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@.-yandal 1. Soru

Trafik kazasi nedeniyle acil servise getirilen bir hastada acik femur kirigi saptaniyor. Yaranin
toprakla kontamine oldugu goériluyor.

Bu hastanin bagisiklik durumu bilinmiyorsa veya daha 6nce 3 dozdan az tetanoz asisi ile

asilanmis ise hastayi tetanoz gelisiminden korumak icin asagidaki yaklasimlardan hangisi en
uygundur?

A) Tetanoz asisi yapilmalidir ancak tetanoz immunoglobulinine gerek yoktur.

B) Tetanoz asisina gerek yoktur ancak 2.500 IU dozundan insan kaynakli tetanoz
immunoglobulini

yapiimalidir.
C) Tetanoz asisi ve tetanoz immunoglobulinin her ikisinin de yapilmasina gerek yoktur.
D) Tetanoz asisi ve 2.500 IU dozundan insan kaynakli tetanoz immunoglobulini yapilmahdir.

E) Tetanoz asisi ve 250 IU dozundan insan kaynakli tetanoz immunoglobulini yapilmahdir.
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Dogru Cevap: E) Tetanoz asisi ve 250 IU dozundan insan kaynakli tetanoz immiinoglobulini
yapilmalidir.

Aciklama:
Bu hastada:

* Acik femur kingi
* Toprakla kontamine yara - yuksek riskli (kirli) yara
* Asi oykiisui bilinmiyor veya <3 doz tetanoz asisi almis

Kirli yarasi olan ve yeterli bagisikligi bulunmayan bireylerde tetanozdan korunma icin aktif +
pasif immiinizasyon birlikte uygulanmalidir.

» Tetanoz asisi (Td veya Tdap): Aktif bagisiklik saglar, ancak koruyucu antikor yaniti gtinler—
haftalar icinde gelisir.

* insan kaynakli tetanoz immiinoglobulini (TIG): Hazir antikor icerir ve hemen koruma saglar.

Guncel yaklasimda onerilen TIG dozu 250 IU intramuiskilerdir.
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Diger Secenekler Neden Yanhs?

A) Tetanoz asisi yapilmalidir ancak tetanoz immiinoglobulinine gerek yoktur.
Yanls.Kirli yarasi olan ve yeterli asilanma oykisu bulunmayan hastalarda yalniz asi yeterli
degildir. Pasif immunizasyon mutlaka gereklidir.

B) Tetanoz asisina gerek yoktur ancak 2.500 IU dozundan insan kaynakli tetanoz

immiunoglobulini yapilmalidir.
Yanlis.Aktif immiuinizasyon yapilmazsa uzun streli koruma saglanamaz.Ayrica 2.500 IU glincel

kilavuzlarda 6nerilen doz degildir; gereksiz yiksek dozdur.

C) Tetanoz asisi ve tetanoz immiinoglobulinin her ikisinin de yapilmasina gerek yoktur.
Yanlis.Bu yaklasim yalnizca tam asili (23 doz) ve son dozu yakin zamanda yapilmis bireyler icin
gecerlidir. Bu hastada bagisiklik yetersizdir.

D) Tetanoz asisi ve 2.500 IU dozundan insan kaynakl tetanoz immiinoglobulini yapiimahlidir.
Yanlis.Her ne kadar aktif ve pasif immiuinizasyon birlikte dogru olsa da, doz hatahdir.
Standart 6nerilen TIG dozu 250 IU’dur.
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Bakimevinde yasayan 82 yasindaki kadin hasta ates,bas agrisi, 6ksuruk ve ishal sikayetleri ile
acil servise getiriliyor. Fizik muayenesinde viicut sicakligi 38,7 °C, kan basinci 90/50 mmHg,
nabiz 80/dakika ve oksijen satlirasyonu oda havasinda %82 olarak saptaniyor. Kan tetkiklerinde
|6kositoz, hiponatremi, kreatinin yuksekligi tespit ediliyor. Akciger grafisinde bilateral diffiiz
interstisyel opasite saptanan hastaya yatis verilerek antibiyoterapi baslaniyor.

Bu hastanin tedavisinde asagidaki antibiyotiklerden hangisinin kullanilmasi en uygundur?

A) Ampisilin

B) Sefotaksim
C) Vankomisin
D) Azitromisin

E) Klindamisin
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Dogru Cevap: D) Azitromisin

Aciklama:

Hastanin semptomlari (ates, oksurtk, bas agrisi, ishal), yashlik, hipoksi (%82 O,
satlirasyonu), hipotansiyon, l6kositoz, hiponatremi ve bilateral diffliz interstisyel
opasiteler, yasl eriskinlerde sik goriilen atypical ve/veya viral pnémoni veya ozellikle

Legionella pnomonisi stiphesini diastndurur.

* Azitromisin, makrolid grubu bir antibiyotiktir ve 6zellikle atipik pnomoni etkenleri
(Legionella, Mycoplasma, Chlamydophila) icin ilk tercih edilen tedavidir.

* Ayrica yash ve komorbid hastalarda yaygin toplumsal kaynakli pnémonide makrolid
veya kinolon eklenmesi onerilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Ampisilin: Sadece tipik bakteriyel pndmoni etkenlerine karsi etkilidir, atipik
etkenleri kapsamaz.

B) Sefotaksim: Uclinci kusak sefalosporin, tipik bakteriyel pnédmonide kullanilir ama

atipik etkenlere etkisi yoktur.

C) Vankomisin: Gram-pozitif direncli bakterilere (MRSA gibi) yoneliktir, bu durumda ilk
tercih degildir.

E) Klindamisin: Ana olarak anaerob ve bazi gram-pozitif bakterilere etkilidir, atipik
pndmoni etkenlerini kapsamaz.
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Akut enfeksiyon sirasinda relaps ve kolestatik hepatite neden olabilmesi en olasi
hepatit virusu asagidakilerden hangisidir?

A) Hepatit A
B) Hepatit B

C) Hepatit C
D) Hepatit D
E) Hepatit E
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Dogru Cevap: A) Hepatit A

Aciklama:
Hepatit A virtsu (HAV) akut hepatitin sik gorulen etkenidir ve ozellikle relaps yapan
hepatit ve kolestatik form ile iliskilidir.

* Relaps hepatit: HAV enfeksiyonundan sonra semptomlar gecici olarak kaybolup 2—-6
hafta icinde tekrar ortaya cikabilir.

» Kolestatik hepatit: Nadiren gorilen bu formda sarilik, kasinti (pruritus) ve kolestaz
on plandadir. Genellikle yasl hastalarda daha sik rastlanir
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) Hepatit B: Akut donemde relaps nadirdir, kolestatik form daha seyrektir; daha cok
kroniklesme riski vardir.

C) Hepatit C: Akut hepatit nadiren belirgin olur, genellikle kroniklesir; relaps veya
kolestatik form sik degildir.

D) Hepatit D: HBV ile birlikte enfeksiyon gerektirir ve genellikle fulminan hepatite yol
acar.

E) Hepatit E: Cogunlukla kendini sinirlayan akut hepatit yapar, relaps ve kolestatik form
nadirdir.
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Sol bacakta agri, kizariklik ve viicutta dokinti sikayeti ile acil servise basvuran 52 yasindaki kadin
hastanin basvuru aninda kan basinci 80/50 mmHg, nabzi 90/dakika, solunum hizi 24/dakika,
oksijen satiirasyonu %84 olarak saptaniyor. Oykiisiinden yakin zamanda trafik kazasi gecirdigi ve
acik yaralarinin primer suture edildigi 6greniliyor. Fizik muayenesinde sol bacakta nekroze alanlar,
vicutta yer yer deskuame olan yaygin eritematdz doklntuler oldugu goriluyor. Akciger grafisinde
bilateral diffuz infiltrasyon ve plevral effizyon saptaniyor. Kan tetkiklerinde sola kayma,
hipoalbiminemi, kreatinin ve transaminaz yuksekligi ile trombositopeni tespit ediliyor. Hastadan

alinan kan kulturlerinde gram pozitif, katalaz ve koagulaz negatif kok Gremesi raporlaniyor.

Bu hastanin tedavisi icin asagidaki antibiyotik rejimlerinden hangisinin tercih edilmesi en
uygundur?

A) Klindamisin + Siprofloksasin
B) Penisilin + Klindamisin

C) Siprofloksasin + Azitromisin
D) Azitromisin + Seftazidim

E) Seftazidim + Gentamisin
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Dogru Cevap: B) Penisilin + Klindamisin

Aciklama:
Hastanin tabloyu 6zetlersek:

* Sol bacakta nekroz, yaygin dokilintii, hipotansiyon, hipoksi, trombositopeni,
kreatinin ve transaminaz yuksekligi - nekrotizan fasciit ve toksik sok sendromu
disunulir.

* Kan kulturiinde gram pozitif, katalaz ve koagiilaz negatif kok - Bu, blyuk olasilikla
Streptococcus tirleri (Grup A streptokoklar) ile uyumludur.

Tedavi Yaklasimu:
* Penisilin: Grup A streptokoklara karsi bakterisidal etki saglar.

* Klindamisin: Protein sentezini inhibe ederek toksin Gretimini azaltir; streptokok
toksik sok sendromunda kritik 6neme sahiptir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Klindamisin + Siprofloksasin: Siprofloksasin gram negatifler icin etkilidir;
streptokoklar icin yeterli degildir.

C) Siprofloksasin + Azitromisin: Streptokoklara yonelik yeterli bakterisidal etki
saglamaz.

D) Azitromisin + Seftazidim: Seftazidim gram negatiflere etkili, gram pozitif
streptokoklara etkisi zayiftir.

E) Seftazidim + Gentamisin: Gram pozitif streptokoklara yonelik yeterli etki yoktur; bu
kombinasyon daha cok gram negatif enfeksiyonlar icindir.
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Asagidakilerden hangisi toplumda gelisen pnomonilerde hastaligin agirligini ve

hastaneye yatirilarak tedavi gereksinimini belirleyen skorlama (CURB-65) sistemi
icerisinde yer almaz?

A) Konfuizyon

B) Oksijen satiirasyonu

C) Ure diizeyi

D) Solunum sayisi

E) Arteriyel kan basinci
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Dogru Cevap: B) Oksijen satlirasyonu

Aciklama:
CURB-65 skoru, toplum kaynakli pnédmonilerde hastaligin ciddiyetini ve hastaneye yatis
gereksinimini degerlendirmek icin kullanilan bir skorlama sistemidir.

CURB-65’in bilesenleri sunlardir:
e C - Confusion (Konflizyon)
e U - Urea (Ure >7 mmol/L)

* R - Respiratory rate (Solunum sayisi >30/dakika)

* B - Blood pressure (Sistolik <90 mmHg veya diyastolik <60 mmHg)
* 65 - Yas 265

Oksijen satlirasyonu, pnomoni hastalarinda klinik degerlendirmede énemli bir
parametre olmasina ragmen CURB-65 skorlamasinda yer almaz.
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Diger Se¢cenekler Neden Yanlis?

A) Konfuizyon (C — Confusion) CURB-65 sisteminde konflizyon varligi, hastaligin ciddi oldugunu
gosteren onemli bir klinik parametredir.Konflizyon, oksijen yetersizligi, sepsis veya metabolik
bozukluklar gibi ciddi komplikasyonlarin gostergesi olabilir.Bu ylizden skorlama sisteminde 1
puan olarak sayilir.

C) Ure diizeyi (U — Urea >7 mmol/L) Yiiksek iire diizeyi bdbrek fonksiyonlarinda bozulmayi

veya ciddi sivi kaybini isaret edebilirCURB-65"te Gre >7 mmol/L ise 1 puan eklenir.Bu,
hastaligin ciddiyetini ve hastaneye yatis gerekliligini gosteren biyokimyasal bir kriterdir.

D) Solunum sayisi (R — Respiratory rate 230/dakika) Solunum sayisinin artmasi, viicudun
oksijen ihtiyacinin arttigini ve ciddi akciger etkilenmesini gosterir. CURB-65"te solunum sayisi
>30/dakika olan hastalar 1 puan alir.Bu, hastaligin agir seyrettigini ve yakindan izlem
gerektigini gosterir.

E) Arteriyel kan basinci (B — Blood pressure: Sistolik <90 mmHg veya diyastolik <60 mmHg)
Dlsuk kan basinci, sepsis veya ciddi sistemik etkilenme gostergesidir. CURB-65’te bu kriterin
varligl 1 puan eklerYani hastaligin ciddiyetini degerlendirmede kritik bir parametredir.
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Yayma pozitif akciger tuberkiilozu tanisi almis bir hastada asagidaki durumlarin
hangisinde, rifampisin direnci, ¢oklu ila¢ direnci ya da yaygin ila¢ direncinin oncelikli
olarak dusuniulmesi en az uygundur?

A) llac direncinin yiuksek oldugu bir tlkeden gelmis hasta

B) Dizensiz tedavi almis hasta
C) Direncgli tiberklloz hastasi ile temas oykiisi bulunan hasta
D) Tedavisinin Gglincu ayinin sonunda hala yayma pozitif hasta

E) Radyolojik olarak yaygin akciger tutulumu bulunan hasta
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Dogru Cevap: E) Radyolojik olarak yaygin akciger tutulumu bulunan hasta

Aciklama:

llac direnci diistiniilmesi gereken durumlar genellikle hastanin énceki tedavi 6ykisu,
direncli hastalarla temas veya yliksek direnc prevelansi olan boélgelerle ilgilidir.
Radyolojik olarak yaygin akciger tutulumu, hastaligin siddetini gosterir ancak tek

basina rifampisin direnci, ¢oklu ila¢ direnci (MDR-TB) veya yaygin ila¢ direnci (XDR-
TB) varhigini oncelikli distindirmez.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) llac direncinin yiksek oldugu bir tilkeden gelmis hasta: Yiksek direnc prevelansi
olan Ulkelerden gelenlerde direncli TB dncelikli olarak distinilmelidir.

B) Duzensiz tedavi almis hasta: Daha 6nce tedavi goren ve tedaviyi dizensiz alan
hastalarda ilac direnci riski yuksektir.

C) Direncli tiiberkiloz hastasi ile temas oykuisu bulunan hasta: Dogrudan temas
oykiasu, direncli TB ihtimalini artirir.

D) Tedavisinin Gcglinct ayinin sonunda hala yayma pozitif hasta: Tedaviye ragmen
mikrobiyolojik yanit alinmamissa, direncli TB distnutlmelidir.
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Asagidakilerden hangisinin varliginin astim alevlenmesi geciren bir hastada
mortalite icin yuksek risk olusturmasi en az olasidir?

A) Kisa etkili beta-2 agonistini cok sik kullanan hasta (ayda 1 kutu ilacin tiketilmesi)
B) Gebelik

C) Son bir yilda astim atagi nedeniyle acil servis basvurusu veya hastaneye yatis
D) Onerildigi halde inhale kortikosteroidini kullanmayan hasta

E) Besin alerjisi
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Dogru Cevap: B) Gebelik

Aciklama:
Astim alevlenmesi geciren bir hastada mortalite riskini artiran en 6nemli faktorler
genellikle hastaligin kontrolstzllgu ve onceki ciddi atak 6éykistdiar. Gebelik tek basina

mortalite icin en az risk olusturan durumdur; gebelikte astim takibi dnemlidir ama
mortalite riski diger faktérlere kiyasla daha dusuktur.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Kisa etkili beta-2 agonistini cok sik kullanan hasta (ayda 1 kutu ilacin tiuketilmesi):
Kontrolstiz astimin gostergesidir, mortalite riskini artirir.

C) Son bir yilda astim atagi nedeniyle acil servis basvurusu veya hastaneye yatis:

Onceki ciddi atak dykuisu, gelecekteki ataklarda mortalite riskini yiikseltir.

D) Onerildigi halde inhale kortikosteroidini kullanmayan hasta: Diizenli tedavi
kullanmamak, kontrolstiz astim ve mortalite riskini artirir.

E) Besin alerjisi: Astim alevlenmesi ile direkt iliskili mortalite riskini artirmaz, ancak
diger faktorlere kiyasla daha az belirleyicidir.
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Elli paket/yil sigara 6ykiisii olan 65 yasindaki erkek hasta 6kstriik ve efor dispnesi ile
basvuruyor. Yuksek rezoltusyonlu akciger tomografisinde tipik olagan interstisyel
pndmoni paterni tespit edilen bu hastada bag doku hastaliklari ve cevre-meslek
maruziyetleri dislaniyor.

Bu hastadaki en olasi taninin medikal tedavisi i¢in asagidaki ilaglardan hangisi en
uygundur?

A) Nintedanib
B) Rituksimab
C) Leflunomid
D) Metilprednizolon

E) Etanersept
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Dogru Cevap: A) Nintedanib

Aciklama:

Bu hastada tipik olagan interstisyel pndmoni (OiP) paterni ve bag doku hastaliklari ile
mesleki maruziyetlerin dislanmasi, idiyopatik pulmoner fibrozis (IPF) tanisini
destekler.

IPF, kronik ve ilerleyici fibrotik bir akciger hastaligidir. Tedavide amac, fibrozisin
ilerlemesini yavaglatmaktir. Nintedanib, fibroblast aktivasyonu ve fibrozis strecini
engelleyen bir antifibrotik ilactir ve IPF’de hastaligin ilerlemesini yavaslatir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) Rituksimab: Bag dokusu hastaliklari veya bazi lenfoproliferatif hastaliklarda
kullanilan bir monoklonal antikordur. IPF gibi primer fibrotik akciger hastaliklarinda
yeri yoktur ve bu durumda fayda saglamaz.

C) Leflunomid: Romatoid artrit gibi inflamatuar bag doku hastaliklarinda kullanilan bir
immunmodulatordur. Ancak IPF tedavisinde kullaniimaz ve etkinligi yoktur.

D) Metilprednizolon: inflamatuar interstisyel akciger hastaliklarinda (6rnegin, bazi
hastaliklar veya bag doku iliskili ILD'lerde) kullanilir. Ancak, IPF gibi fibrotik ve progresif
hastaliklarda kortikosteroidlerin etkinligi yoktur; aksine, yan etkileri nedeniyle hastaya
zarar verebilir.

E) Etanersept: TNF-alfa inhibitort olup romatoid artrit gibi bag doku hastaliklarinda
kullanilir. Ancak IPF hastalarinda kullanimi édnerilmez; bazi calismalarda ILD’nin
kotilesmesine neden olabilecegi bildirilmistir
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Bilinen bir hastaligi ve kronik ila¢ kullanimi olmayan 75 yasindaki erkek hasta nefes darligi ve
bacaklarda sislik sikayetiyle basvuruyor. Fizik muayenesinde akcigerde ince raller ve bilateral
+2 pretibial 6dem saptaniyor. EKG’sinde sol dal blogu olan hastanin ekokardiyografisinde kapak
patolojisi izlenmiyor, ejeksiyon fraksiyonu %65, diyastolik parametrelerinde restriktif dolus
paterni ve sol ventrikil hipertrofisi tespit ediliyor. On tani olarak amiloidoz diisiintilen hastada
hematolojik patolojiler dislaniyor ve noropati saptanmiyor.

Bu hastadaki tabloya neden olabilecek en olasi amiloidoz tipi asagidakilerden hangisidir?
A) Hafif zincir

B) Familyal

C) Senil

D) Sekonder

E) Izole atriyal
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Dogru Cevap: C) Senil

Aciklama:

Bu hastada, ileri yasta ortaya cikan ve hematolojik patolojilerin dislandigi restriktif
kardiyomiyopati tablosu, en cok senil amiloidoz ile uyumludur. Senil amiloidoz,
genellikle 70 yas ve Uzerindeki bireylerde, transtiretin proteininin (TTR) kalp
dokusunda birikmesi sonucu gelisir. TTR, karacigerde sentezlenen ve normalde tiroksin

tasityan bir proteindir. Yaslanmayla birlikte bu proteinin yapisal degisiklikleri ve
stabilitesindeki bozukluklar, fibril formasyonuna ve amiloid birikimine yol acar.

Senil amiloidoz genellikle kalbi tutar ve restriktif dolus paterni, sol ventrikil hipertrofisi
ve diastolik disfonksiyonla karakterizedir. Bu hastalarda ejeksiyon fraksiyonu genellikle
korunmustur (%50-70 arasi), ancak kalbin dolus fonksiyonlari bozulur. Noropati ve
hematolojik bozukluklar genellikle yoktur, bu da AL amiloidozu (hafif zincir tipi) ve
familial amiloidozdan ayirici tani yapmayi kolaylastirir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Hafif zincir (AL) amiloidoz: Genellikle multipl miyelom veya baska plazma hiicre
bozukluklari ile birliktedir. Hematolojik testlerin negatif olmasi AL tipi amiloidozu
olasihgini dasurdar.

B) Familyal amiloidoz: Genetik gecisli, genellikle daha genc yaslarda baslar ve noropati
sik gorullr. Bu hasta noropati gostermemektedir.

D) Sekonder amiloidoz (AA tipi): Kronik inflamatuar hastaliklara (romatoid artrit,
enfeksiyonlar) bagh gelisir. Hastada boyle bir klinik 6yki yoktur.

E) izole atriyal amiloidoz: Sadece atriyal dokuyu tutan ve genellikle yaslilarda goriilen,
kalp yetmezligi yapmayan nadir bir formdur. Bu hastada ventrikal tutulumuna bagl
restriktif kardiyomiyopati vardir.
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Yetmis alti yasindaki hipertansiyon tanisi ile takip edilen erkek hasta carpinti ve eforla
nefes darligi nedeniyle basvuruyor. Gogus agrisi tanimlamayan hastanin EKG’sinde
yiksek ventrikal hizh atrial fibrilasyon, ekokardiyografisinde sol ventrikul sistolik
fonksiyonlarinda bozulma (LVEF %45) saptaniyor.

Bu hastada asagidaki ilaglardan hangisinin mevcut tedavi hedefleri igin kullaniimasi

en az olasidir?
A) Varfarin

B) Tirofiban

C) Apiksaban
D) Digoksin

E) Metoprolol
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Dogru Cevap: B) Tirofiban

Aciklama:

Bu hasta, hipertansiyon oykiusii olan 76 yasinda bir erkek, yliksek ventrikdil hizh atrial
fibrilasyon ve hafif-orta derecede sol ventrikiil disfonksiyonu (LVEF %45) ile
basvuruyor. Tedavi hedefleri genellikle sunlardir:

1. Ventrikiil hizini kontrol etmek - Beta-blokerler (Metoprolol) ve/veya Digoksin
kullanilir.

Pihti olusumunu 6nlemek - Atriyal fibrilasyon nedeniyle tromboemboli riski
vardir; oral antikoagtilanlar (Varfarin, Apiksaban gibi) kullanilir.

Tirofiban, GP lib/llla inhibit6érii olarak akut koroner sendromlarda (6zellikle PCI
sirasinda) trombosit agregasyonunu engellemek icin kullanilir. Bu hastada gogiis agrisi,
STEMI/NSTEMI veya PCl endikasyonu olmadigi icin tirofibanin kullanimi uygun
degildir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?
A) Varfarin: Atriyal fibrilasyonlu hastalarda stroke riskini azaltmak icin kullanilr.
C) Apiksaban: DOAC olarak atriyal fibrilasyonlu hastalarda antikoagilasyon saglar.

D) Digoksin: Hiz kontrolii ve bazi durumlarda kalp yetmezligi semptomlarinin

kontroliinde kullanilir.

E) Metoprolol: Beta-bloker olarak ventrikil hizint kontrol eder ve kalp yetmezligi
tedavisinde faydalidir.
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l. Sol ventrikll konsantrik hipertrofisi
Il. Sol ventrikll duvar stresi artisi
Ill. Afterload artisi

IV. Sol ventrikil dilatasyonu

Aort darligi olan bir hastada patofizyoloji diistintldugiunde yukaridaki basamaklarin
hangi sirayla gelismesi en olasidir?

A) I-11-111-1V
B) HI-1I-I-1V
C) I-11-11-1V
D) HI-1I-1V-|
E) H-11-1V-I




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2

11. Soru

@u-yandal

Dogru Cevap: B) llI-1I-I-IV

Aciklama:
Aort darligi (AS) progresif bir sol ventrikiil (LV) yuklenme durumu yaratir. Patofizyolojik siireg

su sekilde gelisir:

Afterload artisi (Ill): Aort darligi nedeniyle LV, kani daralmis aort kapagindan pompalamak
icin daha fazla basing¢ Gretmek zorunda kalir.

Sol ventrikiil duvar stresi artisi (l1): Artan afterload, LV duvarlarinda daha fazla
gerilme/stres olusturur.

Sol ventrikil konsantrik hipertrofisi (1): Duvar stresi karsisinda ventrikil, duvar kalinhgini
artirarak (konsantrik hipertrofi) stresin etkisini azaltir.

Sol ventrikil dilatasyonu (IV): Uzun sireli ve ileri asamalarda ventrikiil kompanzasyon
kapasitesini kaybeder, dilate olur ve sistolik disfonksiyon gelisebilir.

Bu nedenle patofizyolojik siralama Afterload artisi - Duvar stresi artisi = Konsantrik
hipertrofi - Dilatasyon seklindedir.
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Diger Se¢cenekler Neden Yanlis?

A, C, D, E seceneklerinde LV remodelingi veya duvar stresi siralamasi yanlis verilmistir;
AS’de hipertrofi dilatasyondan 6nce gelisir.
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On yil 6nce meme kanseri nedeniyle radyoterapi alan 36 yasindaki kadin hasta karinda
sislik sikayetiyle basvuruyor. Muayenesinde hipotansiyon, boyun venlerinde dolgunluk
ve pretibial ddem saptanan hastanin 6n ve yan akciger grafisinde kalp etrafinda
yumurta kabugu goérinumu tespit ediliyor. Kalp ici kateter incelemesinde sol ve sag
ventriktl dolum basinclarinin arttigi ve esitlendigi géraltyor.

Bu hasta icin asagidaki tedavi yaklasimlarindan hangisinin tercih edilmesi en
uygundur?

A) Acil perikardiyosentez yapilmasi

B) Sol ventrikul destek cihazi takilmasi
C) Kalp ici defibrilator implantasyonu
D) Perikardiyektomi icin cerrahiye sevk edilmesi

E) Derhal siklosporin tedavisi baslanmasi
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Dogru Cevap: D) Perikardiyektomi icin cerrahiye sevk edilmesi

Aciklama:
Bu hastada:

 Oykii: 10 yil 6nce meme kanseri ve radyoterapi

 Sikayetler: Karinda sislik, pretibial 6dem, boyun venlerinde dolgunluk, hipotansiyon
e Goruintlileme: Akciger grafisinde “yumurta kabugu” gérinimu
* Kateter bulgusu: Sol ve sag ventrikul dolum basin¢larinin esitlenmis ve artmis olmasi

Tum bulgular konstriktif perikardit ile uyumludur. Radyoterapiye bagli kronik
konstriktif perikardit, nadir fakat bilinen bir komplikasyondur.

Tedavi: Konstriktif perikardit ilagla ¢oziilmez; tedavi secenegi perikardiyektomidir.
Cerrahi ile kalp etrafindaki kalin ve sert perikard dokusu cikarilir, dolayisiyla
hemodinamik iyilesme saglanir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Acil perikardiyosentez: Kardiyak tamponad acilinde yapilir, konstriktif perikarditte
genellikle fayda saglamaz ctinku perikard kalin ve fibrotiktir.

B) Sol ventrikiil destek cihazi: Bu hastalikta LV sistolik disfonksiyonu yoktur; destek
cihazi gereksizdir.

C) Kalp ici defibrilator: Ventricular aritmiler veya EF dusukligl yoksa endikasyon
yoktur.

E) Siklosporin: immiinsupresif tedavi bazi inflamatuar perikarditlerde kullanilabilir,
ancak radyoterapiye bagl kronik konstriktif perikarditte etkili degildir.
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Elli dort yasindaki kadin hasta halsizlik, kuvvet kaybi, ciltte kuruluk ve eklem agrisi
sikayetleriyle basvuruyor. Muayenesinde ciltte diffliz hiperpigmentasyon ve eklem
hareketlerinde kisithlik oldugu belirleniyor. Oykiisiinden Raynaud fenomeni oldugu
ogrenilen hastanin laboratuvar tetkiklerinde anti-topoizomeraz | ve anti-sentromer
antikorlari pozitif saptaniyor.

Bu hastada asagidaki gastrointestinal sistem ile iliskili durumlardan hangisinin
saptanmasi en az olasidir?

A) Gastroozofageal reflu
B) Malabsorpsiyon

C) Gastroparezi

D) Ince bagirsakta bakteriyel asiri cogalma (SIBO)
E) Akalazya
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Dogru Cevap: E) Akalazya

Aciklama:

Sistemik skleroz (6zellikle diffiz tip) gastrointestinal sistemin en sik etkilendigi
organlardan biridir. Ozellikle 6zofagusun distal kismi ve bagirsak motilitesi bozulur. Bu
nedenle:

Gastroozofageal reflt sik gorulir.

Malabsorpsiyon ve SIBO, ince bagirsak motilite bozukluklari nedeniyle ortaya cikabilir.

Gastroparezi, mide motilite bozuklugu sonucu gelisebilir.
Akalazya ise primitif bir 6zofagus motilite bozuklugu olup sistemik skleroz ile iliskisi
nadirdir; bu nedenle en az olasi durumdur.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Gastroozofageal refli: Distal 6zofagus fibrozisi ve sfinkter tonus kaybi nedeniyle sik
gorular.
B) Malabsorpsiyon: ince bagirsak motilite bozuklugu ve SIBO’ya bagli olarak ortaya

cikabilir.

C) Gastroparezi: Mide diiz kas ve noral disfonksiyon nedeniyle skleroz hastalarinda
gorulebilir.

D) Ince bagirsakta bakteriyel asiri cogalma (SIBO): Bagirsak peristaltik bozukluklari
sonucu sik rastlanir.
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Ailesinde kanser 6ykisu olmadigi bilinen 50 yasindaki hasta tarama kolonoskopisi icin
basvuruyor. Kolon temizligi yeterli olan hastada Paris siniflandirmasi 0-Is’ye gore 12
mm boyutunda polip saptaniyor. Endoskopik mukozal rezeksiyon yapilarak tek parca

halinde cikarilan polibin patolojik incelemesi diisuk dereceli displazili tubller adenom
olarak raporlaniyor.

Bu hastanin takip kolonoskopisi icin bir sonraki islemin ka¢ ay sonra yapilmasi

onerilir?
A) 12

B) 6

C) 36

D) 24

E) 60
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Dogru Cevap: C) 36

Aciklama:

50 yasinda, duslk dereceli displazili tek tibuler adenom bulunan hastalarda standart
Oneri, tek parca rezeksiyon sonrasi dusuk riskli adenom olarak degerlendirilir. Dlsuk
risk kriterleri:

e Adenom sayisi <3

* Boyut <10 mm (bu olguda 12 mm ancak tek parca, dusiik dereceli)

e Dlsuk dereceli displazi
Bu hastalarda tekrar kolonoskopi genellikle 3 yil (36 ay) sonra yapllir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) 12: Cok erken; disuk riskli adenomlarda gereksiz tarama olur.
B) 6: Yine gereksiz erken; yuksek risk kriterleri yok.

D) 24: Bazi rehberlerde orta risk icin 6nerilebilir, ancak tek, dusiik dereceli tubuler
adenomda standart degil.
E) 60: Cok uzun; takip araligi gereksiz uzatilir ve erken lezyonlar kacabilir.
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Otuz bes yasindaki kadin hasta 5 hafta 6nce baslayan, giinde 6-8 kez sulu diskilama
sikayetiyle basvuruyor. Gaita mikroskopisinde bir blyuk biylutme alaninda 1-2 |okosit
izleniyor. CRP ve hemogram degerleri normal saptanirken fekal ozmotik gap’in 50
mOsm/kg’den disiik oldugu tespit ediliyor.

Bu hastada asagidakilerden hangisinin gorilmesi en az olasidir?
A) Giardiazis

B) Laktoz intoleransi

C) VIPoma

D) ileal safra asidi malabsorpsiyonu

E) Meddller tiroid kanseri
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Dogru Cevap: B) Laktoz intoleransi

Aciklama:
Hastada sekresyonel diyare bulgulari vardir: gliinlik cok sayida sulu diski, diisuk fekal
osmotik gap (<50 mOsm/kg), normal CRP ve hemogram. Laktoz intoleransi osmotik

diyare olusturur ve fekal osmotik gap genellikle yuksektir, bu nedenle bu tabloda en
az olasi neden laktoz intoleransidir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Giardiazis: Ince bagirsakta emilim bozuklugu yaparak sekresyonel diyareye neden
olabilir.

C) VIPoma: VIP Uretimi nedeniyle yogun sekresyonel diyare ve diisuk osmotik gap
tipiktir.

D) lleal safra asidi malabsorbsiyonu: Safra asidi birikimi kolonlarda su sekresyonunu
artirir, sulu diyare yapar ve osmotik gap dusitk veya normal olabilir.

E) Medidller tiroid kanseri: Nadir olarak diyareye yol acabilir (6zellikle VIP veya
serotonin salgilayan tipler), sekresyonel diyare mekanizmasiyla uyumludur.
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Uzun suredir gastroozofageal reflt tanisiyla tedavi alan hastanin st gastrointestinal
sistem endoskopisinde 6zofagogastrik bileskenin 4 cm yukari yonde yer degistirdigi
goruliyor. Bu bolgenin biyopsisinde kolumnar metaplazi ve 6zellesmis goblet hiicreleri
gozlenen hastanin kanser gelisimi acisindan takibine karar veriliyor.

Bu hastada metaplastik Barrett hiicresinden kanser hiicresi gelisim yolaginda
asagidaki molekuler degisimlerden hangisinin ilk olarak ortaya ¢ikmasi en olasidir?

A) p53 inaktivasyonu

B) p16 inaktivasyonu

C) FOXP1 mutasyonu

D) KRAS mutasyonu

E) CDKN2/p16INK4a delesyonu
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Dogru Cevap: A) p53 inaktivasyonu

Aciklama:

Barrett 6zofagusu, uzun sureli gastroozofageal refliye bagli olarak squamocolumnar
metaplazi gelismesiyle karakterizedir ve adenokarsinoma ilerleme riski tasir. Malign
donlusum sureci, genetik ve epigenetik degisimlerle kademeli olarak ilerler. Bu surecte:

e p53 inaktivasyonu, metaplastik Barrett hiicrelerinde erken goérilen kritik bir olaydir.

* p53 proteini, DNA hasari ve genetik instabiliteye yanit olarak hticre dénglisini
durdurur veya apoptozu baslatir.

* p53 fonksiyon kaybi, displazi gelisimini kolaylastirir ve hiicrelerin mutasyon
birikmesine izin verir.

* p53 degisimi, 6zellikle disuk ve orta dereceli displazinin baslangicinda saptanabilir,
bu nedenle malign transformasyonda ilk molekiler adim olarak kabul edilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) p16 inaktivasyonu: Hiicre dongusu kontrolini saglayan bir timor sipresor genidir;
degisimi siklikla p53 inaktivasyonundan sonra veya es zamanli gerceklesir. Erken

metaplazi evresinde p53 kadar kritik degildir.

C) FOXP1 mutasyonu: Barrett veya adenokarsinom baslangicinda rutin olarak gézlenen
bir degisim degildir ve kanser gelisimiyle dogrudan iliskisi zayiftir.

D) KRAS mutasyonu: Onkogen aktivasyonu genellikle ilerleyen evre adenokarsinomda
ortaya cikar; metaplazide nadirdir ve erken olay degildir.

E) CDKN2/p16INK4a delesyonu: p16 inaktivasyonu bazen promoter metilasyonu
yoluyla olur; spesifik delesyon erken evrede sik gozlenmez, dolayisiyla p53
inaktivasyonundan 6nce ortaya ¢cikmaz.
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Otuz iki yasindaki kadin hasta 2 yildir olan halsizlik, ishal ve siskinlik sikayetleriyle
basvuruyor. Hastanin IgA degeri normal olmasina karsin anti-IgA doku transglutaminazi
pozitif bulunuyor ve titresinin yuksek oldugu belirleniyor. Endoskopide normal
gortinen duodenumdan alinan coklu biyopsi érneklerinin histopatolojik incelemesinde
patoloji saptanmiyor.

Bu hasta icin en olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) Ince bagirsakta bakteriyel asiri cogalma (SIBO)
B) Alfa agir zincir hastalig
C) Potansiyel colyak hastaligi

D) Hipogamaglobilinemi

E) Irritabl bagirsak sendromu, diyare predominant tip
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Dogru Cevap: C) Potansiyel ¢olyak hastaligi

Aciklama:
Hastada:

* |gA dlzeyi normal
* Anti-doku transglutaminaz (tTG) IgA pozitif ve yuksek titre

 Duodenum biyopsisinde patoloji yok

Bu tablo potansiyel ¢olyak hastaligi ile uyumludur. Potansiyel ¢colyak: serolojik olarak
pozitif, ancak histolojik olarak villus atrofisi veya intraepitelyal lenfosit artisi henuz
gelismemis hastaligi ifade eder. Bu durumda hasta ilerleyen donemde histolojik
degisiklikler gosterebilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Ince bagirsakta bakteriyel asiri cogalma (SIBO): Genellikle sekresyonel veya osmotik
diyare ile birliktedir, anti-tTG pozitifligi gérulmez.
B) Alfa agir zincir hastaligi: IgA normal olsa bile, immunoglobulin dizilim bozuklugu ile

iliskili olup anti-tTG ile iliskisi yoktur; nadiren gastrointestinal semptomlar olur.

D) Hipogamaglobilinemi: IgA ve diger immuinoglobulinlerde distklik olur; bu hastada
IgA normaldir.

E) Irritabl bagirsak sendromu, diyare predominant tip: Fonksiyonel bir hastaliktir,
serolojik testler normaldir; anti-tTG pozitifligi aciklanamaz.
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Dort yildir kronik hepatit B tanisiyla takip edilen ve tenofovir disproksil fumarat (TDF)
kullandigi bilinen 39 yasindaki kadin hasta kontrol muayenesi icin basvuruyor. HBV-
DNA testi negatif olan ve ALT dizeyi 2-3 kat yuksek bulunan hastanin gebeliginin 8.
haftasinda oldugu 6greniliyor.

Bu hasta icin asagidaki yaklasimlardan hangisi en uygundur?

A) TDF tedavisi kesilerek entekavir baslanmalidir.
B) TDF tedavisine emtrisitabin eklenmelidir.
C) TDF tedavisine devam edilmelidir.

D) TDF tedavisine entekavir eklenmelidir.

E) TDF tedavisi kesilerek ursodeoksikolik asit baslanmalidir.
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Dogru Cevap: C) TDF tedavisine devam edilmelidir.

Aciklama:
Tenofovir disproksil fumarat (TDF), gebelikte glivenli oldugu kanitlanmis antiviral

ajanlardan biridir (FDA gebelik kategorisi B). Kronik hepatit B hastasinda:

HBV-DNA negatif ise viral kontrol saglanmistir.

ALT hafif yukselmis olsa da, tedavi kesilmesi karaciger aktivitesinin bozulmasina ve

viral reaktivasyona yol acabilir.
Bu nedenle TDF tedavisinin gebelik boyunca devam etmesi onetrilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) TDF kesilip entekavir baslanmasi: Entekavir gebelikte glivenlik verisi sinirlidir; TDF
yerine gecmez ve gereksiz risk yaratir.

B) TDF'ye emtrisitabin eklenmesi: HBV-DNA negatif hastada gereksiz ve potansiyel ek

toksisite riski vardir.
D) TDF'ye entekavir eklenmesi: Yine gereksiz kombinasyon ve toksisite riski;

monoterapi yeterlidir.
E) TDF kesilip ursodeoksikolik asit baslanmasi: Ursodeoksikolik asit hepatit B

tedavisinde etkili degildir; viral reaktivasyon riski artar.
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Opere meme kanseri nedeniyle izlemde olan 37 yasindaki kadin hastanin tarama
kolonoskopisinde cok sayida polip saptaniyor. Poliplerden en blyuk olaninin
patolojisinde normal kolonik epitel altinda duzensiz muskularis mukoza proliferasyonu
oldugu gorultyor. Hastanin goz, burun ve agiz cevresinde bulunan cok sayida lezyonun
daha 6nce bir dermatolog tarafindan multipl trikilemmom olarak degerlendirildigi

ogreniliyor.

Bu hasta icin en olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) Familyal adenomatoz polipozis sendromu
B) JUvenil polipozis sendromu

C) Peutz-Jeghers sendromu

D) Cowden sendromu

E) Serrated polipozis sendromu (SPS)
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Dogru Cevap: D) Cowden sendromu

Aciklama:
Cowden sendromu, PTEN gen mutasyonu ile iliskili bir hamartomatoz polipozi
sendromudur. Ozellikleri:

* Multipl hamartomato6z polipler (kolonik poliplerde diizensiz muskularis mukoza
proliferasyonu gorulir).

* Dermatolojik bulgular: Trikilemmomlar, papillomatoz lezyonlar, agiz ve yuz
cevresinde noduller.

* Meme, tiroid ve endometrium kanseri riski artmistir.
Bu olguda hem gastrointestinal hem de dermatolojik bulgular Cowden sendromu ile
uyumludur.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Familyal adenomatoz polipozis (FAP): Adenomato6z polipler gorilir, hamartomatoz
Ozellik yoktur; trikilemmom ile iliskili degildir.
B) JUvenil polipozis sendromu: Polipler genellikle cocuklukta baslar; hamartomatoz

ama trikilemmom yoktur.

C) Peutz-Jeghers sendromu: Pigmentasyon ve hamartomato6z polipler vardir, ancak
trikilemmom bulgusu yoktur; STK11 mutasyonu ile iliskilidir.

E) Serrated polipozis sendromu (SPS): Kolon poliplerinde serrated yapi vardir; deri
lezyonlari ve trikilemmom yoktur.




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2
@..yanda[ 20. Soru

Kanser tanisi konulan ve kemoterapi planlanan hastanin tetkiklerinde HBsAg pozitif ve
HBV-DNA sonucu negatif olarak saptaniyor.

Bu hastada asagidakilerden hangisinin HBV reaktivasyonu yapmasi en az olasidir?

A) 8 hafta boyunca 40 mg metilprednizolon tedavisi
B) Golimumab

C) Ocrelizumab

D) Doksorubisin

E) Azatioprin
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Dogru Cevap: E) Azatioprin

Aciklama:
HBsAg pozitif ve HBV-DNA negatif hastalarda HBV reaktivasyonu riski,
immunosupresif veya kemoterapotik ajanlarin tipine baghdir:

* Yiiksek risk: B hiicre deplesyonu yapan ajanlar (Ocrelizumab), glicli immunsupresif
kemoterapotikler (Doksorubisin), yiksek doz kortikosteroid (>20 mg prednizon
esdegeri 24 hafta).

e Orta risk: Anti-TNF ajanlari (Golimumab) ve bazi diger imminmodulatorler.

* Diisuk risk: Oral immunmodulatorler ve dusik doz ajanlar (Azatioprin).

Bu nedenle azatioprin HBV reaktivasyonu acisindan en az risk tasiyan secenektir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) 8 hafta 40 mg metilprednizolon: Yiksek doz ve uzun sureli kortikosteroid, HBV
reaktivasyonu riskini artirir.
B) Golimumab: Anti-TNF ajanlari, 6zellikle HBsAg pozitif hastalarda viral reaktivasyon

riskini tasir.
C) Ocrelizumab: B hiicrelerini hedef alir; HBV reaktivasyonu riski ylUksektir.
D) Doksorubisin: Sitotoksik kemoterapi ajani olup HBV reaktivasyon riskini artirir.
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Yirmi iki yasindaki kadin hasta gézlerde sararma sikayetiyle basvuruyor. Oz gecmisinde
ozellik olmayan hastanin muayenesinde skleralari ve cildi ikterik saptaniyor.
Cocukluktan beri bu durumun devam ettigini belirten hastanin dogum kontrol hapi
kullandiktan sonra sariliginin arttigi belirleniyor. Laboratuvar tetkiklerinde direkt
biliriibin yuksekligi (5,9 mg/dL) disinda patoloji saptanmiyor. idrar koproporfirin I/III
orani yiksek tespit ediliyor. Ust abdominal ultrasonografide patoloji saptanmiyor.

Bu hastanin en olasi tanisinda asagidaki genlerin hangisinde bozukluk saptanmasi en
olasidir?

A) MRP2

B) UGT1A1
C) OATP1B1
D) OATP1B3
E) B-UGT
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Dogru Cevap: A) MRP2

Aciklama:
Hastada:

* Dogrudan hiperbilirubinemi (direkt biliribin yuksek)

e idrar koproporfirin I/1ll oraninin yiiksek olmasi

e Ultrasonografide patoloji yok
 Sarilik cocukluktan beri var ve dogum kontrol hapi ile artiyor
Bu tablo Dubin-Johnson sendromu ile uyumludur. Dubin-Johnson sendromunda:

* MRP2 (ABCC2) gen mutasyonu sonucu hepatositlerden bilirubinin kana atilimi
bozulur.

 Direkt (konjuge) hiperbilirubinemi, normal karaciger fonksiyon testleri ve artmis
koproporfirin I/1ll orani tipiktir
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) UGT1A1l: Gilbert sendromu ve Crigler-Najjar’da rol oynar; genellikle indirekt
hiperbilirubinemi gorular.

C) OATP1B1 ve D) OATP1B3: Hepatositlere bilirubin alimini etkiler; genellikle konjuge
bilirubini direkt artirmaz ve klinik tablo Dubin-Johnson kadar tipik degildir.

E) B-UGT: Benzer sekilde indirekt bilirubinin konjugasyonunu etkiler, direkt
bilirubinemide artis yapmaz.
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Wolfram sendromu tanisiyla takip edilen bir hastada asagidakilerden hangisinin
saptanmasi en az olasidir?

A) Diabetes insipidus

B) Optik atrofi

C) Diabetes mellitus

D) Sensorindral isitme kaybi
E) Hipotiroidi
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Dogru Cevap: E) Hipotiroidi

Aciklama:

Wolfram sendromu (DIDMOAD sendromu), otosomal resesif gegisli ve tipik olarak
asagidaki bulgularla karakterizedir:

* Diabetes mellitus (genellikle cocuklukta baslar)
* Diabetes insipidus
* Optik atrofi

e Sensorinoral isitme kaybi

Bu dort bulgu klasik tetradi olusturur. Hipotiroidi ise Wolfram sendromunun tipik
bulgusu degildir ve nadiren ek olarak gorulebilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Diabetes insipidus: Hastaligin temel 6zelliklerinden biridir, sik goralur.
B) Optik atrofi: Genellikle cocuklukta ortaya cikar, karakteristik bulgudur.
C) Diabetes mellitus: Wolfram sendromunda ilk ortaya ¢ikan bulgulardan biridir.

D) Sensorinoral isitme kaybi: Sendromun klasik bulgularindan biri olup, hastalarin
onemli bir kisminda gorular.
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lleri evre fonksiyonel olmayan pankreas noroendokrin tiimorlerinin tedavisinde
asagidaki ilaclardan hangisinin kullaniimasi en olasidir?

A) Pegvisomant

B) Sunitinib

C) Temozolomid

D) Rituksimab

E) Mikofenolat mofetil
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Dogru Cevap: B) Sunitinib

Aciklama:
lleri evre fonksiyonel olmayan pankreas néroendokrin tiimorleri (PNET) icin sistemik
tedavi secenekleri mevcuttur. Bu timoérlerde:

* Sunitinib, cok hedefli tirozin kinaz inhibitorii olarak timor hiicrelerinde VEGFR ve
PDGFR yolaklarini inhibe eder, progresyonu yavaslatir ve yasam siresini uzatabilir.

* Temozolomid kemoterapi ajani olarak secici vakalarda kullanilir, genellikle kombine
rejimlerde yer alir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Pegvisomant: GH reseptor antagonisti olup akromegali tedavisinde kullanilir,
pankreas néroendokrin timarda ile iliskili degildir.

C) Temozolomid: Alkilleyici kemoterapi ajani, monoterapi olarak ileri evre fonksiyonel
olmayan PNET’de birinci tercih degildir; genellikle kombine tedavilerde kullanilir.

D) Rituksimab: Anti-CD20 antikoru olup B hucreli lenfomalar ve bazi otoimmin
hastaliklarda kullanilir, PNET tedavisinde yeri yoktur.

E) Mikofenolat mofetil: Immiinosupresif ajan olup transplant ve otoimmun hastalikta
kullanilir, PNET tedavisinde etkili degildir.
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Elli dort yasindaki postmenopozal kadin hasta memeden sit gelmesi sikayetiyle
basvuruyor. Oykiisinden diabetes mellitus, karaciger sirozu, hipertansiyon ve psikotik
bozukluk tanilariyla takip edildigi 6greniliyor. Mevcut hastaliklarinin tedavisi icin
verapamil, labetolol, metoklopramid, risperidon ve linagliptin kullandigi saptanan
hastanin laboratuvar tetkiklerinde prolaktin dizeyinin yiksek oldugu belirleniyor.

Bu hastadaki prolaktin yuksekligine asagidakilerden hangisinin neden olmasi en az
olasidir?

A) Verapamil
B) Metoklopramid

C) Karaciger sirozu
D) Linagliptin
E) Risperidon




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2
@..yandal 24. Soru

Dogru Cevap: D) Linagliptin

Aciklama:
Hastada hiperprolaktinemi ve galaktore vardir. Prolaktin ylksekligine sik neden olan
durumlar:

 Dopamin antagonistleri (Risperidon, Metoklopramid)

* Karaciger sirozu: Prolaktin metabolizmasini bozarak plazma dizeyini artirabilir.

» Kalsiyum kanal blokorleri (Verapamil): Nadir de olsa prolaktin artisina yol acabilir.

Linagliptin, DPP-4 inhibitéra olarak kan sekeri kontrolinde kullanilir ve prolaktin
dizeyini artirmasi beklenmez.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Verapamil: Dopaminerjik etkilerle prolaktin artisina nadir de olsa yol acabilir.
B) Metoklopramid: Gucli dopamin antagonisti, prolaktin artisi ve galaktore yapmasi
sik gorulen bir etkidir.

C) Karaciger sirozu: Prolaktin metabolizmasi bozuldugu icin hiperprolaktinemi
gelisebilir.

E) Risperidon: Dopamin D2 reseptor antagonisti olup prolaktin yikselmesine ve
galaktoreye sik neden olur.
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Akromegali tedavisi icin kullanilan oktreotidin asagidaki somatostatin
reseptorlerinden hangisinin lizerinde etki gostermesi en olasidir?

A) SST1 ve SST2

B) SST2 ve SST4

C) SST1 ve SST4
D) SST2 ve SST5S
E) SST1 ve SST5
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Dogru Cevap: D) SST2 ve SST5

Aciklama:
Oktreotid, somatostatin analogu olarak 6zellikle akromegali tedavisinde kullanilir.
Etkisini blUyime hormonu salgilayan hipofiz adenomlarinda gosterir.

Oktreotid, SST2 ve SST5 reseptorleri Gzerinde yuksek afinite ile baglanir.

Bu reseptorler araciligiyla GH salgisi inhibe edilir, IGF-1 duzeyleri diser ve semptomlar
kontrol altina alinir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) SST1 ve SST2: SST1, hipofizde GH inhibisyonunda klinik olarak 6nemli degildir; SST2
tek basina yeterli degildir.
B) SST2 ve SST4: SST4 lzerinde oktreotid etkisi yoktur, GH inhibisyonunda rol

oynamaz.
C) SST1 ve SST4: Her ikisi de GH salgisinin kontroliinde klinik olarak 6nemli degildir.
E) SST1 ve SST5: SST1 etkisi zayiftir; SST2 yoklugu GH inhibisyonunu yetersiz kilar.




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2
@..yanda[ 26. Soru

Asagidaki ilaglardan hangilerinin birlikte kullanilmasinin Tip 2 diyabet tedavisinde
etkinlik acisindan ek fayda saglamasi beklenmez?

A) Metformin ve sulfoniltre

B) Metformin ve bazal insilin

C) SGLT-2 inhibitoru ve bazal insulin
D) SGLT-2 inhibitoru ve sulfoniltre

E) Sulfonillire ve meglitinid
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Dogru Cevap: E) Sulfoniliire ve meglitinid

Aciklama:
Tip 2 diyabet tedavisinde kombinasyon terapilerinin amaci farkli mekanizmalarla
glukoz kontrollini iyilestirmektir.

Metformin: Hepatik glukoz Gretimini azaltir, instlin duyarliligint artirir.
Sulfoniltre ve meglitinid: Pankreatik beta hicrelerinden insulin salgisini artirir.
Bazal insulin: Direkt olarak insulin saglar.

SGLT-2 inhibitoriu: Bobreklerden glukoz atilimini artirir.

Sulfoniliire ve meglitinid benzer mekanizma ile insulin salgisini artirir, dolayisiyla
birlikte kullanimi ek fayda saglamaz, aksine hipoglisemi riskini artirir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Metformin ve sulfonilire: Farkli mekanizmalarla kombine olarak HbAlc distsu
saglar.
B) Metformin ve bazal insiilin: Hem insuilin duyarlihgini artirir hem de instlin destegi

saglar, ek fayda saglar.

C) SGLT-2 inhibitorii ve bazal insiilin: Farkli mekanizmalarla glukoz kontroliini
iyilestirir.

D) SGLT-2 inhibitérii ve sulfoniliire: instlin salgisini artirma ve bébreklerden glukoz
atilimi farklh yollarla etki eder, ek fayda saglar.
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Iki yildir hipertansiyon tanisiyla takip edilen 20 yasindaki kadin hasta primer amenore
nedeniyle basvuruyor. Fizik muayenesinde meme gelisimi Tanner evre 1 ile uyumlu ve
dis genitalya disi goriinimde izleniyor. Laboratuvar tetkikleri ile hipergonadotropik

hipogonadizm dusunuliyor ve klinik duruma hipokaleminin eslik ettigi tespit ediliyor.

Bu hastada asagidakilerin hangisinde eksiklik saptanmasi en olasidir?
A) 21-hidroksilaz

B) 11-beta-hidroksilaz

C) 3-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz

D) 18-hidroksilaz

E) 17-alfa-hidroksilaz
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Dogru Cevap:E) 17-alfa-hidroksilaz

Aciklama:
Hastada:

* Primer amenore ve hipogonadizm
e Hipertansiyon ve hipokalemi
* Meme gelisimi yetersiz (Tanner 1)

Bu klinik tablo, 17-alfa-hidroksilaz eksikligi ile uyumludur:

e 17-alfa-hidroksilaz eksikligi, kortizol ve cinsiyet hormonu sentezini bozar,
mineralokortikoidler (deoksikortikosteron) artisi nedeniyle hipertansiyon ve hipokalemi

gelisir.
* Ostrojen Uretimi bozulur = primer amenore ve yetersiz meme gelisimi gorulir.

* Androjen eksikligi nedeniyle dis genitalia kadinsi gérinim korunur.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) 21-hidroksilaz: Eksikliginde aldosteron diistiklugii, hipotansiyon ve hiperkalemi
olur; hipertansiyon tipik degildir.
B) 11-beta-hidroksilaz: Hipertansiyon olabilir, fakat genital varyasyon daha belirgindir;

kadin dis genitalya genellikle virilize olur.

C) 3-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz: Hem mineralokortikoid hem glukokortikoid
hem de seks steroidleri etkilenir; klinik tablo farklidir, genellikle ciddi adrenal yetmezlik
gelisir.

D) 18-hidroksilaz: Eksikligi nadirdir, klinik olarak izole mineralokortikoid eksikligi ile
iliskilidir, primer amenore ve hipogonadizm tipik degildir.
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Altmis bes yasindaki erkek hasta gtin icinde olan ve geceleri de suren bas, boyun ve
sirt agrisi sikayetleriyle basvuruyor. Laboratuvar tetkiklerinde ALP yuksekligi ve direkt
kafa grafisinde osteoporozis sirkumskripta saptaniyor. Isitme azhgi ve lomber
vertebrada kompresyon fraktlru tespit edilen hastaya bisfosfonat tedavisi
baslandiktan sonra kemik agrilarinda belirgin iyilesme gozleniyor.

Bu hastada asagidakilerin hangisinde mutasyon saptanmasi en olasidir?
A) SQSTM1

B) AIP

C) CDKN1B

D) AGPAT2

E) PLIN1
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Dogru Cevap: A) SQSTM1

Aciklama:

Hastadaki klinik bulgular; ALP yliksekligi, kafatasi grafisinde osteoporosis
circumscripta, isitme kaybi, vertebrada kompresyon kirigi ve bisfosfonata belirgin
vanit ile Paget kemik hastaligini (osteitis deformans) diistindirir. Paget hastaliginda

artmis osteoklastik aktiviteye bagli diizensiz kemik yikimi ve ardindan kompansatuvar,
fakat yapisal olarak zayif yeni kemik yapimi gelisir. Bu nedenle kemik agrisi,
deformiteler, kiriklar ve kafa tutulumu varsa isitme kaybi gérulebilir.

Paget hastaliginda genetik yatkinlik 6nemlidir ve en sik iliskilendirilen mutasyonlardan
biri SQSTM1 (sequestosome 1 / p62) genindedir. Bu gen, osteoklast aktivitesi ve NF-kB
sinyal yolaklariyla iliskili olup hastaligin ailevi formlarinda sik saptanir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) AIP:AIP mutasyonlari daha cok ailesel hipofizer adenomlar (6zellikle gen¢ yasta GH
salgilayan adenomlar) ile iliskilidir. Paget kemik hastaliginin patogeneziyle baglantili
tipik bir gen degildir.

C) CDKN1B:MEN tip 4 ile iliskilidir; hipofiz, paratiroid ve pankreas néroendokrin
timorleri gibi tablolarla baglantilidir. Paget hastaliginin kemik yeniden yapilanma
bozuklugu ile iliskili bir mutasyon degildir.

D) AGPAT2:Konjenital generalize lipodistrofi (Berardinelli—-Seip sendromu) ile iliskilidir.
Yag dokusu gelisimi ve metabolik komplikasyonlar 6n plandadir; Paget hastaligiyla
iliskili degildir.

E) PLIN1:Ailesel parsiyel lipodistrofi ile iliskilidir. Yag dokusu dagilim bozuklugu ve
metabolik sendrom bulgulari goérulir; Paget kemik hastaligi ile baglantisi yoktur.
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Otuz bir yasindaki kadin hasta 6 aydir olan bas agrisi, halsizlik, carpinti ve kilo kaybi
sikdyetleriyle basvuruyor. ilac kullanim éykiisii olmayan hastanin vital bulgularinda
arteriyel kan basinci 134/74 mmHg ve nabiz 110/dakika ol¢tiltyor. Tiroid
degerlendirmesinde evre 2 guatr saptaniyor. Laboratuvar tetkiklerinde TSH 5,04 mU/L
(N: 0,45-4,5), serbest T4 dlizeyi ise 2,91 ng/dL (N: 0,8-1,8) tespit ediliyor. Hipofiz
MRG’sinde adenom ile uyumlu 1 cm boyutunda lezyon izleniyor. Hastanin en olasi
tanisiicin drnek aliniyor ve laboratuvara génderiliyor.

Bu hasta icin asagidaki tetkiklerden hangisinin dncelikli olarak yapilmasi en
uygundur?

A) TSH reseptor antikoru tayini
B) Alfa-sublinit

C) Beta-subiinit

D) Anti-TPO duzeyi

E) Spot idrar iyot diizeyi
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Dogru Cevap: B) Alfa-subiinit

Aciklama:
Hastada serbest T4 yiksekligi ile birlikte TSH’nin baskilanmamis hatta hafif yuiksek

olmasi, uygunsuz TSH sekresyonu oldugunu disunddurdr. Bu biyokimyasal patern
primer hipertiroidilerden (Graves, toksik nodul vb.) farklidir ve ayirici tanida iki temel

tablo yer alir:
* TSH salgilayan hipofiz adenomu (TSHoma)
* Tiroid hormon direnci (RTH)

Hipofiz MRG’sinde 1 cm boyutunda adenom saptanmis olmasi TSHoma olasiligini
glclendirir. TSH salgilayan adenomlarda TSH genellikle glikoprotein hormonlarin alfa-
subuiniti ile birlikte asiri Giretilir. Bu nedenle alfa-sublinit diizeyinin ol¢lilmesi,
TSHoma tanisinda oncelikli ve ayirt edici bir tetkiktir. Alfa-sublnit ytksekligi TSHoma
lehinedir; tiroid hormon direncinde ise genellikle normaldir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) TSH reseptor antikoru tayini:Graves hastaligi tanisinda kullanilir. Graves’te TSH
baskili olur. Bu hastadaki biyokimyasal tablo Graves ile uyumlu degildir.

C) Beta-subiinit:TSH'nin 6zgulligluni beta-sublnit belirler ancak tanisal ayirrmda alfa-
subilnit 6lcumu kullanilir. Beta-subunit 6lcimu klinikte ayirici tanida 6ncelikli degildir.

D) Anti-TPO diizeyi:Otoimmiin tiroiditlerin (Hashimoto, postpartum tiroidit)
degerlendiriimesinde kullanilir. Bu hastada hipertiroidi ile birlikte TSH baskilanmasi
olmadigi icin taniya katki saglamaz.

E) Spot idrar iyot diizeyi:iyot alimini degerlendirmede kullanilir. Uygunsuz TSH
sekresyonu ile seyreden santral hipertiroidi ayirrminda yeri yoktur.
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TP53 mutasyonu veya 17p delesyonu olan kronik lenfositer l6semi hastalarinda

kullanilan, BCL-2 yolagi lizerinden etki ederek hiicreyi apoptozise gotiiren ajan
asagidakilerden hangisidir?

A) Ibrutinib

B) Rituksimab
C) Bendamustin
D) Venetoklaks
E) Klorambusil
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Dogru Cevap:D) Venetoklaks

Aciklama:
Kronik lenfositer I6semide TP53 mutasyonu veya 17p delesyonu varligi, kemoterapiye
direnc ile iliskilidir ve prognozu belirgin sekilde olumsuz etkiler. Bu hastalarda p53

bagimli apoptotik yollar baskilandigi icin klasik alkilleyici ajanlar ve purin analoglari
etkinligini kaybeder.

Venetoklaks, antiapoptotik bir protein olan BCL-2yi selektif olarak inhibe eder. BCL-2
baskilandiginda mitokondriyal dis membran permeabilitesi artar, sitokrom-c salinimi
gerceklesir ve p53’ten bagimsiz olarak intrinsik apoptotik yolak aktive edilir. Bu
nedenle TP53 mutasyonu veya 17p delesyonu olan KLL hastalarinda htlicreyi apoptoza
goturmede etkili bir ajandir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Ibrutinib:Bruton tirozin kinaz (BTK) inhibitdridir ve B-hiicre reseptor sinyal
yolaklarini baskilar. Hiicre sagkalimini azaltmasina ragmen dogrudan BCL-2 inhibisyonu
uzerinden mitokondriyal apoptotik yolak aktivasyonu saglamaz.

B) Rituksimab:CD20’ye karsi gelistirilmis monoklonal antikordur. Etkisini antikor

bagimli hicresel sitotoksisite ve kompleman aktivasyonu ile gosterir. BCL-2 yolu
uzerinden dogrudan apoptoz indiksiyonu yapmaz.

C) Bendamustin:Alkilleyici 0zellik gosteren kemoterapdtik bir ajandir. DNA hasari
olusturarak etki eder ve etkinligi buyik dlcide p53 aracili apoptotik yanitla iliskilidir.
TP53 mutasyonu varliginda etkinligi azalir.

E) Klorambusil:Klasik alkilleyici ajanlardan biridir. DNA ¢apraz baglari olusturarak hticre
o6lumuine yol acar, ancak p53 bagimli mekanizmalar Gzerinden etki gdsterdigi icin 17p
delesyonu olan olgularda yetersiz kalir.
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Kirk iki yasindaki kadin hasta birkac haftadir olan bacaklarda morluk ve burun
kanamasi nedeniyle acil servise basvuruyor. Kan sayiminda hemoglobin 9 g/dL, 16kosit
10.500/mm3, trombosit 30.000/mm3, fibrinojen 70 mg/dL, aPTT 43 saniye, kreatinin 1
mg/dL ve ALT 46 U/L saptaniyor. Hastanin daha 6nce bilinen kanama diyatezi oykiisu
ve aile hikayesi bulunmuyor. Periferik yaymasinda faggot hicreleri goruliyor.

Bu hastanin tedavisinde acilen baslanmasi gereken farmakolojik ajan
asagidakilerden hangisidir?

A) ATRA (all-trans retinoik asit)
B) Rituksimab

C) Metotreksat

D) Prednizolon

E) Faktor VI
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Dogru Cevap: A) ATRA (all-trans retinoik asit)

Aciklama:

Periferik yaymada faggot hiicrelerinin gortulmesi akut promyelositik I6semi (APL) icin
tipiktir. APL, t(15;17) translokasyonu sonucu olusan PML-RARA flizyon geni ile iliskilidir
ve agir koagulopati ile seyredebilir. Hastada belirgin trombositopeni, cok dustk

fibrinojen diizeyi ve uzamis aPTT bulunmasi dissemine intravaskiler koagtilasyon (DIK)
gelisimini distindurur.

ATRA, PML-RARA flizyon proteinine baglanarak promyelositlerin diferansiyasyonunu
saglar ve losemik hucrelerin olgunlasmasina yol acar. Bu etki sayesinde koagulopati
hizla dizelir ve erken donemdeki 6lim riski belirgin sekilde azalir. Bu nedenle APL
siphesi olan hastalarda tani kesinlesmesi beklenmeden acilen ATRA tedavisine
baslanmasi gerekir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) Rituksimab:CD20’ye karsi monoklonal antikordur ve B-hticreli lenfomalar ile bazi
otoimmun hastaliklarin tedavisinde kullanilir. Akut promyelositik I6seminin patogenezi
veya acil tedavisi ile iliskili degildir.

C) Metotreksat:Antimetabolit bir kemoterapotiktir ve solid timorler, bazi [6semiler ve

romatolojik hastaliklarda kullanilir. APLUdeki diferansiyasyon blogunu ortadan kaldirmaz
ve koagulopatiyi dizeltici hizl bir etkisi yoktur.

D) Prednizolon:Glukokortikoid olup lenfoproliferatif hastaliklarda ve immin
trombositopenide kullanilabilir. APL'ye 6zglii molektler defekti hedeflemez ve DIK
tablosunu duzeltmez.

E) Faktor VIIl:Hemofili A tedavisinde kullanilan bir koagulasyon faktéradar. Bu
hastadaki kanama diyatezi kalitsal faktor eksikligine degil, |[6semiye bagh DIK’e baglidir
ve temel tedavi yaklasimi degildir.
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Otuz yedi yasindaki erkek hasta karin agrisi sikayetiyle genel cerrahi klinigine
basvuruyor. Fizik muayenede sag Ust kadranda hassasiyet ve traube kapali saptaniyor.
Laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin 18,6 g/dL, hematokrit %57, [6kosit 16,5x109/L
ve trombosit 642x109/L olarak tespit ediliyor. Hepatik ven Doppler ultrasonografide
trombus saptaniyor. Hematoloji klinigine yonlendirilen hastanin serum eritropoietin
diizeyi 2,3 mlU/mL (N: 4-11 mIU/mL) dlciliyor.

Bu hastada Budd-Chiari sendromuna neden olabilecek en olasi hastalik
asagidakilerden hangisidir?

A) Akut miyelofibrozis

B) Kronik miyeloid [6semi
C) Polisitemia vera

D) Kronik karaciger hastaligi

E) Paroksismal noktiirnal hemoglobintri
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Dogru Cevap: C) Polisitemia vera

Aciklama:
Budd—Chiari sendromu, hepatik venlerin trombozu sonucu gelisir ve siklikla altta yatan

protrombotik durumlarla iliskilidir. Hastada belirgin eritrositoz, |6kositoz ve
trombositoz bulunmasi panmiyeloz tablosunu dustndtrmektedir. Serum eritropoietin

dizeyinin dusuk olmasi, eritrosit artisinin sekonder degil primer oldugunu gosterir.

Polisitemia vera, JAK2 mutasyonu ile iliskili bir miyeloproliferatif neoplazmdir ve artmis
eritrosit, trombosit ve [6kosit tGretimi ile seyreder. Artan hticre kitlesi ve trombosit
fonksiyon bozukluklari tromboz riskini belirgin sekilde artirir. Bu nedenle hepatik ven
trombozu ve Budd—Chiari sendromu polisitemia vera ile glicli bicimde iliskilidir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Akut miyelofibrozis:Kemik iliginde fibrozis ve buna bagli sitopeniler ile seyretme
egilimindedir. Eritrositoz ve dustk eritropoietin dizeyi tipik degildir. Tromboz riski
polisitemia vera kadar belirgin degildir.

B) Kronik miyeloid lI6semi:Lokositoz 6n plandadir ve BCR-ABL flizyon geni ile iliskilidir.
Eritrosit ve trombosit artisi polisitemia vera duzeyinde degildir. DUsuk eritropoietin ve
belirgin eritrositoz KML icin karakteristik degildir.

D) Kronik karaciger hastaligi:Portal hipertansiyon ve hepatosplenomegali ile iliskili
olabilir ancak genellikle sitopeniler gorulur. Primer trombotik yatkinlik ve panmiyeloz
tablosu beklenmez.

E) Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri:Ven6z trombozlarla iliskilidir ancak hemoliz,
sitopeniler ve kemik iligi yetmezligi on plandadir. Eritrositoz ve dustk eritropoietin
dizeyi ile uyumlu degildir.
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Kirk iki yasindaki kadin hasta, solukluk, carpinti ve nefes darligi nedeniyle basvuruyor.
Yaklasik 2 hafta once baslayan bir tst solunum yolu enfeksiyonu tarifliyor. Laboratuvar
tetkiklerinde hemoglobin 8,2 g/dL, hematokrit %13, MCV 110 fL, retikllosit %11,
|0kosit 8,2x109/L ve trombosit 253x109/L olarak saptaniyor. Hastanin IgG spesifik
direkt antiglobulin test sonucu negatif, kompleman 3 spesifik direkt antiglobulin testi
pozitif saptaniyor.

Hastadaki bu klinige neden olabilecek en olasi viral enfeksiyon asagidakilerden
hangisidir?

A) Coronavirus
B) Adenovirus
C) Herpesvirus
D) Epstein-Barr virus

E) Sitomegalovirus
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Dogru Cevap: D) Epstein-Barr virus

Aciklama:

Hastada belirgin anemi, yiksek MCV ve artmis retiktlosit orani hemolitik anemi
lehinedir. Direkt antiglobulin testinde 1gG negatif, C3 pozitif saptanmasi kompleman
aracili hemolizi dastundurur. Bu bulgular soguk aglutinin hastaligi ile uyumludur.

Soguk aglitinin hastaliginda IgM tipi otoantikorlar eritrosit yizeyine baglanir,
kompleman aktivasyonu gelisir ve C3 depozisyonu sonucu hemoliz ortaya cikar. Bu
tablo siklikla viral enfeksiyonlar sonrasi gorialtr. Epstein-Barr virus enfeksiyonu, soguk
aglitinin olusumu ve kompleman aracili hemolitik anemi ile en sik iliskilendirilen viral
etkendir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Coronavirus:Solunum yolu enfeksiyonlarina neden olabilir ancak soguk aglitinin
hastaligi ve kompleman aracili otoimmun hemolitik anemi ile 6zgul ve guclu bir iliskisi
yoktur.

B) Adenovirus:Ust solunum yolu ve konjonktivit gibi enfeksiyonlara yol acar. Hemolitik

anemiye neden olabilse de soguk aglutinin ve C3 pozitifligi ile karakterize tipik bir iliski
gostermez.

C) Herpesvirus:Latent enfeksiyonlar ve mukokutan6z lezyonlarla iliskilidir. Soguk
aglatinin aracili hemolitik anemi icin klasik bir tetikleyici degildir.

E) Sitomegalovirus:immiinstiprese hastalarda hemolitik anemiye yol acabilir, ancak
daha cok IgG aracili, sicak tip otoimmun hemolitik anemi ile iliskilidir. C3 pozitifligi
baskin olan soguk tip hemoliz icin tipik degildir.
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MYDB88 pozitif saptanan bir olguda asagidaki malignitelerden hangisinin gorulmesi
en az olasidir?

A) Kronik lenfositik |6semi

B) Lenfoplazmasitik lenfoma

C) Waldenstrom makroglobulinemisi

D) Marjinal zon lenfoma

E) Sacli hicreli [6semi
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Dogru Cevap: E) Sacl hiicreli l6semi

Aciklama:

MYD88 mutasyonu, 6zellikle B-hicreli lenfoproliferatif hastaliklarda NF-kB yolunun
aktivasyonu Uzerinden hucre sagkalimini artiran 6nemli bir molektler bozukluktur. En
klasik ve gliclt iliskili oldugu hastaliklar lenfoplazmasitik lenfoma ve bunun klinik

karsiligi olan Waldenstrom makroglobulinemisidir. Bu hastaliklarda MYD88 L265P
mutasyonu cok yuksek oranda saptanir ve tanisal degere sahiptir.

Sacli hicreli l0semi ise patogenezinde MYD88 yolundan bagimsiz bir hastaliktir. Bu
hastalikta karakteristik molektler bulgu BRAF V600E mutasyonudur ve hastaligin tani
ve hedefe yonelik tedavisinde belirleyici rol oynar. Bu nedenle MYD88 pozitifligi ile en
az iliskilendirilen malignite sacli hticreli [6semidir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Kronik lenfositik l6semi:KLLde MYD88 mutasyonu sik degildir ancak ozellikle genc
hastalarda ve IGHV mutasyonu olan alt gruplarda saptanabilir. Bu nedenle MYDS88 ile
tamamen iliskisiz degildir.

B) Lenfoplazmasitik lenfoma:MYD88 mutasyonu bu hastalik icin neredeyse
patognomoniktir. Olgularin biyutk cogunlugunda MYD88 L265P mutasyonu bulunur ve
tanida ayirt edici oneme sahiptir.

C) Waldenstrom makroglobulinemisi:Lenfoplazmasitik lenfomanin klinik bir
varyantidir ve MYD88 mutasyonu en sik gorulen genetik bozukluktur. MYD88 pozitifligi
bu hastalikla glicli bicimde iliskilidir.

D) Marjinal zon lenfoma:Ozellikle splenik marjinal zon lenfomada MYD88 mutasyonu
gorulebilir. Sikhgr Waldenstrom makroglobulinemisine gére dustk olsa da MYD88 ile
iliskili maligniteler arasinda yer alir.
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Asagida belirtilen monoklonal antikor — hedef eslestirmelerinden hangisi yanlistir?
A) Brentuksimab vedotin — CD30

B) Polatuzumab vedotin — CD79b
C) Obinutuzumab — CD20
D) Daratumumab — CD138

E) Inotuzumab ozogamisin — CD22
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Dogru Cevap: D) Daratumumab — CD138

Aciklama:

Monoklonal antikorlarin klinikteki etkinligi, hedefledikleri hlicre yluzey antijenine
ozgulluklerine dayanir. Daratumumab, ozellikle multipl miyelom tedavisinde kullanilan
bir monoklonal antikordur ve hedefi CD38 antijenidir. CD38, plazma hiicrelerinde
yuksek dlizeyde eksprese edilir ve daratumumabin sitotoksik etkisi bu antijen
Uzerinden gerceklesir.

CD138 (syndecan-1) ise plazma hiicrelerinin immunohistokimyasal belirteci olarak
kullanilir ancak daratumumabin terapotik hedefi degildir. Bu nedenle verilen
eslestirme hataldir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Brentuksimab vedotin — CD30:CD30 pozitif hiicreleri hedefleyen antikor-ilac
konjugatidir. Hodgkin lenfoma ve anaplastik buyuk hucreli lenfoma tedavisinde
kullanilir. Hedef eslestirmesi dogrudur.

B) Polatuzumab vedotin — CD79b:B-hiicre reseptdr kompleksinin bir parcasi olan
CD79b’yi hedefler. Diffiiz buyuk B-htcreli lenfoma tedavisinde kullanilir ve eslestirme
dogrudur.

C) Obinutuzumab — CD20:Tip Il anti-CD20 monoklonal antikorudur. KLL ve folliktler
lenfoma gibi B-hicreli malignitelerde kullanilir. Hedefi dogru verilmistir.

E) inotuzumab ozogamisin — CD22:CD22’yi hedefleyen bir antikor-ila¢c konjugatidir ve
Ozellikle B-hlicreli akut lenfoblastik [6semi tedavisinde kullanilir. Eslestirme dogrudur.
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Elli bes yasindaki erkek hasta istahsizlik ve halsizlik sikayetleriyle basvuruyor. Anamnezinden
ECOG performans skorunun 1 oldugu 6grenilen hastada ensefalopati bulgusu gozlenmiyor.
Abdominal ultrasonografide karaciger sag lobda en buyugi 5 cm’lik multipl lezyonlar ile
periportal bliyimus lenf nodlari saptaniyor ve assit izlenmiyor. Dinamik karaciger MRG’sinde
karacigerdeki lezyonlar hepatoseliler karsinom ile uyumlu degerlendiriliyor ve evrelemeye
yonelik calismada kemik metastazi tespit ediliyor. Laboratuvar tetkiklerinde AFP 800 ng/mlL,
total bilirtibin 1,5 mg/dL, albiimin 3,8 g/dL ve INR 1,2 saptaniyor.

Bu hastanin birinci basamak farmakolojik tedavisinde asagidakilerden hangisinin éncelikli
olarak tercih edilmesi en olasidir?

A) Atezolizumab ve bevasizumab
B) Lapatinib ve kapesitabin

C) Sorafenib

D) Gemsitabin ve oksaliplatin

E) Karboplatin, etoposid ve atezolizumab
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Dogru Cevap: A) Atezolizumab ve bevasizumab

Aciklama:

Hastada dinamik karaciger MRG’si ile hepatoselluler karsinom tanisi konmus, evreleme
sirasinda kemik metastazi saptanmistir. Bu durum hastaligin ileri evrede (BCLC evre C)
oldugunu gosterir. ECOG performans skorunun 1 olmasi, ensefalopati ve assit
olmamasi, biliribin, albimin ve INR degerlerinin gorece korunmus olmasi hastanin
Child—Pugh A sinifinda oldugunu disindurdr.

lleri evre, metastatik hepatoseliiler karsinomda, karaciger fonksiyonlari korunmus ve
performans durumu iyi olan hastalarda birinci basamak sistemik tedavide
immunoterapi temelli kombinasyonlar éncelikli tercih haline gelmistir. Atezolizumab
(PD-L1 inhibitori) ile bevasizumab (VEGF inhibitori) kombinasyonu, timor
anjiyogenezini baskilarken immun yaniti giclendirir ve sagkalim avantaji saglar. Bu
nedenle bu hasta grubunda ilk tercih olarak oénerilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) Lapatinib ve kapesitabin:Bu kombinasyon HER2 pozitif meme kanseri ve bazi
gastrointestinal malignitelerde kullanilir. Hepatoselluler karsinomun standart tedavi
rejimleri arasinda yer almaz ve HCC’ye 6zgu hedeflere yonelik degildir.

C) Sorafenib:Multikinaz inhibitortidur ve uzun vyillar ileri evre HCC’de standart tedavi
olarak kullanilmistir. Ancak glincel yaklasimlarda, performansi uygun ve karaciger
fonksiyonlari korunmus hastalarda atezolizumab—bevasizumab kombinasyonu sorafenibe
tercih edilmektedir. Bu nedenle artik dncelikli birinci basamak secenek degildir.

D) Gemsitabin ve oksaliplatin:Bu rejim daha cok kolanjiyokarsinom ve pankreatikobiliyer
tumorlerde kullanilir. Hepatoseluler karsinom icin standart bir birinci basamak tedavi
secenegi degildir.

E) Karboplatin, etoposid ve atezolizumab:Bu kombinasyon kuclik hicreli akciger kanseri
gibi noroendokrin timorlerde kullanilan bir rejimdir. Hepatoselller karsinomun biyolojisi
ve tedavi yaklasimi ile uyumlu degildir.
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Tarama icin basvuran 45 yasindaki kadin hastanin mamografisinde sol memede 3 cm
boyutunda kitle ve sol aksillada lenf nodlari saptaniyor. Biyopsisinde invaziv duktal
karsinom grade 3, ER, PR ve FISH negatif, Ki-67 %70, PDL-1 %8, HER2 gen ekspresyonu
dusuk, immunohistokimyasal olarak 2+ HER2 rapor ediliyor. Evrelendirme tetkiklerinde
yaygin kemik metastazi tespit ediliyor.

Bu hastanin tedavi surecinde monoterapi olarak asagidaki ajanlardan hangisinin
kullaniimasi en olasidir?

A) Sacituzumab govitecan

B) Trastuzumab derukstekan
C) Pembrolizumab

D) Karboplatin

E) Paklitaksel
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Dogru Cevap: B) Trastuzumab derukstekan

Aciklama:

Hastada ER ve PR negatifligi, HER2 FISH negatifligi ile birlikte immuinohistokimyasal
olarak HER2 2+ ve HER2-low meme kanseri s6z konusudur. Bu grup, klasik HER2 pozitif
meme kanserinden farkl biyolojik 6zellikler gosterir.

Trastuzumab derukstekan, HER2-low meme kanserlerinde etkili oldugu gosterilmis bir
antikor—ila¢ konjugatidir. HER2 ekspresyonu disuk olan timarlerde bile
internalizasyon sonrasi sitotoksik yikunut tumor hicresine iletebilir ve “bystander
effect” sayesinde komsu tumor hicrelerinde de etki gosterebilir.

Metastatik, yaygin kemik tutulumu olan ve hormon reseptorleri negatif bu hastada,
HER2-low varhgi trastuzumab derukstekani monoterapi olarak uygun ve oéncelikli bir
secenek haline getirir.
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Diger Se¢enekler Neden Yanlis?

A) Sacituzumab govitecan:Trop-2 hedefli antikor—ila¢c konjugatidir. Metastatik triple-
negatif meme kanserinde etkinligi kanitlanmistir ancak genellikle daha ileri
basamaklarda, onceki sistemik tedaviler sonrasi kullanilir. HER2-low varliginda éncelik
trastuzumab derukstekandadir.

C) Pembrolizumab:PD-L1 pozitifligi olsa bile metastatik triple-negatif meme
kanserinde kemoterapi ile kombinasyon seklinde kullanilir. Monoterapi olarak
standart bir yaklasim degildir.

D) Karboplatin:Platin bazli kemoterapiler TNBC’de etkili olabilir ancak hedefe yonelik
tedavilere kiyasla biyolojik seciciligi yoktur. HER2-low saptanan bir hastada 6ncelikli
tercih degildir.

E) Paklitaksel:Tek ajan kemoterapi olarak kullanilabilir ancak HER2-low gibi
hedeflenebilir bir biyolojik 6zelligin varliginda, antikor—ila¢ konjugatlarina gore ikinci
planda kalr.
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MET exon 14 skip mutasyonu olan akciger kanserinde hedefe yonelik olarak
asagidaki tedavi ajanlarindan hangisinin kullanilmasi en olasidir?

A) Cabozantinib
B) Osimertinib
C) Capmatinib

D) Cemiplimab
E) Erlotinib
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Dogru Cevap: C) Capmatinib

Aciklama:
MET exon 14 skipping mutasyonu, klictk hicreli disi akciger kanserinde (KHDAK)
gorllen, onkojenik stirtici mutasyonlardan biridir. Bu mutasyon sonucunda MET

reseptorinin yikimi bozulur, hicre yizeyinde MET sinyali artar ve timor hiicre
proliferasyonu ile sagkalimi desteklenir.

Capmatinib, MET tirozin kinazini selektif olarak inhibe eden hedefe yonelik bir ajandir.
MET exon 14 skipping mutasyonu tasiyan KHDAK hastalarinda hem tedavi-naif hem de
daha once tedavi almis olgularda etkinligi gosterilmistir. Bu nedenle bu molekdler
alterasyona sahip hastalarda hedefe yonelik tedavide 6ncelikli olarak tercih edilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Cabozantinib:MET, VEGFR ve AXL gibi birden fazla tirozin kinazi inhibe eden
multikinaz inhibitortdur. Bazi solid timorlerde kullanilsa da MET exon 14 skipping
mutasyonu icin akciger kanserinde standart ve selektif bir hedefe yonelik tedavi olarak
kabul edilmez.

B) Osimertinib:EGFR tirozin kinaz inhibitoriduir ve 6zellikle EGFR mutasyonu (Exon 19
delesyonu, L858R, T790M) olan akciger kanserlerinde etkilidir. MET exon 14 skipping
mutasyonu ile iliskili degildir.

D) Cemiplimab:PD-1 inhibitori olan bir immuinoterapidir. Hedefe yonelik bir MET
inhibitord degildir ve MET exon 14 skipping mutasyonu icin spesifik bir tedavi secenegi
olarak degerlendirilmez.

E) Erlotinib:Birinci nesil EGFR tirozin kinaz inhibitoridur. EGFR mutasyonlari varliginda
kullanilir, MET exon 14 skipping mutasyonu olan hastalarda etkili degildir.
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Yetmis yasindaki erkek hasta sirt agrisi sikayetiyle basvuruyor. Tetkiklerinde PSA
yuksekligi saptanan hastaya prostat kanseri 6n tanisi konuluyor. Transrektal
ultrasonografide lezyon gorilmesi Gzerine yapilan biyopsi sonucu prostat
adenokarsinom, Gleason skoru 5+5’ten 10 olarak raporlaniyor. Evreleme
goruntulemelerinde yaygin kemik ve uzak lenf nodu metastazi saptaniyor.

Bu hastanin tedavisinde asagidakilerden hangisinin kullanilmasi en az uygundur?

A) Degareliks

B) Apalutamide

C) Leuprolid

D) Abirateron asetat

E) Fulvestrant
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Dogru Cevap: E) Fulvestrant

Aciklama:

Hastada Gleason skoru 10 olan, yaygin kemik ve uzak lenf nodu metastazlari bulunan
ileri evre metastatik prostat adenokarsinomu mevcuttur. Bu klinik tablo metastatik
hormon duyarli prostat kanseri ile uyumludur. Bu evrede temel tedavi yaklasimi

androjen baskilamasina dayanir ve buna ek olarak yeni nesil androjen reseptor yolak
inhibitorleri kullanilabilir.

Prostat kanseri biyolojisi bliyuk olclide androjen bagimlidir. Bu nedenle GnRH
agonistleri veya antagonistleri ile medikal kastrasyon saglanir ve abirateron ya da
apalutamid gibi ajanlarla androjen reseptor sinyal yolu daha ileri diizeyde baskilantr.

Fulvestrant ise Ostrojen reseptorini hedefleyen, prostat kanseri patogenezinde yeri
olmayan bir ajandir. Bu nedenle bu hastada kullaniimasi en az uygun secenektir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Degareliks:GnRH antagonistidir ve hizli testosteron baskilanmasi saglar. Metastatik
prostat kanserinde medikal kastrasyon amaciyla etkin ve uygun bir secenektir.

B) Apalutamide:Androjen reseptor inhibitortudur. Metastatik hormon duyarli ve
kastrasyona direncli prostat kanserinde androjen sinyal yolunu baskilayarak sagkalim
avantaji saglar.

C) Leuprolid:GnRH agonistidir ve uzun siiredir prostat kanserinde standart androjen
deprivasyon tedavisinin temelini olusturur. Metastatik hastalikta uygundur.

D) Abirateron asetat:Androjen sentezini inhibe ederek etki gosterir. Metastatik
hormon duyarl ve kastrasyona direncli prostat kanserinde standart tedavi secenekleri
arasindadir.

E) Fulvestrant:Ostrojen reseptdrini down-regiile eden bir ajandir ve hormon reseptér
pozitif meme kanserinde kullanilir. Prostat kanserinde androjen reseptor yolu hedef
alinmasi gerekirken, fulvestrantin bu hastalikta terapdtik bir yeri bulunmaz.
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Asagidaki kompleman proteinlerinden hangisinin eksikliginin lupus benzeri klinik
tablo ile iliskili olmasi en az olasidir?

A) Clqg
B) C1r

C) C3
D) C2
E) Cls
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Dogru Cevap: C) C3

Aciklama:

Lupus benzeri klinik tablolar, 6zellikle klasik kompleman yolunun erken basamak
proteinlerinin eksiklikleri ile yakindan iliskilidir. C1q, C1r, Cls ve C2; immun
komplekslerin ve apoptotik hiicrelerin temizlenmesinde kritik rol oynar. Bu
proteinlerin eksikliginde immun kompleks klirensi bozulur, otoantijen sunumu artar ve
sistemik lupus eritematozus benzeri otoimmiun tablolar gelisebilir.

C3 ise kompleman sisteminin merkezi bilesenidir ve eksikligi esas olarak tekrarlayan
agir piyojenik enfeksiyonlar ile iliskilidir. C3 eksikligi otoimmuniteye yol acabilse de
lupus benzeri klinik tablo ile glicli ve tipik bir iliskisi yoktur.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Clq:Apoptotik hicrelerin temizlenmesinde temel rol oynar. Eksikliginde immiun
kompleks birikimi artar ve lupus benzeri otoimmun tablolar cok sik gérullr. SLE ile en
glcli iliskili kompleman eksikliklerinden biridir.

B) Clr:Klasik kompleman yolunun erken basamak proteinidir. C1 kompleksinin
fonksiyon bozuklugu immiuin kompleks klirensini azaltir ve otoimmuniteye yatkinlik
olusturur. Lupus benzeri tablolarla iliskilidir.

D) C2:En sik gorulen kompleman eksikligidir. SLE ve SLE-benzeri otoimmuin hastaliklarla
belirgin sekilde iliskilidir. Ayni zamanda enfeksiyonlara yatkinlik da gorular.

E) C1s:C1 kompleksinin bir parcasidir ve klasik yolun aktivasyonu icin gereklidir.
Eksikliginde otoimminite ve lupus benzeri klinik bulgular ortaya cikabilir.
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Insanda antijen sunan hiicre yiizeyinde eksprese olan MHC sinif Il molekiilleri ile
ilgili asagidaki ifadelerden hangisi yanlistir?

A) Alfa ve beta zincirlerinden olusan heterodimerik yapidadir.

B) Antijeni alfal ve alfa2 domain ile baglar.

C) T hiicrelere antijen sunumunda T hicresi Gzerindeki CD4 molekull ile temastadir.

D) MHC sinif | molekullerinden daha biyuk peptidleri baglayabilir.

E) 6. kromozomun kisa kolundaki MHC lokusunda bulunan genler tarafindan kodlanir.
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Dogru Cevap: B) Antijeni alfal ve alfa2 domain ile baglar.

Aciklama:

MHC sinif Il molekulleri, antijen sunan hlicrelerin ylzeyinde eksprese edilen ve
ekzojen kokenli peptidleri CD4* T lenfositlere sunan yapilardir. Yapisal olarak alfa ve
beta zincirlerinden olusan heterodimerik bir kompleks halindedir. Antijen baglama

olugu, alfal ve betal domainleri tarafindan olusturulur.

MHC sinif Il molekulleri, MHC sinif I’e kiyasla daha uzun peptidleri baglayabilir ve T
hiicrelerle etkilesim sirasinda CD4 molekiilii ile temas eder. Genetik olarak da 6.
kromozomun kisa kolunda (6p21) yer alan MHC lokusu tarafindan kodlanirlar.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Alfa ve beta zincirlerinden olusan heterodimerik yapidadir. MHC sinif || molekulleri
bir alfa ve bir beta zincirinden olusur. Her iki zincir de membrani gecen ve polimorfik
yapilar icerir. Bu tanim MHC sinif Il icin dogrudur.

C) T hiicrelere antijen sunumunda T hiicresi Uizerindeki CD4 molekiilii ile temastadir.

MHC sinif Il molekulleri, CD4* T yardimci hiicrelerle etkilesir. CD4 koreseptori MHC
sinif II'nin beta2 domainine baglanarak antijen sunumunu stabilize eder.

D) MHC sinif | molekiillerinden daha biiylik peptidleri baglayabilir. MHC sinif [I’'nin
antijen baglama olugu uclari acik yapidadir. Bu 6zellik, MHC sinif I’e gbre daha uzun
peptidlerin baglanabilmesini saglar.

E) 6. kromozomun kisa kolundaki MHC lokusunda bulunan genler tarafindan
kodlanir. MHC sinif Il genleri (HLA-DP, HLA-DQ, HLA-DR) 6p21 bolgesinde yer alir. Bu
genetik yerlesim dogru tanimlanmaistir.
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Behcet hastaligiyla iliskili Gveit nedeniyle infliksimab tedavisi alan bir hastada deri
doklntusu ve artrit tablosu gelisiyor. Hastaya ilac iliskili lupus tanisi konuluyor.

Bu hastada asagidaki otoantikorlardan hangisinin pozitif saptanmasi digerlerine gore
daha olasidir?

A) Anti-Sm

B) Anti-dsDNA
C) Anti-Ro 52

D) Anti-Ro 60

E) Anti-U1-RNP
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Dogru Cevap: B) Anti-dsDNA

Aciklama:

Infliksimab gibi TNF-a inhibitorleri ile iliskili ilac kaynakl lupus tablosu, klasik ilac iliskili
lupustan (hidralazin/prokainamid gibi) serolojik olarak farkhlik gosterebilir. Klasik ilag
iliskili lupusta anti-histon antikorlari daha tipikken, TNF-a inhibitoru iliskili lupus

olgularinda anti-dsDNA pozitifligi daha sik gorulir ve siklikla kutanoz bulgular ile artrit
eslik eder.

Bu nedenle infliksimab tedavisi sirasinda gelisen ilac iliskili lupus tablosunda,
secenekler arasinda pozitif saptanmasi en olasi otoantikor anti-dsDNA’dir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Anti-Sm:Sistemik lupus eritematozus icin yuksek 6zgulltige sahip bir otoantikor olsa
da ilag iliskili lupus tablolarinda tipik olarak beklenen bir bulgu degildir. TNF-a
inhibitoru iliskili olgularda da anti-Sm pozitifligi nadirdir.

C) Anti-Ro 52:Anti-Ro ailesi, 6zellikle fotosensitivite, subakut kutandz lupus, neonatal

lupus ve Sjogren spektrumu ile daha belirgin iliskilidir. TNF-a inhibitoru iliskili ilag
lupusunda karakteristik bir serolojik belirtec degildir.

D) Anti-Ro 60:Ro 60 antikoru daha ¢ok subakut kutanéz lupus ve Sjogren sendromu ile
iliskilidir. llac iliskili lupus olgularinda gorulebilse de infliksimab iliskili tabloda en olasi
seroloji olarak 6ne cikmaz.

E) Anti-U1-RNP:Karma bag dokusu hastaligi (MCTD) i¢in daha tipiktir ve Raynaud,
myozit, sklerodermi benzeri bulgularla iliskilidir. llac iliskili lupus ve 6zellikle TNF-a
inhibitord iliskili lupus icin on planda beklenen otoantikor degildir.
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Hizli ilerleyen interstisyel akciger hastaligi bulunan ve amiyopatik dermatomiyozit
tanisi alan hastada asagidaki otoantikorlardan hangisinin pozitif olmasi en olasidir?

A) Anti-SRP
B) Anti-SAE

C) Anti-p140
D) Anti-MDAS5
E) Anti-Mi-2
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Dogru Cevap: D) Anti-MDA5

Aciklama:

Amiyopatik dermatomiyozit, belirgin kas zayifligi/enzim yiksekligi olmaksizin tipik
dermatomiyozit cilt bulgularinin gérilebildigi bir alt gruptur. Bu klinik fenotipte hizli
ilerleyen interstisyel akciger hastaligi (RP-IAH) riski 6zellikle belirli otoantikorlarla

artar.

Anti-MDAS5 (CADM-140) pozitifligi; amiyopatik veya hipomiyopatik dermatomiyozit
fenotipi, siddetli/direncli alveolo-interstisyel tutulum, hizli progresyon ve yiiksek
mortalite riski ile giiclii bicimde iliskilidir. Bu nedenle RP-IAH ile gelen amiyopatik
dermatomiyozit olgusunda en olasi pozitif otoantikor Anti-MDAJ5'tir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Anti-SRP:Bu antikor daha cok immiuin aracili nekrotizan miyopati spektrumu ile
iliskilidir. Klinik olarak belirgin kas gucsuzllgu, cok yuksek CK duzeyleri, hizli gelisen
miyopatik tablo ve kas biyopsisinde nekroz/yenilenme 6n planda beklenir. Akciger
tutulumundan cok kas fenotipi baskindir; amiyopatik dermatomiyozit ve hizli progresif

interstisyel akciger hastaligi kombinasyonunu aciklamada zayif kalir.

B) Anti-SAE:Klasik dermatomiyozitte gortlebilen, siklikla belirgin cilt bulgulariile
baslayip zamanla kas tutulumunun eklendigi olgularda saptanabilen bir otoantikordur.
Bazi hastalarda sistemik yakinmalar ve orta derecede akciger tutulumu eslik edebilse
de, tipik olarak “hizl progresif” IAH ile en gicli iliskiyi temsil etmez. Amiyopatik
fenotip + fulminan IAH birlikteligini en iyi aciklayan serolojik belirtec olarak éne
ctkmaz.
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C) Anti-p140:Anti-p140, pratikte cogunlukla TIF1-y (bazi kaynaklarda p155/140
kompleksi) ile iliskilendirilir ve dermatomiyozitte 6zellikle malignite iliskili alt gruba
isaret etmesiyle bilinir. Klinik agirlik daha cok paraneoplastik iliski, belirgin kutan6z
bulgular ve eslik eden sistemik degerlendirme gereksinimi tzerindedir. Hizli ilerleyen
interstisyel akciger hastaligi icin tipik/6zgil bir belirtec degildir.

E) Anti-Mi-2:Daha cok klasik dermatomiyozit fenotipiyle iliskilidir; belirgin cilt
bulgulari ve kas tutulumunun birlikte oldugu, tedaviye yanitin gorece daha iyi
seyrettigi olgularda gorulur. Interstisyel akciger hastaligi bu antikorla glicli bicimde
“hizl progresif” karakterde beklenen bir 6zellik degildir; amiyopatik dermatomiyozit
ile uyumu da daha duasuktir.
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Yirmi bes yasindaki erkek hasta sag dizde sislik ve agri sikayetleri ile basvuruyor.
Oykusiinden intraven®z madde kullandig1 6grenilen hastanin muayenesinde sag dizde
monoartrit ve bilateral ayak tabaninda dokintuli lezyonlar saptaniyor. Mevcut
lezyonlar cildiye tarafindan keratoderma blenorajika olarak raporlaniyor. Eklem sivisi
analizinde beyaz kiire sayisi 6.000/mm3 olarak saptanan ve kiltiirde Greme
gortlmeyen hastanin 1 aydir olan genital akintisindan Neisseria gonorrhoeae tespit

ediliyor. Hastada HIV ve enfektif endokardit saptanmiyor.
Bu hastada en olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) Reaktif artrit

B) Septik artrit

C) Behcet hastalig

D) Akut romatizmal ates

E) Enteropatik artrit
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Dogru Cevap: A) Reaktif artrit

Aciklama:

Hastada monoartrit ile birlikte keratoderma blenorajika saptanmasi, reaktif artrit icin
oldukca tipik bir dermatolojik bulgudur. Reaktif artrit; genitolriner veya
gastrointestinal enfeksiyonlardan haftalar sonra, eklem sivisinda canli mikroorganizma
gosterilemeyen steril artrit tablosu ile karakterizedir.

Bu olguda eklem sivisinda l6kosit sayisinin 6.000/mm? olmasi inflamatuvar ancak
septik olmayan bir artriti distindurmektedir. Kiltirde treme olmamasi ve genital
akintidan Neisseria gonorrhoeae saptanmasi, eklem tutulumu ile enfeksiyonun direkt
invazyon degil immiin aracili bir iliski icinde oldugunu destekler. Keratoderma
blenorajika varligi taniyi glicli bicimde reaktif artrit lehine yonlendirir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) Septik artrit:Septik artritte eklem sivisi genellikle cok ylksek [6kosit icerir ve cogu zaman
kultirde etken mikroorganizma izole edilir. Bu hastada eklem sivisi I6kosit sayisi gorece
dusuktir ve kilturde Greme yoktur. Ayrica keratoderma blenorajika septik artrit icin tipik
degildir.

C) Behget hastaligi:Behcet hastaliginda oral ve genital aftlar, Gveit ve vaskulitik bulgular 6n
plandadir. Keratoderma blenorajika Behcet icin karakteristik degildir. Ayrica gonokokal
enfeksiyon oykusu ile tetiklenen steril artrit tablosu Behcet ile uyumlu degildir.

D) Akut romatizmal ates:Akut romatizmal ates, streptokokal farenjit sonrasi gelisir ve tipik
olarak migratuvar poliartrit ile seyreder. Genitolriner enfeksiyon oykusu, keratoderma
blenorajika ve monoartrit bu taniyi desteklemez.

E) Enteropatik artrit:Enteropatik artrit, inflamatuvar bagirsak hastaliklari ile iliskilidir. Bu
hastada gastrointestinal semptomlar veya inflamatuvar bagirsak hastaligi oykusu
bulunmamaktadir. Ayrica keratoderma blenorajika enteropatik artrit icin tipik bir bulgu
degildir.
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|. Anti-Scl70 antikoru
Il. Mindr tukuruk bezi biyopsisi
lIl. Schirmer testi

Yukaridakilerden hangileri Sjogren sendromu tanisinda kullanilmaktadir?

A) lvell
B) Yalniz |
C) I, llvelll
D) I ve lll
E) Il ve lll
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Dogru Cevap: E) Il ve lll

Aciklama:
Sjogren sendromu, ekzokrin bezlerin otoimmuin yikimi ile karakterize bir hastaliktir ve

tanida hem fonksiyonel testler hem de histopatolojik degerlendirme kullanilir.

Minor tiikliriik bezi biyopsisi, lenfositik sialadenit ve fokal lenfosit infiltrasyonunu
gostermesi acisindan tanida ylksek ozgullige sahiptir. Schirmer testi ise lakrimal bez
fonksiyonunu degerlendirerek g6z kurulugunu objektif olarak ortaya koyar. Bu iki
yontem, Sjogren sendromu tani kriterlerinin temel bilesenleri arasinda yer alir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) I ve lI:Minor tukuruk bezi biyopsisi Sjogren tanisinda kullanilir; ancak Anti-Scl70
antikoru Sjogren sendromu ile iliskili degildir. Bu nedenle bu ikilinin birlikte dogru
kabul edilmesi mimkun degildir.

B) Yalniz I:Anti-Scl70 antikoru, sistemik skleroz (6zellikle diffiiz kutano6z tip) ile iliskilidir.
Sjogren sendromu tanisinda kullanilan bir otoantikor degildir.

C) I, Il ve lll:11 ve Il Sjogren tanisinda yer alsa da Anti-Scl70 antikorunun bu hastalikla
iliskisi yoktur. Bu nedenle (¢ ifadenin birlikte dogru kabul edilmesi hatalidir.

D) I ve lll:Schirmer testi Sjogren tanisinda kullanilir; ancak Anti-Scl70 antikoru sistemik
skleroz belirtecidir ve Sjogren sendromu icin tanisal degildir.
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Yetmis iki yasindaki erkek hasta sag sakak bolgesinde bir aydir stiiren siddetli ve agri
kesicilere yanitsiz bas agrisi nedeniyle basvuruyor. Oykistinden alti ay 6nce
polimiyaljia romatika tanisi aldigi, tedavisini biraktigi ve son bir ayda sag géziinde iki
kez bir saat kadar stiren gecici gorme kaybi oldugu 6greniliyor. Fizik muayenesinde
agrinin oldugu skalp bolgesinde palpasyonla hassasiyet tespit ediliyor.

Bu hastada asagidakilerden hangisinin goriilmesi en az olasidir?
A) Aurikiler kondrit

B) Anterior iskemik optik noropati

C) Torakal aort anevrizmasi
D) Cene kladikasyosu

E) Eritrosit sedimentasyon hizinin yiksek olmasi
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Dogru Cevap: A) Aurikiiler kondrit

Aciklama:

Klinik tablo; 50 yas Uzeri hastada yeni baslayan siddetli temporal bas agrisi, skalp
hassasiyeti, polimiyaljia romatika oykusi ve gecici monokuler gorme kaybi ataklari ile
dev hiicreli arterit (temporal arterit) lehinedir. Dev hiicreli arterit, blyuk ve orta capl

arterleri tutan granulomatdz vaskulittir; en korkulan komplikasyonu okiler iskemiye
bagli kalici gérme kaybidir.

Bu hastalikta ESR/CRP yiiksekligi sik beklenir; ¢ene kladikasyosu tipik iskemik
semptomlardan biridir. Okuler tutulumda anterior iskemik optik noropati gelisebilir.
Ayrica uzun dénem takipte torakal aort anevrizmasi gibi blytk damar
komplikasyonlari gorilebilir.

Aurikuler kondrit ise kikirdak dokunun inflamasyonu olup dev hucreli arteritin tipik bir
bulgusu degildir; daha cok relapsing polikondrit gibi kikirdak tutulumuyla giden
hastaliklarla iliskilidir.
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@n-yandal

Diger Se¢cenekler Neden Yanlis?

B) Anterior iskemik optik néropati:Dev hiicreli arteritte posterior siliyer arterlerin tutulumu ile
optik sinir basinda iskemi gelisebilir. Bu durum ani, agrisiz ve siklikla kalici gorme kaybina yol
acabildigi icin hastaligin en kritik komplikasyonlarindandir. Hastadaki gecici gérme kaybi
ataklari bu riskin yuksek oldugunu distndurdr.

C) Torakal aort anevrizmasi:Dev hiicreli arterit yalnizca temporal arterle sinirli degildir; aort ve
ana dallarini da tutabilen buyuik damar vaskilitidir. Kronik inflamasyon aort duvarinda
zayiflama yaparak torakal aort anevrizmasi ve diseksiyon riskini artirir; bu nedenle takipte
goruntuleme ile degerlendirme dnem kazanr.

D) Cene kladikasyosu:Maksiller arter dallarinin iskemisine bagli cigneme ile cene agrisi
gelisebilir ve dev hicreli arterit icin oldukc¢a 6zgul klinik ipuclarindan biridir. Yeni baslayan
temporal bas agrisi ve skalp hassasiyeti ile birlikte goruldigiunde tanisal degeri artar.

E) Eritrosit sedimentasyon hizinin yiiksek olmasi:Akut faz yaniti dev hiicreli arteritte genellikle
belirgindir. ESR ve CRP cogu olguda yikselir ve klinik stipheyi gliclendirir. Normal degerler
taniyl dislamaz ancak tipik beklenti yiksek bulunmasidir.
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Kirk alti yasindaki erkek hasta son 1 yildir alt ekstremitede livedoid tarzda dokunti ve son 1
aydir sol bacakta Ulser gelismesi nedeniyle basvuruyor. Ciddi kas ve eklem agrilarinin oldugunu
ve son 1 ayda 80 kilodan 70 kiloya dustuglinu belirtiyor. Bas agrisinin 6zellikle bacagindaki yara
ile yakin donemde basladigini soyleyen hastanin fizik muayenesinde alt ekstremitede 5x5 cm
boyutunda Ulsere lezyon izlenirken, kan basinci 180/110 mmHg olarak saptaniyor. Laboratuvar
tetkiklerinde kreatinin diizeyi 2 mg/dL, CRP 100 mg/L (N: 0-5 mg/L) tespit ediliyor. Hastanin BT
anjiyografisinde renal ve hepatik arterlerde mikroanevrizmalar saptaniyor.

Bu hastanin en olasi tanisina gore asagidakilerden hangisinin gelismesi en az olasidir?

A) iskemik orsit

B) Mononoritis multipleks
C) Optik iskemi

D) Kardiyomiyopati

E) Isitme kaybi
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Dogru Cevap: E) isitme kaybi

Aciklama:

Hastanin klinik tablosu; livedoid dékuntd, cilt Glseri, kilo kaybi, siddetli kas—eklem
agrilari, agir hipertansiyon, bobrek fonksiyon bozuklugu ve BT anjiyografide renal ve
hepatik arterlerde mikroanevrizmalar saptanmasi ile poliarteritis nodosa (PAN) ile
uyumludur.

PAN, orta ¢capl arterleri tutan nekrotizan bir vaskulittir. Tutulum siklikla deri, periferik
sinirler, bobrekler, gastrointestinal sistem, testisler ve kalp ile iliskilidir.
Mikroanevrizma olusumu ve buna bagli iskemi—enfarktts PAN’in karakteristik patolojik
ozelliklerindendir. isitme kaybi ise daha cok ANCA iliskili vaskiilitler (6zellikle
grantlomatoz poliangiit) veya Cogan sendromu gibi i¢c kulak tutulumu ile seyreden
vaskulitik hastaliklarla iliskilidir. PAN’da i¢ kulak damarlarinin tutulumu tipik degildir ve
klinik spektrumda nadir yer alir. Bu nedenle en az olasi bulgu isitme kaybidir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) iskemik orsit:PAN’da testikiiler arter tutulumu sik gorilir. Testis agrisi ve iskemik
orsit, hastalik icin klasik ve iyi tanimlanmis bulgulardandir.

B) Mononoritis multipleks:Vasa nervorum tutulumu PAN’da yaygindir. Asimetrik, agrili
periferik noropati ve mononoritis multipleks en sik norolojik tutulum seklidir.

C) Optik iskemi:PAN’da nadir olmakla birlikte okuler arterlerin tutulumu sonucu optik
iskemi gelisebilir. Buyuk damar vaskdlitlerine gore daha az gorulse de PAN icin
tamamen dislanan bir bulgu degildir.

D) Kardiyomiyopati:Koroner arterlerin tutulumu sonucu miyokard iskemisi, enfarktus
veya buna bagli kardiyomiyopati gelisebilir. Kalp tutulumu PAN’in 6nemli morbidite
nedenleri arasindadir.
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Herediter kronik bobrek yetmezligi oldugu ve diyaliz aldigi bilinen 20 yasindaki erkek
hastaya nefrotik sendrom tanisi konuluyor.

Bu hastada asagidaki genlerden hangisinde mutasyon saptanmasi en az olasidir?
A) NPHS1

B) NPHS2

C) PKD1

D) LAMB2

E) TRPC6
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Dogru Cevap: C) PKD1

Aciklama:

Genc yasta baslayan, herediter 6zellik gosteren ve nefrotik sendrom ile seyreden
olgularda akla 6ncelikle glomeriiler filtrasyon bariyerini olusturan podosit ve bazal
membran proteinlerini kodlayan genler gelir. Bu genlerdeki mutasyonlar konjenital veya
ailesel nefrotik sendrom tablolarina yol acar ve hastalar erken yasta kronik bébrek
yvetmezligi gelisimi ile diyalize kadar ilerleyebilir.

NPHS1, NPHS2, LAMB2 ve TRPC6 genleri; slit diyaframi, podosit fonksiyonu veya
glomeriler bazal membran butunltgui ile dogrudan iliskilidir ve nefrotik sendromun
genetik nedenleri arasinda yer alir.

PKD1 ise otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginin sorumlu genidir. Bu hastalikta
tipik olarak bilateral renal kistler, progresif bobrek yetmezligi ve ekstrarenal bulgular
gorulir; primer nefrotik sendrom PKD1 mutasyonunun karakteristik bir 6zelligi degildir.
Bu nedenle nefrotik sendrom tanisi alan herediter KBH’li bir hastada PKD1 mutasyonu
saptanmasi en az olasi secenektir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) NPHS1:Nefrin proteinini kodlar ve konjenital nefrotik sendrom (Fin tipi) ile iliskilidir.
Dogumdan itibaren agir proteintiri ve erken bobrek yetmezligi gelisebilir.

B) NPHS2:Podocin proteinini kodlar. Steroide direncli nefrotik sendromun sik
nedenlerindendir ve cocukluk—genc eriskin donemde KBH’ye ilerleyebilir.

D) LAMB2:Glomeruler bazal membranin bir bileseni olan laminin B2’yi kodlar. Pierson
sendromu ile iliskilidir ve nefrotik sendrom, erken bobrek yetmeazligi ile seyreder.

E) TRPC6:Podosit kalsiyum kanalini kodlar. Otozomal dominant gecisli fokal segmental
glomeruloskleroz ve nefrotik sendrom ile iliskilidir.
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Kirk bes yasindaki erkek hasta idrar renginde degisiklik, idrar miktarinda azalma ve kanli
balgam sikayetleriyle basvuruyor. Fizik muayenesinde arteriyel kan basinci 140/100 mmHg ve
bilateral ++ pretibial 6dem tespit ediliyor. Kronik hastaligi ve ilac kullanim 6ykist olmayan
hastanin laboratuvar tetkiklerinde kreatinin 4,8 mg/dL, idrar analizinde her alanda 52 eritrosit
ve ++ protein saptaniyor. Bobrek biyopsisi 1sik mikroskopisinde selltler kresentler ve
immunofloresan incelemede lineer IgG boyanma gosteriyor.

Bu hasta icin en olasi tani diistnuldiigiinde patogenezde asagidakilerden hangisinin hedef
alinmasi beklenir?

A) Tip 4 kollajen a3 NC1
B) Proteinaz 3 (PR3)

C) Fibronektin

D) IgA

E) Clq
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Dogru Cevap: A) Tip 4 kollajen a3 NC1

Aciklama:
Hastada hizli ilerleyen glomerilonefrit bulgular (kreatinin ylksekligi, hematdiri,
proteiniri, 6dem, hipertansiyon) ile birlikte kanli balgam olmasi pulmonorenal

sendromu diusindurar. Bobrek biyopsisinde sellliler kresentler ve immiuinfloresan
incelemede glomeriler bazal membran boyunca lineer IgG boyanmasi, anti-GBM
hastaligi (Goodpasture spektrumu) icin tipiktir.

Anti-GBM hastaliginda otoantikorlar, glomeruler ve alveoler bazal membranda
bulunan Tip IV kollajenin a3 zincirinin NC1 (non-collagenous 1) domainine yonelir. Bu
hedefe karsi gelisen 1gG antikorlari, kompleman aktivasyonu ve inflamatuvar hticre
gocu ile hizli kresentik glomerilonefrit ve alveoler hemorajiye yol acar.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) Proteinaz 3 (PR3):PR3, ANCA iliskili vaskilitlerde (6zellikle graniilomatoz poliangiit)
hedef antijendir. Bu tabloda immiinfloresan genellikle pauci-immun patern gosterir;
lineer IgG boyanma beklenmez.

C) Fibronektin:Fibronektinle iliskili glomerilopatilerde mezangial birikimler gibi farkl

histopatolojik paternler gérultr. Pulmoner hemoraji ve lineer IgG boyanma ile giden
kresentik GN icin hedef antijen degildir.

D) IgA:IgA nefropatisi ve Henoch—Schonlein purpurasinda mezangial IgA birikimi
beklenir. Lineer IgG paternine yol acmaz ve tipik olarak anti-GBM mekanizmasini
aciklamaz.

E) C1q:Clq birikimi daha cok lupus nefriti gibi immin kompleks aracili hastaliklarda
goruldr. Bu olguda immun kompleks paterni degil, bazal membrana karsi
otoantikorlarla olusan lineer IgG boyanma vardir.
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Asagidakilerden hangisi herediter kistik bobrek hastaliklarindan biri degildir?
A) Tuberoz skleroz

B) Fanconi sendromu

C) von Hippel-Lindau sendromu

D) Nefronofitizis
E) Polikistik bobrek hastaligi
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Dogru Cevap: B) Fanconi sendromu

Aciklama:

Herediter kistik bobrek hastaliklari, bobrek parankiminde kistik yapilar ile seyreden ve
cogu genetik gecisli olan hastaliklari kapsar. Bu grupta yer alan hastaliklarin ortak
Ozelligi, nefron segmentlerinde veya toplayici kanallarda kist olusumudur.

Fanconi sendromu ise primer veya sekonder nedenlere bagli gelisebilen, proksimal
tubul fonksiyon bozuklugu ile karakterize bir tablodur. Glukoz, aminoasit, fosfat ve
bikarbonat gibi maddelerin geri emiliminin bozulmasi s6z konusudur. Patogenezinde
kist olusumu yer almaz. Bu nedenle herediter kistik bobrek hastaliklari arasinda
degerlendirilmez.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Tuberoz skleroz:Genetik gecisli bir hastaliktir ve bobreklerde anjiyomiyolipomlar ile
birlikte ¢cok sayida kistik lezyon gorilebilir. Bu yonlyle herediter kistik bobrek
hastaliklari spektrumunda yer alir.

C) von Hippel-Lindau sendromu:Otozomal dominant gecisli bir hastaliktir. Renal kistler
ve renal hucreli karsinom gelisimi ile iliskilidir. Bébrek tutulumu kistik yapilarin varhgi
ile karakterizedir.

D) Nefronofitizis:Cocukluk ve addlesan cagda goriilen, otozomal resesif gecisli bir
herediter kistik bobrek hastaligidir. Meddller kistler ve ilerleyici tubullointerstisyel
hasar ile seyreder.

E) Polikistik bobrek hastaligi:Herediter kistik bobrek hastaliklarinin en klasik 6rnegidir.
Otozomal dominant ve otozomal resesif formlari bulunur ve bébreklerde yaygin kist
olusumu ile karakterizedir.
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Yirmi yasindaki erkek hasta ates, bacaklarda dokiintli ve eklem agrisi sikayetleriyle basvuruyor.
Oykiisiinden 2 hafta énce dis enfeksiyonu nedeniyle ampisilin-sulbaktam kullandigi, bunun
disinda bilinen hastaligi ve ila¢ kullanimi olmadigi 6greniliyor. Fizik muayenesinde arteriyel kan
basinci 120/80 mmHg, viicut sicakligi 37,5 eC 6lcliliyor ve her iki alt ekstremitesinde petesiyal
doklintliler saptaniyor. Laboratuvar tetkiklerinde tire 40 mg/dL, serum kreatinin 3 mg/dL,
hemoglobin 13 g/dL, trombosit 250.000/mm3, idrar tahlilinde mikroskopide 10 |6kosit
gorulurken nitrit negatif bulunuyor ve idrar kiltirinde treme olmuyor. Spot idrar

protein/kreatinin orani 180 mg/g hesaplaniyor. Uriner sistem ultrasonografisi normal olarak
raporlaniyor.

Bu hastada gelisen akut bobrek hasarinin en olasi sebebi asagidakilerden hangisidir?
A) Prerenal akut bobrek hasari

B) Akut piyelonefrit

C) IgA nefropatisi

D) Akut tibulointerstisyel nefrit

E) Nefrolitiyazis
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Dogru Cevap: D) Akut tiiblilointerstisyel nefrit

Aciklama:

Hastada akut bobrek hasari, yakin zamanda beta-laktam grubu antibiyotik
(ampisilin—sulbaktam) kullanimi oykusui ve buna eslik eden ates, doklinti ve eklem
agrisi bulunmasi tabloyu ilac iliskili akut tibulointerstisyel nefrit (ATIN) lehine

distndurmektedir.

ATIN, cogunlukla ilaclara bagli gelisen hipersensitivite aracili bir bobrek hasaridir.
Klinik olarak akut kreatinin yikselmesi, steril Iokositiiri, hafif—orta derecede proteinuri
ve sistemik alerjik bulgular (dékiinti, ates, artralji) ile seyreder. idrar kiiltiriinde
Ureme olmamasi ve gorintllemenin normal olmasi taniyi destekler.




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2
@..yandal 51. Soru

Diger Secenekler Neden Yanls?

A) Prerenal akut bobrek hasari:Prerenal nedenlerde genellikle hipovolemi, hipotansiyon
veya etkili dolasim hacminde azalma beklenir. Bu hastada kan basinci normaldir, 6ykide
sivi kaybi1 veya hemodinamik bozulma yoktur. Ayrica sistemik dokintu ve steril [6kosituri
prerenal tabloyla uyumlu degildir.

B) Akut piyelonefrit:Akut piyelonefritte ates genellikle daha yuksektir, idrar kiltirinde
bakteri Gremesi ve nitrit pozitifligi sik goraltr. Bu hastada idrar kulttru sterildir, nitrit
negatiftir ve gorintilemede enfeksiyon lehine bulgu yoktur.

C) IgA nefropatisi:IgA nefropatisi cogunlukla Gst solunum yolu enfeksiyonunu takiben
gelisen hematiuri ile seyreder. Bu olguda belirgin hematuri yoktur, sistemik dokinti ve ilac
kullanimi ile zamansal iliski 6n plandadir.

E) Nefrolitiyazis:Bobrek tasinda tipik olarak kolik tarzda agri ve hematuri beklenir.
Kreatinin ylkselmesi genellikle bilateral obstriksiyon veya tek bobrek varliginda goruilur.
Ultrasonografinin normal olmasi ve sistemik alerjik bulgular bu taniyi desteklemez.
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Haftada 3 giin kronik hemodiyaliz tedavisi uygulanmakta olan 23 yasindaki erkek
hastaya annesinden bobrek transplantasyonu yapilmasi planlaniyor. Hipertansiyonu
oldugu bilinen 48 yasindaki annenin degerlendirmesinde ambulatuvar kan basinci
izlemi yapihyor ve tekli antihipertansif tedaviyle kan basincinin kontrol altinda oldugu
belirleniyor.

Bu bobrek naklinde verici adayinin hipertansiyona bagl organ hasarinin belirlenmesi
icin asagidaki tetkiklerden hangisi en az gereklidir?

A) Elektrokardiyografi

B) GOz dibi retina incelemesi

C) Spot idrar albiimin/kreatinin orani

D) Glomerdler filtrasyon hizi 6lcimu

E) Renal arter Doppler ultrasonografi
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Dogru Cevap: E) Renal arter Doppler ultrasonografi

Aciklama:

Canli bobrek vericisinde hipertansiyon varliginda temel amag, hipertansiyonun hedef
organ hasari olusturup olusturmadigini ve donoérin tek bobrekle uzun donem guvenligini
degerlendirmektir. Bu kapsamda kardiyak, retinal ve renal hedef organ etkilenimi
arastirlir.

Elektrokardiyografi ile sol ventrikil hipertrofisi gibi kardiyak etkilenim; goz dibi muayenesi
ile hipertansif retinopati; spot idrar albliimin/kreatinin orani ile glomeriler hasarin erken
gostergesi olan albuminuri degerlendirilir. Dondrin bobrek rezervini ve tek bobrekle
kalinca riskini belirlemek icin glomeruler filtrasyon hizinin 6lclilmesi de temel bir
basamaktir.

Renal arter Doppler ultrasonografi ise esas olarak renovaskiler hipertansiyon veya renal
arter stenozu siphesinde anlam kazanir; kontrol altinda, tek ajanla regile hipertansiyonu
olan dondrde hipertansiyona bagl hedef organ hasarini degerlendirmede rutin ve
oncelikli bir tetkik degildir. Bu nedenle en az gerekli secenektir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Elektrokardiyografi:Hipertansiyonun kardiyak hedef organ etkisini (6zellikle sol
ventrikdl hipertrofisi, iletim bozukluklari ve iskemi bulgulari) taramada temel ve kolay
uygulanabilir bir ydntemdir. Donor glvenligi acisindan énem tasir.

B) Goz dibi retina incelemesi:Hipertansif retinopati, kronik basing¢ ytkinin dogrudan

gostergesi olabilir. Retinal damar degisiklikleri, sistemik vaskuler hasarin ipucu
niteligindedir ve hedef organ degerlendirmesinde yer alir.

C) Spot idrar alblimin/kreatinin orani:Albumindri, hipertansiyona bagli glomeriler
hasarin erken ve duyarli bir belirtecidir. Donor degerlendirmesinde bobrek hasari
acisindan kritik bilgi saglar.

D) Glomeriiler filtrasyon hizi 6l¢iimii:Donorin bobrek fonksiyon rezervini ve post-
donasyon donemde bobrek yetmezligi riskini belirlemenin temel yoludur.
Hipertansiyon varliginda GFR degerlendirmesi daha da 6nem kazanir.
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Asagidakilerden hangisinin akut tiibliler nekroza neden olmasi en az olasidir?
A) Sisplatin

B) Amfoterisin B

C) Asiklovir

D) Metotreksat

E) Kolsisin




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2
@..yandal 53. Soru

Dogru Cevap: E) Kolsisin

Aciklama:

Akut tubuler nekroz (ATN), en sik iskemik nedenler veya nefrotoksik ajanlar sonrasi
gelisir. Nefrotoksik ATN’de tubul epitel hiicrelerinde dogrudan toksik hasar veya
intrattibuler cokelme mekanizmalari rol oynar. Sisplatin ve amfoterisin B gibi ajanlar

dogrudan tubdul toksisitesi ile; asiklovir ve metotreksat ise intratubduler kristal
cokelmesi ve obstriksiyon yoluyla ATN’ye neden olabilir.

Kolsisin ise esas olarak mikrotuibiil polimerizasyonunu inhibe eden bir ajandir ve
gastrointestinal, néromuskuler ve hematolojik toksisiteleri ile bilinir. Bobrek hasari
yapabilse de tipik mekanizma akut tiibuler nekroz degildir; ATN ile gliclu ve klasik bir
iliskisi bulunmaz. Bu nedenle ATN’ye neden olmasi en az olasi ajandir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Sisplatin:Proksimal tibul hiicrelerinde birikerek direkt hicresel toksisite olusturur.
Nefrotoksik ATN’nin klasik nedenlerindendir ve dozla iliskilidir.

B) Amfoterisin B:Renal vazokonstriksiyon ve dogrudan tubdl epitel toksisitesi yapar.
ATN ve distal tubul disfonksiyonu sik gorilen yan etkilerdendir.

C) Asiklovir:idrarda diisiik coziiniirlik nedeniyle kristal cokelmesine yol acabilir. Bu
durum intratibuler obstriksiyon ve sekonder ATN ile sonuclanabilir.

D) Metotreksat:Yiiksek dozlarda veya yetersiz hidrasyon/asidik idrarda kristal
nefropatisi gelisebilir. Tubuler hasar ve ATN ile iliskilidir.
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Kronik bobrek yetersizligi nedeniyle 3 yil 6nce kadavradan bobrek transplantasyonu
yapilan ve Ucli immunosupresif tedavi altinda olan 27 yasindaki erkek hasta acil
serviste gecici serebral iskemik atak nedeniyle izleniyor. Fizik muayenesinde karin
cildinde anjiyokeratomlar fark edilmesi Gzerine yapilan korneal incelemede vertisillata
lezyonlari saptaniyor. Ekokardiyografide sol ventrikll hipertrofisi izleniyor.

Bu hastada tani icin yapilacak oncelikli test ve bu tani icin uygulanmasi gereken en
olasi tedavi asagidakilerin hangisinde birlikte verilmistir?

A) Idrar seramid digalaktozid ve triheksozid diizeyi — Rekombinant a-galaktozidaz A

B) Cilt biyopsisi — Gen tedavisi

C) Serum a-galaktozidaz A duzeyi tayini — Rekombinant a-galaktozidaz A
D) Serum glikosfingolipid dlizeyi tayini — RAS blokor

E) GLA mutasyonu tayini — Gen tedavisi




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2
@..yandal 54. Soru

Dogru Cevap: C) Serum a-galaktozidaz A diizeyi tayini — Rekombinant a-galaktozidaz
A

Aciklama:
Hastada anjiyokeratomlar, kornea vertisillata, sol ventrikil hipertrofisi ve serebral
iskemik atak dykist bulunmasi; ayrica geng yasta son donem bobrek yetmezligi

nedeniyle transplantasyon dykusu olmasi Fabry hastaligi ile uyumludur. Fabry
hastaligi, X'e bagli resesif gecisli olup a-galaktozidaz A enzim eksikligi sonucu
globotriaosilseramid (Gb3) basta olmak tzere glikosfingolipidlerin birikimi ile seyreder.

Tanida erkek hastalarda oncelikli ve en pratik test serum a-galaktozidaz A
aktivitesinin olcumudiir. Enzim aktivitesinin distk saptanmasi taniyi giclt bicimde
destekler. Tani dogrulandiktan sonra enzim replasman tedavisi (rekombinant a-
galaktozidaz A) hastaligin ilerlemesini yavaslatan ve kardiyak, norolojik ve renal
tutulum Uzerinde fayda saglayan temel tedavidir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) idrar seramid digalaktozid ve triheksozid diizeyi — Rekombinant a-galaktozidaz A:
Idrarda Gb3 ve tiirevlerinin 6lcimi hastaligi destekleyici olabilir; ancak tanida ilk ve
oncelikli test degildir. Serum enzim aktivitesi 6lcimu daha dogrudan ve tanisal degeri
daha yuksektir.

B) Cilt biyopsisi — Gen tedavisi:Cilt biyopsisi anjiyokeratomlari gosterebilir ancak Fabry
tanisinda rutin ve 6ncelikli bir yontem degildir. Gen tedavisi ise glincel standart klinik
uygulamada yer almaz.

D) Serum glikosfingolipid diizeyi tayini — RAS blokorii:Glikosfingolipid dlizeyleri taniyi

destekleyici olabilir fakat tek basina tanisal degildir. RAS blokorleri destekleyici tedavide
kullanilabilir ancak hastaliga 6zgul temel tedavi degildir.

E) GLA mutasyonu tayini — Gen tedavisi:GLA gen analizi 6zellikle kadin hastalarda veya
supheli olgularda 6nemlidir; ancak erkek hastada ilk basamak test degildir. Gen tedavisi
ise halen deneysel diizeydedir ve standart tedavi olarak kabul edilmez.
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Kadavradan bobrek transplantasyonu yapilan 50 yasindaki kadin hasta nakil sonrasi
takrolimus, mikofenolat mofetil ve prednizolon tedavisi ile serum kreatinin dtzeyi 0,95
mg/dL olarak taburcu ediliyor. Alti ay sonraki kontrol muayenesinde greft yerinde
hassasiyet tespit edilen hastanin serum kreatinin degerinin 3,8 mg/dLlye ciktigi
belirleniyor. Idrar rneginde eser miktarda protein saptanan ve aclik takrolimus diizeyi
8 ng/mL bulunan hastanin greft bobrek biyopsisinde hafif-orta derecede intimal

arterit, interstisyel inflamasyon ve tubdulitis rapor ediliyor.
Bu hastada gelisen en olasi rejeksiyon tipi asagidakilerden hangisidir?
A) Akut antikor aracili

B) Kronik antikor aracili

C) Kronik T hiicre aracili
D) Akut T hicre aracili
E) Mikst (T hiicre ve antikor aracili)
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Dogru Cevap: D) Akut T hiicre aracili

Aciklama:
Nakil sonrasi 6. ayda greft hassasiyeti ve kreatininin belirgin ytkselmesi, akut
rejeksiyon olasiligini distindurur. Biyopside interstisyel inflamasyon ve tubiilitis T

hiicre aracili rejeksiyonun (TCMR) temel histolojik bulgularidir. Ayrica intimal arterit
(endarterit) varligi, akut T hiicre aracili rejeksiyonun daha agir formlariyla uyumludur
ve Banff siniflamasinda vaskuler tutulum olarak degerlendirilir.

Akut antikor aracili rejeksiyonda beklenen ana bulgular; mikrovaskuler inflamasyon
(glomerdiilit/peritlibller kapillarit), perittbuler kapillerde C4d birikimi ve dolasimda
dondr-spesifik antikor varligidir. Soruda verilen biyopsi tanimi ise agirlikli olarak tubdil-
interstisyel inflamasyon + tubiilitis + intimal arterit seklindedir; bu patern en olasi
olarak akut T huicre aracil rejeksiyonu destekler.
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Diger Se¢cenekler Neden Yanlis?

A) Akut antikor aracili:Akut ABMR’de intimal arterit tek basina yeterli degildir; tipik olarak
mikrovaskdiler inflamasyon bulgulari (glomerilit, peritiibuler kapillarit), C4d pozitifligi ve
dondr-spesifik antikor kaniti beklenir. Bu olguda verilen histoloji T hiicre aracili paternle daha
uyumludur ve antikor aracili rejeksiyona 6zgu kriterler belirtiimemistir.

B) Kronik antikor aracili:Kronik ABMR’de transplant glomerulopatisi (GBM cift konturlanmasi),
peritibdiler kapiller bazal membran cok katmanlanmasi ve progresif kronik degisiklikler
beklenir. “Akut” inflamatuvar bulgular (tibdlitis, belirgin interstisyel inflamasyon) ve klinikte
hizli kreatinin yukselmesi kronik ABMR paternini desteklemez.

C) Kronik T hiicre aracili:Kronik TCMR’de daha cok interstisyel fibrozis/tlibiiler atrofi zemininde
kronik inflamasyon ve kronik vaskuler degisiklikler (intimal fibrozis) beklenir. Soruda
fibrozis/atrofi vurgusu yok; buna karsilik aktif tibulitis ve interstisyel inflamasyon 6n plandadir.

E) Mikst (T hiicre ve antikor aracili):Mikst rejeksiyon icin hem TCMR bulgulari hem de ABMR
kriterleri birlikte gosterilmelidir (DSA/C4d/mikrovaskiler inflamasyon gibi). Verilen biyopsi
raporu TCMR lehine olup antikor aracili komponenti destekleyen 6zgul veriler sunulmamaistir.
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Yetmis dokuz yasindaki kadin hasta elleri ile ayaklarinda yanma, agri, hapsirma ve dksirme
sonrasl az miktarda idrar kacirma yakinmalariyla basvuruyor. Oykiisiinden diabetes mellitus
tanisi ile takip edildigi ve son 1 yildir 2 kez distugu ogreniliyor. Geriatrik depresyon skalasi kisa
form puani 8/15 olarak degerlendirilen hastanin diger geriatrik muayene sonuclari normal
bulunuyor, fizik muayenesinde herhangi bir patoloji saptanmiyor. Laboratuvar tetkiklerinde
kan ve idrar analiz sonuclari normal bulunan hastanin HbAlc degerinin %6,7 oldugu
belirleniyor. EMG’de diyabetik noropati ile uyumlu sonuclar elde ediliyor.

Bu hastanin sikayetlerini azaltmaya yonelik asagidaki ajanlardan hangisinin kullanilmasi en
uygundur?

A) Mirtazapin

B) Darifenasin
C) Duloksetin

D) Gabapentin
E) Mirabegron
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Dogru Cevap: C) Duloksetin

Aciklama:
Hastada diyabetik periferik noropatiye bagli yanma ve agri, bunun yaninda hapsirma
ve okslirme ile ortaya ¢ikan stres tipi idrar kacirma ve geriatrik depresyon olceginde

yuksek puan mevcuttur. Bu tablo, néropatik agri ile birlikte duygudurum ve Uriner
semptomlarin birlikte ele alinmasini gerektirir,

Duloksetin, serotonin ve noradrenalin geri alim inhibitorid (SNRI) olup diyabetik
noropatik agri tedavisinde etkilidir. Ayni zamanda santral sinir sistemi lGzerinden
uretral sfinkter tonusunu artirarak stres tipi idrar kagirmada fayda saglayabilir.
Depresif belirtiler Gzerinde de olumlu etkisi bulunur. Bu cok yonlu etki profili nedeniyle
hastanin birden fazla yakinmasini tek ajanla azaltmaya en uygun secenektir.




|IC HASTALIKLAR] YDUS 2025-2
@..yandal 56. Soru

Diger Se¢cenekler Neden Yanlis?

A) Mirtazapin:Depresyon tedavisinde kullanilabilir; ancak néropatik agri Gzerinde
belirgin etkisi yoktur. Ayrica sedasyon ve kilo alimi yapabilmesi yasli hastada diisme
riskini artirabilir.

B) Darifenasin:Antimuskarinik bir ajandir ve asiri aktif mesanede etkilidir. Stres tipi

idrar kacirmada faydasi sinirhdir ve néropatik agri veya depresif semptomlar Gzerine
etkisi bulunmaz.

D) Gabapentin:Diyabetik noropatik agrida etkili bir ajan olsa da idrar kacirma ve
depresif belirtiler Gzerinde yararli degildir. Ayrica yasl hastalarda sersemlik ve denge
bozuklugu yaparak dusme riskini artirabilir.

E) Mirabegron:33-adrenerjik agonisttir ve asiri aktif mesane tedavisinde kullanilir.
Stres tipi idrar kacirmada etkinligi yoktur ve néropatik agri ya da depresyon uzerinde
etkili degildir.
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Alzheimer tipi demans tanisiyla takip edilen 76 yasindaki erkek hasta pnémoni
nedeniyle yogun bakim Unitesinde tedavi ediliyor. Tedavi sonrasi geriatri servisine
gonderilen hastanin ilk muayenesinde sakral alanda tam deri kaybi ile karakterize, yag
dokusunun goruldigu ve Ulsere basing yarasi saptaniyor.

Kas ve kemik yapilari gorulmeyen bu yaranin evresi asagidakilerden hangisidir?

A)

B) 2
C) 3
D) 4

E) Evrelendirilemeyen
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Dogru Cevap: C) 3

Aciklama:
Basincg yaralarinin evrelemesinde Evre 3, tam kat deri kaybi ile karakterizedir. Bu

evrede subkutan yag dokusu gorliniir, ancak kas, tendon veya kemik ekspozisyonu

yoktur. Olguda sakral bolgede tam deri kaybi ve yag dokusunun gorulmesi, kas ve
kemik yapilarin izlenmemesi Evre 3 basing yarasi ile uyumludur.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Evre 1:Evre 1'de deri butunligi korunmustur; nonblanching eritem vardir. Tam kat
deri kaybi veya yag dokusu gorinimdu olmaz.

B) Evre 2:Evre 2’de kismi kalinlikta deri kaybi vardir; epidermis ve/veya dermis
etkilenir. Subkutan yag dokusu goriinmesz.

D) Evre 4:Evre 4’te tam kat doku kaybina ek olarak kas, tendon veya kemik
ekspozisyonu bulunur. Olguda bu yapilar gorilmemektedir.

E) Evrelendirilemeyen:Bu durumda yara tabani nekrotik doku (eskar/slough) ile
tamamen ortultdur ve derinlik degerlendirilemez. Olguda yag dokusu gorilebildigi icin
evrelendirilemeyen degildir.
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Yetmis bir yasindaki erkek hasta giderek artan unutkanlik, esyalarin yerini karistirma, soylediklerini siklikla
tekrar etme, eskiye gore daha az konusma ve bu semptomlara baglh glnlik islerini aksatmasi nedeniyle esiyle
birlikte basvuruyor. Oykiisiinden diabetes mellitus ve hipertansiyon tanilari ile izlendigi, metformin,
linagliptin ve ramipril kullandigi; alkol ya da sigara kullanmadigi, kilo kaybi, halGsinasyon ya da sanri ve idrar
inkontinansi gibi yakinmalarinin olmadigi 6greniliyor. Fizik muayenesinde arteriyel kan basinci degeri normal
bulunuyor, yuriime bozuklugu ve dengesizlik gozlenmiyor. Laboratuvar tetkiklerinde glukoz, TSH, vitamin B12,
vitamin D, elektrolit, bobrek ve karaciger fonksiyon test sonuclari normal bulunuyor. MRG’de fokal norolojik
defisit saptanmayan hastada kortikal atrofi oldugu belirleniyor. Glnlik yasam aktivitelerinde bagimsiz olan
hastanin geriatrik depresyon 6lcegi kisa formu test skoru 2/15, Mini Mental Durum Muayenesi (MMDM) test
skoru 21/30 bulunuyor ve tedaviye baslaniyor.

Bu hastanin tedavisinde kullanilacak en uygun ila¢ grubu icin asagidakilerden hangisi kontrendikasyonlar
arasinda yer almaz?

A) Sol dal blogu
B) Senkop oykusi

C) Peptik tlser hastalig

D) inme 8ykisi

E) Bradikardi olmasi
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Dogru Cevap: D) inme éykiisii

Aciklama:

Hastanin klinik tablosu, MMDM skorunun 21/30 olmasi ve MRG’de kortikal atrofi
saptanmasi ile Alzheimer tipi demans (hafif-orta evre) ile uyumludur. Bu evrede
birinci basamak tedavide asetilkolinesteraz inhibitorleri (donepezil, rivastigmin,

galantamin) tercih edilir.

Asetilkolinesteraz inhibitorleri parasempatomimetik etki gosterdikleri icin 6zellikle
kardiyak iletim sistemi ve gastrointestinal sistem Uzerinde yan etkilere yol acabilir. Bu
nedenle bazi klinik durumlar bu ilaclar icin kontrendikasyon veya ciddi dikkat
gerektiren durumlar arasinda yer alir.

Inme dykiisii, asetilkolinesteraz inhibitérlerinin kullanimi icin bir kontrendikasyon
degildir. Bu ilaclar serebrovaskiler olay gecirmis hastalarda, klinik durum stabil
olduktan sonra kullanilabilir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Sol dal blogu:Asetilkolinesteraz inhibitorleri AV iletimi yavaslatabilir. Mevcut iletim
bozukluklari olan hastalarda ciddi bradikardi ve senkop riski artar. Bu nedenle dikkat
gerektirir.

B) Senkop oykiisu:Bu ilaclar vagotonik etkiyle senkopa yol acabilir. Daha 6nce
aciklanamayan senkop oykusu olan hastalarda kullanimi risklidir.

C) Peptik ulser hastaligi:Artmis kolinerjik aktivite mide asit sekresyonunu artirabilir.
Aktif veya yakin donemde peptik tlser oyklsu olan hastalarda gastrointestinal kanama
riski nedeniyle kontrendikasyon kabul edilir.

E) Bradikardi olmasi:Asetilkolinesteraz inhibitorleri kalp hizini daha da dusdirebilir.
Klinik olarak anlamli bradikardi varliginda ciddi ritim bozukluklari gelisebileceginden
kontrendikasyonlar arasinda yer alir.
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Asagidakilerden hangisinin seratonerjik toksidromda goriilmesi en az olasidir?
A) Klonus

B) Azalmis refleks yanit

C) Hipertansiyon
D) Tremor
E) Tasikardi
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Dogru Cevap: B) Azalmis refleks yanit

Aciklama:

Serotonerjik toksidrom, santral ve periferik sinir sisteminde asiri serotonerjik aktivite
sonucu ortaya cikar. Klinik tablo U¢ ana baslikta degerlendirilir: noromuskuler
hiperaktivite, otonomik instabilite ve mental durum degisiklikleri.

Noromuskuler bulgular 6zellikle hiperrefleksi, klonus, tremor ve rijidite ile
karakterizedir. Bu nedenle reflekslerin azalmasi degil, aksine artmasi beklenir.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

A) Klonus:Serotonerjik toksidromun en ayirt edici néromuskiler bulgularindandir.
Ozellikle alt ekstremitelerde indiklenebilir veya spontan klonus sik goruldr. Tanisal
degeri yuksektir.

C) Hipertansiyon:Artmis sempatik aktiviteye bagli olarak otonomik instabilite gelisir.
Hipertansiyon, hipertermi ve diyaforez bu tablonun tipik bilesenlerindendir.

D) Tremor:Santral serotonerjik aktivitenin artisi sonucu ortaya cikan yaygin ince
tremor sik gorulen bir bulgudur ve hiperrefleksi ile birlikte seyreder.

E) Tasikardi:Otonom sinir sistemi aktivasyonuna bagli olarak kalp hizinda artis beklenir.
Tasikardi serotonerjik toksidromda yaygin bir bulgudur.
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Asagidakilerden hangisinin alkol ¢cekilme sendromunda goriilmesi en az olasidir?
A) Diplopi

B) Hallsinasyonlar

C) Nobetler
D) Delirium tremens

E) Bulanti-kusma
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Dogru Cevap: A) Diplopi

Aciklama:

Alkol cekilme sendromu, kronik alkol kullaniminin ani kesilmesi veya azaltilmasi sonrasi
gelisen santral sinir sistemi hiperaktivasyonu ile karakterizedir. Klinik spektrum; hafif
otonomik belirtilerden agir noropsikiyatrik tablolara kadar uzanir.

Alkol cekilmesinde en sik gorilen bulgular; bulanti-kusma, tremor, anksiyete,
tasikardi, hipertansiyon, ilerleyen evrelerde nobetler, alkolik hallisinozis ve en agir
formu olan delirium tremenstir.

Diplopi, alkol cekilme sendromunun tipik bir parcasi degildir. Daha ¢ok alkol
intoksikasyonu, Wernicke ensefalopatisi (oftalmopleji, ataksi, konflizyon triadi) veya
diger santral norolojik patolojilerle iliskilidir. Bu nedenle alkol cekilmesinde gorilmesi
en az olasi bulgudur.
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Diger Secenekler Neden Yanlis?

B) Halilisinasyonlar:Alkol cekilmesinin orta—agir evrelerinde gorulebilir. Alkolik
hallsinozis genellikle bilin¢c acikken ortaya cikar ve siklikla gorsel hallisinasyonlar
seklindedir.

C) Nobetler:Genellikle alkoliin kesilmesinden sonraki ilk 6-48 saat icinde ortaya cikar.
Cekilme sendromunun iyi bilinen ve ciddi komplikasyonlarindandir.

D) Delirium tremens:Alkol cekilmesinin en agir formudur. Biling degisikligi, siddetli
otonomik instabilite ve hallGsinasyonlarla seyreder. Tedavi edilmezse mortalitesi
yuksektir.

E) Bulanti-kusma:Hafif alkol cekilme belirtileri arasinda yer alir ve otonomik
hiperaktivitenin bir yansimasidir. Erken donemde sik gérulir.




