogru cevap: E

3. Genel kontrol amaciyla klinige gelen 40 yasindaki

kadin hastanin laboratuvar incelemelerinde serum
ALP duzeyi vyiksek saptaniyor. Oykislnde ve
fizik muayenesinde herhangi bir anormallik tespit
edilemeyen bu hastanin total ve direkt bilirtibin, total
protein, albumin, ALT, AST ve GGT degerleri hormal
olarak olculuyor. Antimitokondriyal antikor (AMA)
negatif saptaniyor. Hepatik ultrasonografisinde patoloji
saptanmiyor.

Bu hasta igin bundan sonraki asamada en

uygun yaklasim asagidakilerden hangisidir?
(llkbahar 2014 Orijinal)
A) ERCP

B) 3 ay sonra ALP tekrari

C) Abdominal bilgisayarli tomografi
D) Karaciger biyopsisi

E) Kolonoskopi




Dogru Cevap:C

A) ALP enziminin referans degerlerinin yasa ve cinsiyete gore degerlendiriimesi gerekir.
B) Plasental ALP germ hticreli timorlerde belirteg olarak kullanilabilir.

C) ALP enzimi kemik dokusunda osteoklastlar tarafindan sentezlenir.

D) Ozellikle yagh yemeklerden sonra intestinal ALP sentezi artar.

E) EDTA, ALP enzim aktivitesinin disik 6lgiilmesine neden olur.

DAHILIYE b 439

Bu soru, baska bir hoca tarafindan s6yle de sorulabilirdi:

Klinik olarak bir sikayeti olmayan 42 yasindaki kadin hastanin
rutin kontrollerini yaparken serum alkalen fosfataz diizeyi 280
IU/L saptanmistir. Herhangi bir hastalik éykiisi olmayan hastanin
diger laboratuvar tetkikleri total bilirubin: 0.4 mg/dl, direkt bilirubin:
0.2 mg/dl, albumin: 4,8 gr/dl, AST: 32 U/, ALT: 36 U/l ve GGT:
18 U/l saptanryor. Anti niikleer antikor (ANA) ve antimitokondriyal
antikor (AMA) negatif saptaniyor. Hepatobiliyer ultr grafi
normal olarak rapor ediliyor.

Bu hasta i¢in bundan sonraki asamada en uyqun yaklasim
asagidakilerden hangisidir? (llkbahar 2014 BENZERI)

A) Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP)
B) 2-3 ay sonra ALP kontrolii

C) 3 boyutlu karaciger tomografisi

D) 6 ay sonra abdominopelvik USG

E) Endoskopi

Dogru cevap: 8

izole ALP yliksekiigine yaklasim énemfidir. ALP
yliksekligi bulunan bir hastada karaciger diss
nedenler de gozden geciriimelidir.

ALP yuksekliginde aklimiza ilk gelmesi gereken (¢
durum karaciger patolojileri, gebelik ve Paget
hastaligidir.

Dikkat edilirse soruda diger testlerle muhtemel bir
karaciger patolojisi ekarte edilmistir. Tek basina ALP
yiiksekligi karaciger patolojileri igin anlamli degildir.
Blyime c¢adinda, hamilelerle ve postmenopozal

—sdonemde kadiniarda viksek bulunabill Sikiara

Temel Bilimler 46. soru

Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikul
Sayfa 439

Alkalen Fosfataz (ALP)

* Degisik organ ve dokulardan kaynaklanabilir.
Bunlar:
» Hepatobiliyer sistem: Hepatosit, safra
kanalikulleri, safra kanall epiteli

» Kemik (osteoblast): Kemik kaynakli ALP
yuksekliginin en sik nedeni kemigin Paget

hastaligidir.

» Ince bagirsak mukoza hucreleri: [skemik
bagirsak hastaliklarinda artar.

» Plasenta: Gebelerde ylksektir.

» Lokosit: KML ve paroksismal noktlrnal
hemoglobiniiride diser. Diger I6kositozlarda
artar.

» Bobrek proksimal tiip epiteli: Metabolize
olamadigi icin kronik bobrek hastaliginda
artar. Multipl miyelomda Fankoni sendromu
gelistigi zaman da artabilir.

« Biliyer patolojilere bagli ALP ylksekliklerinde

GGT ve diger kolestaz testlerinde de artis olur.

»  Karaciger parankim hastaliklarinda ALT ve AST
ile birlikte daha hafif olarak yukselir. ALP >1000

IU/L ise oncelikle primer biliyer kolanjit ve

kemik patolojileri distnulmelidir.

Dogru cevap: B

4. Asagidakilerden hangisi karacigerle ilgili bir

fonksiyon bozuklugunun gostergesi dedildir?
(Sonbahar 1997)

A) Kanda direkt bilirubin artmasi
B) Plazmada fibrinojenin azalmasi
C) Serumda asit fosfataz artis

D) Bromosulfaftolein testi

E) Hipoalbuminemi

Direkt bilirubin artigi, kolestaz veya posthepatik
olaylarda gérilir. intra veya ekstrahepatik safra
yollarinda akimin azalmasi (kolestaz, tas, tlmér,
basi vb.) veya karacigerde konjuge edilen bilirubin
ekskresyonunun bozulmasi (Dubin- Johnson, Rotor)
durumlari érnek gosterilebilir.

Fibrinojen, karacigerde sentezlenen bir koagulasyon
faktorudur. Karaciger patolojilerinde plazma seviyesi
azalir.

Bromsulfaftolein testi, Dubin-Johnson ve Rotor
sendromunun ayiricl tanisinda kullanilan bir testtir,
Albumin, karacigerde sentezlenir ve serumda azalmasi
kronik karaciger hastaliginin énemli bir bulgusudur,
Serumda asit fosfataz artigi prostat kanserinde
gozukur. Bir karaciger testi olarak kullaniimaz.

Dogru cevap: C

5. Karaciger yetmezligi olan bir hastada asagidaki

faktorlerden hangisinin seviyesi etkilenmez?
(Sonbahar 1996)

A) Faktor |l B) Faktor VII
C) Faktor VIl D) Faktor Xl
E) Faktor |

Damar endotelinde (iretilen faktor Vill seviyesi
karaciger patolojilerinden etkilenmez.

Faktér VIIl, damar endotelinde sentezlenir, aPTT ile
monitdrize edilir ve intrinsik yolda gérev alir. Bu ylizden
karaciger fonksiyon testleri bozukluklarinda etkilenmez.
FVIII, kanda von Willebrand faktor ile birlesir.

Karaciger yetmezliklerinde ilk uzayan kanama
diyatezi ile ilgili test protrombin zamani (PTZ)'dir. En
hizli etkilenen faktor ise faktor VIPdir.

Dogru cevap: C

6. Kolestatik tipte sarililk nedeniyle arastirilan bir

hastada asagidakilerden hangisi safra yollarinda
obstriiksiyon olmadigini ve altta yatan patolojinin
kolestatik tipte karaciger hastaligi olabilecegini
diiglindiriir? (ilkbahar 2013)

A) Karin agnsi, bulanti ve kusma

B) Ates, Ustume ve titreme

C) Kolesistektomi 6ykusu

D) intramuskiler K vitamini ile protrombin zamaninin
normallesmemesi

E) Serum lipazinin ylksek olmasi

Kolestatik hepatit ife obstriiktif sariltk ayirimi klinikte
problem olabilir. Ozellikle PTZ’deki artisa kolestazin
etkisi olup olmadigi saptanmali ve gerekirse
vitamin K destegi yapimalidir. Bu soruda kolestaz
ve Karaciger hastalgr iliskisi sorgulanmaktadir.
Karaciger sentez bozuklugunun en iyi gostergesi
albumin diizeyi ve protrombin zamanidir.

Orijinal Soru: Temel Bilimler 46

46. Alkalen fosfataz (ALP) enzimi ile ilgili asagidaki ifadelerden hangisi yanhstir?
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Nokta atis yanlis cevabi
buluyoruz. Osteoklastik
degdil, OSTEOBLASTIK




katalaz testleri pozitif saptaniyor.

A) Brucella melitensis
B) Yersinia enterocolitica
C) Francisella tularensis
D) Bartonella henselae
E) Bacillus anthracis

Dogru Cevap:A

Asagidaki mikroorganizmalardan hangisinin bu tabloya yol agmasi en olasidir?

ENTEGRE ENFEKSIYON p 567

5. Sekiz yasindan biliyiik g¢ocuklarda bruselloz
tedavisinde kullanilan en__etkili antibiyotik
kombinasyonu asadidakilerden hangisidir?
(ilkbahar 2013, Sonbahar 2004)

A) Sikloserin ve aminoglikozit

B) 3. kusak sefalosporin ve aminoglikozit
C) Tetrasiklin ve 3. kusak sefalosporin

D) Doksisiklin ve aminoglikozit

E) Kloramfenikol ve amoksisilin

BRUSELLOZ TEDAVISI

Kombine antimikrobiyal kullaniminin gerekli oldugu bir
hastaliktir.

Erigkinler: Asagidaki iki kombinasyondan birisi
kullanihr.
= Alti hafta doksisiklin + rifampisin
» Alti hafta doksisiklin + 2 -3 hafta streptomisin
ya da 7 glin gentamisin
Yedi yastan Ki¢lkler: Rifampisin + ko-trimoksazol
Niiksler: ilk uygulanan kombinasyon

Kronik olgular: Klasik tedavi + immunmodulatorler
(levamizol) veya oksitetrasiklin

Gebeler: Rifampisin alti hafta ve ek olarak ko-
trimoksazol (4-6 hafta)

Norobruselloz: Baslangigta rifampisin + 3. kusak
sefalosporin; sonra doksisiklin + rifampisin

Endokarditte tetrasiklin + streptomisin + ko-trimoksazol
alti hafta ve kapak replasmani

Artrit gibi bir fokal osteoartikller tutulum var ise, uzun
sureli streptomisinli kombinasyon

Dogru cevap: D

6. Asagidakilerden hangisi, bruselloz tedavisinde
kullanilan  antibiyotiklerden biri dildir?
(llkbahar 2012)

A) Doksisiklin

B) Streptomisin

C) Rifampin

D) Trimetoprim-sulfametoksazol
E) Fusidik asit

Bruselfoz son iki sinavdir sorulan, lfkemizde de
stk rastlanan énemli bir enfeksiyon.

Bruselloz tedavisinde direng gelisme riski nedeni ile
hep ikili ila¢ kombinasyonlari kullanilir. Dinyada en
sik kullanilan tedavi rejimleri:

Doksisiklin (6 hafta) + Gentamisin (7 giin)
Doksisiklin + Streptomisin (3-4 hafta)
Doksisiklin + Rifampin (6 hafta)

Trimetoprim-sulfametoksazol (6 hafta) + Gentamisin
(2 hafta)

Fusidik asit ise sadece gram pozitif bakterilerin
(Staphylococcus, Streptococcus ve Corynebacterium
turleri gibi) tedavisinde kullanilan bakteriyostatik bir
antibiyotiktir. En populer kullanim yeri metisilin direncli
Staphylococcus aureus enfeksiyonlaridir. Bruselloz
tedavisinde her hangi bir yeri yoktur.

Dogru cevap: E

7. GineydoguAnadolu'da yasayan, 45 yasinda hayvanci-
likla ugrasan bir hasta son bir aydir devam eden ates,
eklem agdrilari, gece terlemeleri, istahsizlik ve halsizlik
yakinmalariyla basvuruyor. Yapilan fizik muayenede
hepatosplenomegali ve radyolojik incelemelerde
sakroileitis tespit ediliyor.

Bu hastanin tedavisinde asagidaki ilaglardan
hangisi kullanilmaz? (Sonbahar 2012)

A) Tetrasiklin

B) Amoksisilin / klavulanat

C) Trimetoprim-sulfametoksazol
D) Rifampisin

E) Siprofloksasin

Temel Bilimler 51. soru
Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikil
Sayfa 567

Bruselloz (Malta hummasi, Akdeniz hummasi)
Ulkemizde ve Akdeniz cografyasinda yaygin olarak
gorilen bakteriyel bir zoonozdur, hayvansal gidalar
ve ozellikle pastorize edilmemis sit, taze peynirle
bulasir, etken kegi ve koyunlarda ‘Brucella melitensis'
Sigirlarda ‘Brucella abortus' Etken bakteri ozellikle
retikliloendotelyal sistemi tutar ve sonucta ates
(ondulan ya da dalgali ates), gece terlemesi, kilo
kaybi, hepatosplenomegali, karaciger enzim ylksekligi
ve artrit yapar: 6zellikle sakroileit en sik gorilen eklem
tutulumu seklidir, diger periferik eklemleride tutabilir.

Hucre i1¢i yerlesim gostermesi ve relaps yapabilmesi
nedeni ile hastaligin tedavisinde kombine antibiyotik
tedavisi kullanilir, ortalama 6 hafta slrer, eklem
tutulumu varsa 3 aya uzatilir. En sik kullanilan tedavi
rejimleri: Rifam pisin + doksisiklin veya Streptomisin
+ doksisiklin ‘dir.

Tedavide kullanilan ilaglar: tetrasiklin, doksisiklin,
rifampisin, aminoglikozitler (streptomisin,
gentamisin), Trimetoprim-Sulfametoksazol ve
Kinelonlar.

Beta laktam - beta laktamaz kombinasyonu olan
Amoksisilin / klavulanat veya dider beta laktamlarin bu
bakteriler Uzerine etkisi yoktur, tedavide kullaniimazlar.

Dogru cevap: B

Orijinal Soru: Temel Bilimler 51

51. Hayvancilikla ugrasan, ates ve eklem agrilari olan 37 yasindaki erkek hastadan kan kdlttrt 6rnegi aliniyor. Dordiinct gunde pozitif
sinyal saptanan kan kultir sisesinden yapilan Gram boyamada; ince gram negatif kokobasiller goriluyor. Ornekten kanl agar
besiyerine yapilan ekimde, 48 saat inkiibasyonun sonunda ince kuguk, non hemolitik koloniler izleniyor. Bakterinin GUreaz, oksidaz ve
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 69

69. Asagidakilerden hangisi primer hiperkoagiilabilite nedenlerinden biri degildir?

A) Faktor V Leiden mutasyonu

B) Antifosfolipid antikor sendromu
C) Protein C eksikligi

D) Homozigot homosistinuri

E) Antitrombin Il eksikligi

Dogru Cevap:B

aciklama ile ¢6zlen soru

DAHILIYE » 55

Detayli acikiama icin “Tromboza egilim yaratan

Temel Bilimler 69. soru herediter ve kazanimis risk faktorieri” bashkli =
Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikl tabloya bakiniz. S
Sayfa 055 Dogru cevap: C %
ol - . I
Tromboza egilim do,guran h,ered,‘ter ve 36.0tuz iki yasinda bir kadin hasta sad bacaginda
kazanilmis risk faktorleri sislk, agrn ve kizarklik sikayetleriyle basvuruyor.
Venoz Venoz ve arteriyel Oykuslnden oral kontraseptif kullandigi ve babasinin
Kt real e g?nc ‘yasta miyokard infarktislt nedeniyle oldugu
« Faktor V leiden » Hiperhomosisteinemi greniliyor.
mutasyonu (Faktor V « Disfibrinojenemi
Leiden mutasyonu; en Miks - - <
sik herediter trombofili | (kazanmilmis ve kalitimsal) Bu hastada tani koymak igin asagjdaki testlerden
nedenidir) + Hiperhomosisteinemi hangisi jlk_asamada gerekli deqildir? (llkbahar
« Protrombin G20210A Kazanilmis 2010)
« Antitrombin eksikligi «  Malignensi
(Tromboz egilimi en « Antifosfolipid antikor A) Protein C tayini
i) e sendromu B) Protein S tayini
¥ FOLEINC ekSklig] +  Hormonal tedavi C) Antitrombin tayini
« Protein S eksikligi « Polisitemia vera D) Fakté ¢
. Artmis FVIII diizevi : o ) Faktor V Leiden mutasyonu arastiriimasi
¥ i » Esansiyel trombositemi E) Kemik ili&i i ik lizi
Kazamlmis 5 Pamkasmalrsktimal ) Kemik iligi sitogenetik analizi
« Ya i ) .
. Daia Sncaden tromboz . ;‘;“;‘E‘t’ii‘“”" Kirk bes yas altinda tromboz ile basvuran ve aile
Bykiisti trombositapani Oykusti  olan bir hastada herediter trombofili
. Imrppbﬂizasyon purpura dusunulmeli ve buna yonelik testlere bagvurulmalidir.
* Major cerrahi girisim « Heparin indiikledigi Bu agidan bakildiginda bu hastada ilk asamada kemik
« Gebelik ve lohusa dénemi ; i % i i i :
o trombositopeni iligi sitogenetik incelemesine gerek yoktur.
+ Hastanede yatis SykUst « Dissemine intravaskiiler e e
* ?beZ'Fe koagiilopati Detayli aciklfama icin “Tromboza egilim yaratan
i S?;‘;'::'W“ herediter ve kazanimus risk faktorieri” baslikii
« Genetik olmayan aktive tabloya bakiniz.
protein C rezistans % 5
Biliamever Dogru cevap: E
«  Artmis Fll, IX, X| diizeyi =
« Diisiik doku faktar 37.Asagidaki trombofili durumlarindan hangisi venéz
inhibitor duzeyi trombozun yani sira ciddi oranda aterosklerotik
[[E———————— olmavan arteriyel tromboz riskini de arttirmaktadir?
—poyroTevap. £ (llkbahar 2024)

= : e i A) Protein C eksikligi
35.Agagidakilerden  hangisi tromboza  egilim B) Protein S eksiKligi

nedenlerinden biri dedildir? (Sonbahar 2014 Orijinal) C) Faktor V Leiden mutasyonu

A) Oral kontraseptif kullanimi D) Protrombin G20210A mutasyonu
B) Nefrotik sendrom E) Polisitemia vera

C) immiin trombositopenik purpura

D) Trombotik trombositopenik purpura

E) Protrombin kompleks konsantresi kullanimi

Tromboza egilim yaratan herediter ve kazanilmis risk
faktorleri vardir.

Detayli agiklama igin “Tromboza egilim yaratan
Bu soru, baska bir hoca tarafindan sdyle de sorulabilirdi: herediter ve kazanilmis risk faktorleri” baslikh
tabloya bakiniz

Asagidakilerden hangisi protrombotik durumlardan biri

dediildir? (Sonbahar 2014 BENZERI) Dogru cevap: E
A) Gebelik
g; ?m‘f'(ff;’r'ipidba",':k°' s_‘:"d’“’"“ 38. Karin agnsi yakinmasiyla bagvuran ve hepatik ven
mmun trombositopenik purpura » 3
D) Sisternik lupus eritematozus tronjbozq oldl{gu saptanan 35 yaslndakl hastada
E) Obezite asagidaki tetku(lerden hangisinin arastiriimasina
Dogru cevap: C gerek yoktur? (llkbahar 2023)
A) JAK-2 mutasyonu
immiin trombositopenik purpura, cocuklarda siklikla B) Antikardiyolipin I9G diizeyi
akut, eriskinlerde ise siklikla kronik formunun ortaya C) Faktor V Leiden mutasyonu
ciktigi ve trombosit ylizey glikoproteinlerine (Gpllb/llla) D) Akim sitometri ile PNH klonu
kargl gelisen otoantikorlarla trombositlerin yikilarak E) Faktor IX duzeyi

dolagimdan uzaklastirldigi, ciddi trombositopeni
ve trombositopenik kanama klinigi ile seyreden bir
kanama diyatezidir. Tromboz beklenmez.




asagidakilerden hangisidir?

A) Hiyalinizasyon ve skleroz

B) Bazal membran kalinlasmasi
C) Kresent olusumu

D) Amiloid birikimi

E) Vaskilitik lezyon

Dogru Cevap:C

Orijinal Soru: Temel Bilimler 70

70. Glomerul epitel hiicrelerinde proliferasyon ve I6kosit infiltrasyonu ile karakterize glomeriil hasarini yansitan lezyon

DAHILIYE » 125

28.Altmis bes yasindaki kadin hasta 10 gundir nefes
darhdi, 2 gundur ise sabahlari kanl balgam ¢ikarma,
idrar miktarinda azalma ve idrar renginde koyulasma
yakinmalariyla basgvuruyor. Hastanin kan basinci
165/90 mmHg, oksijen satlrasyonu %86 saptaniyor,
her iki akciger orta ve alt zonlarda erken inspiratuvar
raller  duyuluyor. Laboratuvar incelemelerinde
hemoglobin 10,6 g/dL ve serum kreatinin 3,9 mg/dL,
24 saatlik idrarda protein miktari 2,2 g bulunuyor. idrar
sedimentinde eritrosit silendirleri ve akciger grafisinde
bilateral yaygin infiltrasyon tespit ediliyor. Bobrek
biyopsisinde glomerlllerde kresent olusumu ve
nekrotizan glomerulonefrit bulunuyor, immunofloresan
incelemede immun birikim tespit edilmiyor.

Asagidakilerden  hangisinin  bu  hastaligin
etiyopatogenezinden sorumlu olmasi gn _olasidir?
(llkbahar 2019 Orijinal)

A) Anti-nétrofil sitoplazmik antikorlar

B) Kompleman faktér H mutasyonu

C) Glikozilasyonu bozulmus IgA

D) Anti-fosfolipaz A2 reseptér antikorlari
E) Anti-dsDNA

Vakada verilen hastada imminfloresan incelemede,
immdn  birikimin -~ olmadigindan  dolayr  tip 1l
kresentrik glomertilonefrit nedenleri distnulmelidir.
Unutulmamasi gereken bilgi de, ANCA pozitif
vaskiilitler, tip Il kresentrik glomerulonefrit yapar.
Bu sebeple hastada anti — nétrofil sitoplazmik antikor
(ANCA) etiyopatogenezden sorumludur.

Kompleman faktér H mutasyonu, ailevi hemolitik
iremik sendromda goriilmektedir. HUS de hemolitik
anemi, bobrek yetmezligi ve trombositopeniyle giden
tablodur.

Glikolizasyonu bozulmus IgA, IgA nefropatisinde
goralur. IgA nefropatisinde de immun birikim, IgA
birikimi vardir.

Anti-fosfolipaz A2 reseptor antikorlari,
membrandz glomerllonefritte saptanir. Membranoz
glomerulonefritte ise nefrotik sendrom Klinigi goéruldr.
Kresent olusumu beklenmez.

Anti — ds DNA, SLE'de saptanan antikordur. SLE'de
immun birikim mevcuttur.

Poliarteritis nodoza, glomerilleri tutmaz ve

Bu soru, baska bir hoca tarafindan séyle de sorulabilirdi:

|. Graniilomatdz polianjitis
Il. Mikroskopik polianjitis
lll. Poliarteritis nodoza

Temel Bilimler 70. soru
Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikl
Sayfa 125

IV. Henoch Schénlein purpurasi

Yukarida verilen vaskilitierden hangisi veya hangilerinde anti-
notrofil sitoplazmik antikor (ANCA) varlii ile birlikte hizli ilerleyen
glomerilonefrit gelisimi beklenilir? (ilkbahar 2019 BENZERI)

A) Yalmz |
B) Yalniz IV
C)lvell

D) lve lll
E) lllve IV

Dogru cevap: C

Bize bu soruda pulmoner-renal sendrom yapan
vaskdilit tarif edilmektedir. En 6nemlii bulgulfar ise
bobrekte kresent olusumu ve immiinfloresanda
immiin birikimin olmamasidir.

Kresentik Glomeriilonefritlerin

Siniflandirilmasi

Tip | Kresentik GN
{Anti glomertiil bazal membran antikorlanina bagh gelisir)

« Anti glomeriil bazal membran hastalig)
+ Goodpasture sendromu

. Tip Il Kresentik GN
{(Immiin komplekslere bagh gelisir)

« Sistemik lupus eritematozus

« Poststreptokokal glomeriilonefrit

« IgA nefropatisi - Henoch Schanlein purpurast
« Membranoproliferatif glomeriilonefrit

Tip lll Kresentik GN (ANCA pozitif kiiclik damar
vaskiilitleri seyrinde goriiliir)

« Granlilomatoz polianjit (Wegener graniilomatozu)

« Mikroskopik polianjit

« Eozinofilik graniilomatdz polianjit (Churg Strauss sendromu)
|

29.Elli dokuz yasindaki erkek hasta; bir hafta once
baslayan ve giderek artan nefes darligi, kanl balgam,
halsizlik, istahsizlik, bulanti ve idrar miktarinda azalma
yakinmalariyla klinige yatirihyor. Oykisiinden iki giin
once basvurdugu bir saglik merkezinde antibiyotik
tedavisi baglandidi ve bu esnhada yapilan tetkiklerinde
serum kreatinin dizeyinin 1.6 mg/dL bulundugu
ogreniliyor. Fizik muayenesinde kan basinci 130/80
mmHg, nabiz 104/dakika ritmik, solunum sayisi 28/
dakika ve vicut sicakhgr 38.2 °C bulunuyor. Her
iki akcigerde yaygin ince ve orta raller isitiliyor.
Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 10.2 g/dL,
|6kosit 12.000/mm3, trombosit 150.000/mm?®, serum
kreatinin 2.8 mg/dL, idrar sedimentinde bol eritrosit
ve eritrosit silendirleri gérullyor ve 2 g/fgln proteinuri
saptaniyor. Akut bobrek hasar etiyolojisine yonelik
bobrek biyopsisi yapiliyor.

Bu hastanin boébrek biyopsisinde saptanma
olasihgi gn_v_u]ss_ek olan patoloji agagidakilerden
hangisidir? (/lkbahar 2023)

A) Kresentik glomertlonefrit

B) Akut tibulointerstisyel nefrit
C) Ateroembolik bobrek hastaligi
D) Akut kortikal nekroz

E) Akut tibiler nekroz

idrar cikisinda azalma ve koyu renkli idrar, bébrek
fonksiyon testlerinde hizli bozulma, idrarda eritrosit
silendirleri varli- dinda hizli ilerleyen (kresentik)
glomeriilonefrit dustnulmelidir. Kresentik
glomerulonefrit, 6zel bir glomerilonefrit tipi degildir.
Nefritik sendroma neden olabilen tim glomerilonefrit
tiplerinde gelisebilir. Saf nefrotik sendromlarda (memb-
ranéz nefropati, FSGS, MDH vb) beklenmez. Hizli ve
progressif olarak ciddi renal fonksiyon kaybi ve oliguri/
anuri ile karakterize klinik sendromdur.




Orijinal Soru: Temel Bilimler 77

77. Elli yasindaki kadin hasta karin agrisi nedeniyle basvuruyor. Yapilan tetkiklerinde pankreasta solid kitle gérinumu saptaniyor. Alinan
biyopsinin mikroskobik incelemesinde parankimi ortadan kaldiran storiform fibrozis, periduktal yogun lenfoplazmositer inflamasyon ve
obliteratif vendlit izleniyor.

Bu hastada 6n taniyi desteklemeye yardimci olan immiinohistokimyasal belirte¢ asagidakilerden hangisidir?

A) SMAD4
B) p53

C) IgM

D) IgG4

E) AMACR

Dogru Cevap:D

Klinisyen Tiim TUS Sorulan iLGILi NOTLAR

aciklama ile ¢éztlen soru

Temel Bilimler 77. soru

Tam Tus Sorulari Dahiliye 1. Fasikl
Sayfa 518

8. Tip | otoimmiin pankreatitle ilgili asagidaki

Bu soru, baska bir hoca tarafindan $yle de sorulabilirdi:
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ifadelerden hangisi dogrudur? (ilkbahar 2020 Orijinal)

A) Genellikle 20-40 yas araliginda gorulur.
B) Erkeklerde daha siktir.

C) Steroide yaniti kétudur.

D) Relaps nadirdir.

E) Pankreas disi organ tutulumu gérilmez.

Tip!otoimmiin pankreatitigG4 sistemik hastaliginin
en stk gortilen bileseni olarak yasli erkeklerde daha
sik saptanir. Dramatik steroid yaniti ve sik relaps
yapma G6zelligi vardir. Hastalarda I1gG4 sistemik
hastaliginin diger organ tutulumiari da izlenir.

1gG4 sistemik hastaliginin bir bileseni olarak gelisen
otoimmtin pankreatit, tip | olarak siniflandiriimaktadir.
IlgG4 hastaliginin en sik tutulum yaptigi organdir.
Pankreasta histopatolojik olarak lenfoplazmasiter
htcre infiltrasyonu, storiform fibrozis ve bol miktarda
IgG4 saptanir. Tip |l otoimmin pankreatit sadece
pankreasi etkiler ve IgG4 dlzeyleri ylksek degildir.

Tip | otoimmiin pankreatit 6zellikleri;

*  Pankreasta diffiiz buylime

«  Serum IgG4 dizeylerinde ylkselme

+ Digerorgan sistemlerinde (tiikrik bezleri, safra
yollari, bébrekler ve retroperitoneal fibrozis)
tutulma siktir.

* Erkek/kadin orani 2/1°dir.

* Orta yasta ve sonrasinda (>50) ortaya cikar.
Ortalama basvuru yasi 70'tir.

«  En sik prezentasyin sekli agrisiz sarihktir.

«  Kontrastll BT veya MR’da pankreasin etrafinda
dustik kontrast tutulumlu (hipovaskiiler) bir
halka (Rim-like hypoenhancement) goralir.
Pankreas diffiiz olarak (sosis gibi) buyumustar.

+ Tikanma sariligi veya pankreas basinda kitle
(pankeas kanserini taklit eder) gérulebilir.

*  Pankreas kanal diffliz ve irregliler daralmistir.
Kanal, kitlemsi lezyonu penetre eder, belirgin
dilatasyon beklenmez (pankreas kanserinde ise
kanal, kitlenin icinde gegcemez ve proksimalde
belirgin dilatasyon gordliir)

«  Diffuz ya da fokal pankreatik buyiime yaptigi icin
pankreas adenokanseri ile kansir.

*  Safra yolu tutulumu oldugunda primer sklerozan
kolanjit ve kolanjiyokarsinoma ile de kanstirilabilir.

+ Steroid tedavisine dramatik yanit verir. Hem
semptom hem de radyolojik gérintuler hizla
kaybolur.

+ Steroid tedavisi kesildikten sonra hastalann
% 30-50'sinde relaps ortaya ¢ikar.

~Dogru cevap: B

9. Yetmis yasindaki erkek hasta karin agrisi ve kilo kaybi

sikayetleriyle basvuruyor. Oykusinden tekrarlayan
pankreatit ataklarn oldugu &greniliyor. Abdominal
bilgisayarli tomografisinde pankreasin bas kisminda 4
cm'lik kist saptaniyor. Ana pankreatik kanalda genisleme
ve kanalin kist ile baglantisi oldugu rapor ediliyor.

Bu hasta igin en_olasi tani asagidakilerden
hangisidir? (Sonbahar 2015 Orijinal)

A) Seroz kist

B) Musindz kist

C) intraduktal papiller miisindz neoplazi
D) Solid psédopapiller timor

E) Kistik endokrin neoplazi

Altmis sekiz yasindaki bir erkek hastanin baska bir amagla
yapilan batin ultrasonografisinde pankreas ortasinda 3 cm
capinda siipheli kistik lezyon gériiliyor. Cekilen bilgisayarh
tomografisinde pankreasin orta kisminda 3 cm ¢apinda
multikistik, ana pankreatik kanal ile iliskili ve kanali genisleten
kist saptaniyor. Hasta tamamen asemptomatik ve akut pankreatit
oykiisii tanimlamiyor.

Bu hastada saptanan lezyonigin gn glas| tani agsagidakilerden
hangisidir? (Sonbahar 2015 BENZERI)

A) Pankreas psodokisti

B) Solid psodopapiller kist

C) Intraduktal papiller miisinéz neoplazm
D) Pankreas kistik endokrin timé&ri

E) Pankreas adenokanseri

Dogru cevap: C

Pankreas  kistleri son yillarda gériintiileme
ybntemlerindeki yenilikier nedeniyle daha sik tespit
edilmektedir. Bu kistlerin bir kisminda malign
potansiyel oldugundan ayirict tani ¢ok Gnemlidir.
Tanimlanan vakada kistin ana pankreatik kanal ile
iliskisi ve kanalin genislemesi en 6nemli bulgulardir.

Pankreas kistleri neoplastik ve non-neoplastik olabilir.
Bunun yaninda konjenital kistler, neoplastik kistler ve
edinilmis kistler olarak da gruplandirilabilir.
Neoplastik Kistler:
- Seroz kist
- Misinoz kist
- Intraduktal papiller miisinéz neoplazm
- Kistik teratom
- Kistik adacik hticreli neoplazm(endokrin)
Edinilmis non-neoplastik Kistler:
- Parazitik kistler
- Postinflamatuvar kistler
- Pankreatik psodokist
- Pankreatik sekestrum

Vaka sorusunda ileri yag ve Kilo kaybi sikayetleri
maligniteyi desteklemektedir. Bu nedenle neoplastik
kistler dustntlmelidir. Pankreas kistlerin ayrniminda
ortaya ciktiklarni yas, tipik klinik o6zellikler, tipik
goruntileme bulgulari ayrimda yardimeidir.

Ser6z kistadenom: Aspiratta CEA dusuktur. Santral
skar goérulur. Kistik pankreas tumérlerinin yaklasik %
20'sini olusturmaktadir. Genellikle 5-7 . dekatta ortaya
cikar. Van Hippel lindau sendromu eslik edebilir.

Miisinéz kistadenom: Aspiratta CEA yuksektir.
Kistik tumérlerin  yaklasik % 45’ini  olusturur,
invaziv malignensi olusmadan énce cerrahi olarak
cikariimalidir.

Solid psddopapiller tlimor: Genellikle 2. dekatta
bayanlarda ortaya c¢ikar. Cerrahi rezeksiyonda
prognoz ¢ok iyidir.

Kistik endokrin neoplazi: Nadir gorulen disuk
gradeli pankreas kistleridir.

intraduktal papiiler misindz neoplazi: Pankreas
kistik timalerinin yeni tanimlanan bir tipidir. Genellikle
5- 7.dekatlarda ortaya cikar. Gorlilme sikhidr erkek
= kadindir.Diger kistik lezyonlardan aynminda en
onemli radyolojik bulgusu ana pankreas kanalinda
genisleme ve parankimal atrofidir.

Dogru cevap: C






























































































