KARDIYOLOJi SORULARI

1. Asagida verilen durumlann hangisinde hasta
yattiginda nefes darhgi beklenmez?

A) Asit

B) Diafram zayifligi
C) Kalp yetmezligi
D) KOAH

E) Hepatopulmoner sendrom

e Platipne- ortodeksi sendromunda hasta ayada kalkinca veya
oturur pozisyona gegince dispne (platipne) olur ve oksijen
saturasyonu duser (ortodeksi), yatinca duzelir. Sebepleri:

\ Sol atriyal miksoma

N\ Hepatopulmoner sendrom veya pulmoner arterio-vendz
fistll (sirozda olurlar)

X\ Atriyal septal defekt (ASD), patent foramen ovale (PFO)
(sag-sol sant durumunda)

N\ Perikardiyal eflizyon, konstriktif perikardit, amfizem,
amiadorone pulmoner pnémonektomi,
ventilasyon-perfuzyon bozukluklari

toksisitesi,

e Hepatopulmoner sendrom harici diger segenekler ortopne
yapabilir.

Cevap: A% %

2. Asagidakilerden hangisi periferik siyanoz yapar?
A) Kompanse kalp yetmezligi

B) Sulfohemoglobinemi

C) CO zehirlenmesi

D) Pulmoner AV fistul

E) Eisenmenger sendromu

e Kompanse kalp yetmezligi periferik siyanoz yapar.
e Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, yalanci siyanoz yapar.
e Diger secenektekiler santral siyanoz yapar.

eBakiniz, konu kitabi tablo, sayfa 5.
Cevap: A%

3. Asagidaki durumlarin hangisinde 1.kalp sesi siddetli
duyulur?

A) Kalsifik mitral darlik
B) Kalp yetmezligi

C) Obezite

D) Aort darlig

E) WPW sendromu

Kardiyoloji I

¢ WPW sendromunda, diyastolliin son evresinde atriyumlar
kasildiktan sonra, mitral kapaklar hentiz tam acik konumdayken
ventrikiller kasilmaya basladigi icin (bunun nedeni, PR’ nin
kisa olmasi), S1 Siddetli duyulur.

e Bakiniz, konu kitabi tablo, sayfa 9.
Cevap: E%

4. S2 sesi ile ilgili asagidakilerden hangisi dogrudur?

A) inspirasyon evresinde aort kapadinin gec kapanmasi
sonucu fizyolojik ciftlesme olur

B) Sol dal blogu paradoks ciftlesme yapar
C) Sag dal blogu paradoks ciftlesme yapar
D) Ciddi PD’ de S2 sert duyulur

E) Sag ventrikile pil takilmasi durumunda fiks ciftlesme
olur

e Normal ikinci kalp sesi (S2) iki bolumden olusur: erken
donem aortik bilesen ve gec¢ pulmonik bilesen.

e inspirasyon sirasinda sag ventrikiiliin fazla kan gelmesi,
kalbin sag tarafinin ejeksiyon fazini uzatarak pulmonik
kapagin kapanmasini geciktirir. Buna fizyolojik ciftlesme denir
(A, yanhs).

e Sag dal blogu, sag ventrikller (RV) aktivasyonu ve ejeksiyonu
geciktirir. Bu nedenle pulmoner kapak ge¢ kapanir ve genis
ciftlesme olusur (C, yanhs).

e Sol dal blogu veya RV pacing’i gibi sol ventrikller
aktivasyonun ge¢ oldugu kapaginin
kapanmasinin gecikmesine neden olur. Bu durumda paradoks
ciftlesme olusur (B dogru, E yanhs).

durumlar aort

e Kapak darligi kalp kapagdinin acimasini kisitladiginda
yaprakgiklarin azalan hareketi kapanma sesinin siddetini
azaltir. Boylece pulmonik stenozda S2’'nin P2 komponenti
yumusar (D yanhs)

e Bakiniz, konu kitabi tablo, sayfa 9.

Cevap: B%

5. 73 yasinda erkek hasta konflizyon nedeniyle acil
serviste degerlendiriliyor. Radyal nabiz muayenesinde
atimdan atima farkhlik saptaniyor. Nabzi duzenli
olan hastanin tansiyon olciimiinde her iki Koratkof
1 sesinden yalnizca birisinin duyuldugu ve bunun
respirasyondan bagimsiz oldugu tespit ediliyor. En
olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) Tamponad

B) Konstruktif perikardit

C) Pulmoner emboli

D) Ciddi kalp yetmezligi

E) Atriyal fibrilasyon
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I Gogus Hastaliklan

GOGUS HASTALIKLARI SORULARI

1. 44 yasinda erkek hasta, 3 haftadan beri var olan
oksiiriik yakinmasi ile basvuruyor. Ozellikle geceleri
yatarken Okslirugli artiyor ve az miktarda balgam
da cikariyor. Oykiisiinde HT icin amlodipin kullanimi
disinda bir 6zellik olmayan ve sigara icmeyen hastanin
fizik muayene, kan tetkikleri ve akciger filmi normal
saptaniyor. Bir sonraki asamada en uygun yaklasim
asagidakilerden hangisidir?

A) Dekonjestan/ antihistaminik ve nazal salin ile
ampirik tedavi

B) inhale beta agonist ile ampirik tedavi

C) PPl ile ampirik tedavi

D) Bronkoskopi

E) Akciger BT

e Kronik Oksurlk: >8 hafta stren oksurlktir. Akciger filmi
normalse su nedenler arastirilir:

M\ En sk nedenler: ACEi kullanimi, postnazal akinti
(rinosinizit), refll, oksuriik-varyant astim

X\ Hastanin akciger filmi normal oldugu, ACEi kullanmadid
ve sigara icmedigi icin, kinige gore yukaridaki 3 hastalik
icin ampirik tedavi verilir.
arastirma yapilir.

Oksiiriik ratalamazsa daha ileri

N Kronik 6kstriigin diger nedenleri: Kronik bronsit,
bronsektazi, kronik eozinofilik bronsit, postenfeksiyoz
Oksuirtk, tiberkiloz, kanser, interstisyel akciger hastaliklar

Cevap: A * %

2. 62 yas erkek hastada muyenede aasagidaki bulgu
saptaniyor. Hangi hastalik en az olasidir?

A) Astim

B) Bronsektazi

C) Tuberkuloz

D) infektif endokardit
E) Akciger kanseri

40

e Comak parmak, parmaklarin distal segmentinde yumusak
doku proliferasyonudur.

e Nedenleri:

N Pulmoner/ torasik: Akciger kanserleri, bronsektazi,
kistik fibroz, akciger apsesi, pulmoner fibroz, pulmoner
AV malformasyonlar, ampiyem, mezotelyoma, noérojenik
diyafram timorler, sarkoidoz, asbestoz

N\ Kardiyak: Siyanotik konjenital kalp hastaliklari, infektif
endokardit

\ GIS: Siroz, llseratif kolit, Chron
\ Troid: Graves, hipertroidi

e Astim, KOAH, Raynound sendromu, idiopatik pulmoner
arteryel hipertansiyon, akut enfeksiyonlari kiglik hacreli
akciger ca comak parmak yapmaz.

Cevap: A *

3. Hangisi akciger kanserinde paraneoplastik sendrom
olarak ortaya ¢cikmaz?

l. Vena kava sliperior sendromu
Il. Horner sendromu

lll. Uygunsuz ADH sendromu
IV. Cushing sendromu

V. Hipertrofik osteoatropati

A) Yalniz |
B) I, Il
C) 1,
D) Ill, IV, V
E)Il,V

e Paraneoplastik sendromlar, timor hdcrelerinin hormon
veya sitokinler gibi biyolojik olarak aktif komponentler sekrete
etmesi sonucunda olusur.

e B secenegindeki bulgular, timorin direkt basi etkisi ile
gelisir. Paraneoplastik sendrom degildir.

Cevap: B * %
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I Endokrinoloji

ENDOKRINOLOJi SORULARI

1. 33 yasinda kadin hasta 2 yildir olan amenore,
yorgunluk ve kilo kaybi nedeniyle poliklinikte
degerlendiriliyor. Oykiisinde son dogumu takiben
laktasyon olmadigi ve o zamandan beri bir daha
mensturasyon olmadigi 6greniliyor. Son dogumun
vajinal yolla oldugu ve cok fazla kanama nedeniyle
kan transfuzyonu yapildigi da 6greniliyor. Ek hastahgi
ve ila¢ kullanimi olmayan hastanin muayenesinde
aksiller ve pubik killanmasinin az oldugu saptaniyor.
Kan basinci 80-60 mmhg, kalp hizi 72-dk, akciger ve
kalp muayenesi normal saptaniyor. Hipofiz MR’ da
hipofizin bir miktar kiiciik oldugu rapor ediliyor. Ek
bir ozellik saptanmayan hastanin en uygun tanisi ve
tedavisi asagidakilerden hangisidir?

A) Lenfositik hipofizit- glukokortikoid

B) Sheehan sendromu- eksik hormon replasmani
C) Hipofiz sap basisi- acil cerrahi

D) Hipotalamik yetmezlik- hormon replasmani

E) Cushing sendromu- steroid inhibitorleri

e Akut intrahipofiz hemorajik vaskuler olaylar, hipofiz ve
cevresindeki sellar yapilarda ciddi hasara neden olabilir.

e Pituiter apopleksi, 6nceden var olan bir hipofiz adenomunda
kendiliginden ortaya cikabilir; (Sheehan
sendromu); veya diyabet, hipertansiyon, orak hucreli anemi
veya akut sok ile birlikte gorulebilir.

dogum sonrasl

e Normalde hamilelik sirasinda ortaya cikan hipofiz bezinin
hiperplastik blylmesi kanama ve enfarktls riskini artirr.
siddetli hipoglisemi, sok,
merkezi sinir sistemi kanamasi ve 6limle sonuclanabilecek

Apopleksi, hipotansiyon ve
bir endokrin acil durumudur. Akut semptomlar arasinda
meningeal irritasyon belirtileri olan siddetli bas agdrisi, iki
tarafli gorme degisiklikleri, oftalmopleji ve ciddi vakalarda
kardiyovaskuler kollaps ve biling kaybi yer alabilir. Hipofiz
bilgisayarli tomografisi (BT) veya MRI, hipofiz sapi sapi ve
hipofiz dokusunun sikismasiyla birlikte intratimoral veya
sellar kanama belirtilerini ortaya cikarabilir.

e Belirgin gorme kaybi veya biling bozuklugu olmayan
hastalar yliksek doz glukokortikoidlerle konservatif olarak
gozlemlenebilir ve tedavi edilebili. Onemli veya ilerleyici
goérme kaybl, kranyal sinir felci veya biling kaybi olanlar acil
cerrahi dekompresyon gerektirir.

e Soruda hastanin postpartum hipofiz yetmezligi olmasi,
A veya B siklarina yonlendiriyor. Laboratuara gore ayirim
su basit bilgiyle yapilabilir: Lenfositik hipofizitte PRL hafif
ylUksek, Sheehan sendromunda ise dusuktir. Gorantilemede
Sheehan’da  hipofiz  kucllmus, hipofizitte
bUydmdustir. Bu nedenle cevap Sheehan sendromu; tedavisi
hormon replasmanidir.

lenfositik

Cevap: B *
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2. 23 yasinda kadin hasta postpartum 1. haftada
basagdrisi, gorme bozuklugu, polilri, polidipsi, halsizlik
ile basvuruyor. KB 95-55 mmhg, kh 70-dk ritmik,
solunum sayisi 18- dk, diger sistem muayeneleri
normal saptaniyor. Laboratuar incelemesinde PRL 60
ng/ml, glinliik idrar volumi 5 It, idrar osm 70 mosm,
ACTH uyan testinde kortizoliin artmadigi ve fT3-fT4-
TSH dlizeyinin dusik oldugu saptaniyor. Hastaya
cekilen kranyal MR’da hipofizde diffliz blyume, tespit
ediliyor. En olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) Lenfositik hipofizit
B) Uygunsuz ADH sendromu
C) Diyabetes insipitus
D) Adrenal yetmezlik

E) Hormon uretmeyen hipofiz adenomu

e Lenfositik hipofizit, hipofizitin en yaygin seklidir; nedeni
genellikle Baslangigta hipofiz
lenfositik infiltrasyonu ve genislemesi ile karakterizedir; daha
sonra hipofizde destruksiyon gelisir. Gebeligin ge¢c doneminde
veya postpartum donemde gelisebilir.

e Ozellikle ACTH ve TSH lreten hiicreler etkilenir. Adrenal
yetmezlik ve hipotroidi bulgularn baskindir. Hipoonadizm ve
ADH eksikligi de gok sik goralir.

e Prolaktin seviyesi hafif yukselmistir.

bilinmemektedir. bezinin

e MR’da hipofizde diffliz buylume vardir. MR’a gore adenom
ile ayrimi zor olabilir. Hastanin postpartum olmasi 6nemli bir
ipucudur.

e Basagdrisi ve gorme bozuklugu genelde ilk semptomlardir.
ESR artmistir.

e Tedavide steroid verilir.

Cevap: A *

3. 43 vyasinda kadin, birka¢c yildir yuz hatlarinin
kabalastig, libidosunun azaldigi ve genel yorgunluk
hali oldugu sikayetiyle basvuruyor. Fizik muayenede
frontal belirginlesme ve genislemis eller gériliiyor.
MR hipofiz bezinde kitle oldugunu dogruluyor.
Kitlenin nedenini teshis etmek icin asagidaki tarama
testlerinden hangisi istenmelidir?

A) ACTH uyar testi

B) Blylme hormonu seviyesi
C) IGF-1 seviyesi

D) Serum prolaktin duzeyi

E) HbAlc seviyesi
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I Romatoloji

ROMATOLOJI SORULARI

1. 34 yasinda erkek hasta eklemlerinde agn ve
yuziinde kelebek benzeri doékuntii endeniyle
basvuruyor. 1 yil 6nce HOKM tanisi alan ve yakin
zamanda disopramid baslanan hastanin sikayetleri bu
ilac sonrasi baslamis. Muayenede kabarik eritematoz
malar ras mevcut, ancak hicbir eklemde sinovit yok ve
noérolojik muayenede herhangi bir zayiflik yok. ANA
testi 1:320 titresinde (+) saptanan hastada hangi
antikorun yuksek saptanma olasiligi en yliksektir?

A) Anti- histon

B) RF

C) Scl- 70

D) Anti- RNA polimeraz 3
E) Anti- kardiyolipin

e ilaca bagl lupus (DIL), ates, halsizlik, artrit veya yodun
artralji/miyalji, serozit ve/veya dokintlu gibi semptomlarla
karakterizedir.

e Sendrom bazi ilaglar ve biyolojik ajanlarla tedavi sirasinda
ortaya cikar, nadiren bobrekleri veya beyni tutar, nadiren
anti-dsDNA ile iligkilidir, siklikla histonlara karsi antikorlarla
iliskilidir ve genellikle ilacin kesilmesinden sonra birkag hafta
icinde duzelir.

e DIL sebebi olan en sik ilaglar: Prokainamid, disopiramid,
propafenon, hidralazin, ACEi, beta blokerleri, propiltiyoUrasil,
klorpromazin, lityum, karbamazepin, fenitoin,
minosiklin, nitrofurantoin, hidroklorotiyazid,
lovastatin, simvastatin, interferon inhibitorleri ve timor nekroz

izoniazid,
sulfasalazin,

faktoru.

Cevap: A * %

2. Asagidakilerden hangisi SLE icin predispoze risk
faktrélerinden birisi degildir?

A) HLA-DR alelleri
B) UV isinlan

C) Ostrojen iceren oral kontraseptifler veya hormon
replasman tedavisi

D) C1 esteraz inhibitoru eksikligi
E) Kadin cinsiyet

e C1 esteraz inhibitort eksikligi herediter anjiyoodem ile
iliskilidir. Digerleri SLE igin risk faktorleridir.

1. Predispoze faktérler

Gen: C1q.C2,C4 eksikligi: TREX1 mutasyonlari: antijen prezentasyon etkilenmesi
(HLA-DRE1 (*1501,%0301), DR3, DQA2, CR2, FCGR2A/B); dogal immunite
artigi (TMNFAIP3, IRF5/TNPO3, IRF7/PHRF1, ITGAM, ICAMs ); B ve T hiicre
sinyal degigikligi (BANK1, STAT4, MSHS, IZKF3, TCFT)

Lupus nefriti igin genler: HLA-DR3, STAT4, APOL1 (Afrikan Amerikan)
FCGR3A, ITGAM, IRF5, IRF7, TNFSF4 (Ox40L), DNAsel

Gevresel faktérler: Ultraviyole, sigara, kristalin, silica?, kadin cinsiyet, EBV
Epigenetik: DNA hipemetilasyonu, histon modifikasyonu, mikroRNA degigikligi

Cevap: D * %
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3. 27 yasinda kadin hasta SLE kontrolu icin poliklinik
takibine geliyor. Ates, kilo kaybi vs gibi herhangi ek
sikayeti olmayan hastada mitral odakta yeni bir Gfurim
tespit ediliyor. Bu durumla ilgili asagidakilerden
hangisi yanlistir?

A) Kan kuilturleri negatiftir

B) Emboli kaynagi olabilir

C) En sik mitral ve aort kapagdi tutar ve yetmezlik yapar
D) Fibrin6z endokardit vardir

E) Steroidler kesin tedavi yontemidir

e Hastada sistemik lupus eritematozus (SLE) ile iliskili Libman-
Sacks endokarditi vardir

e Bu durum mikrobik degil (kultlrler negatif), fibrindz bir
endokardittir.

e Cogunlukla mitral veya aort kapak yetersizliklerine yol acar.
e Emboliye neden olabilir.

e Glukokortikoidlerin ve antiinflamatuar tedavilerin kanitlanmis
bir faydasi olmasa da siklikla destekleyici olarak kullanilirlar.

Cevap: E * % %

4. 37 yasinda kadin hasta acile basagnsi, yorgunluk,
idrar miktarinda azalma sikayetleriyle basvuruyor.
oykusinde SLE tanisi oldugu ve bunun icin
hidroksiklorokin kullandigi 6greniliyor. Muayenede
KB 200-120 mmhg, idrarda 2 + proteinuri, 45 RBC,
BUN 100, Kre 2.8 (bazal 1 mg-dl) saptaniyor. Daha
6nceden bilinen bir bobrek hastaligi olmayan, son
zamanlarda nefrotoksik bir ila¢c almayan ve yeni akut
bir hastalik 6yklisii olmayan hasta icin en uygun
yaklasim asagidakilerden hangisidir?

A) Steroid eklemek

B) Hastayi diyalize almak

C) Belimumab eklemek

D) Siklofosfamid+ ylUksek doz steroid vermek

E) infliximab vermek
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GASTROENTEROLOJi SORULARI

1. Hemokromatozisten sorumlu asagidaki genlerden
hangisinde hepsidin mutasyonu s6z konusudur?

A) C282Y
B) HAMP
C) HIV

D) TFR2

E) SCL40A1

e Hemokromatozis, vucutta asir demir birikimine neden olan
kalitsal bir hastaliktir. Demir metabolizmasini dlzenleyen
cesitli  genlerdeki mutasyonlar hemokromatozise yol
acabilir. Sorunuzda bahsedilen genler arasinda, hepsidin
mutasyonundan sorumlu olan gen HAMP genidir.

e HAMP geni, hepsidin adi verilen bir hormonu kodlar.
Hepsidin, demir metabolizmasinin dliizenlenmesinde anahtar
rol oynayan bir proteindir. Hepsidin, bagirsaklardan demir
emilimini ve vicuttaki demir dagihmini kontrol eder. HAMP
genindeki mutasyonlar, hepsidin Gretimini veya fonksiyonunu
bozabilir, bu da vicutta asiri demir birikimine neden olabilir.

Diger genlerle ilgili kisa bilgiler:

M\ C282Y: HFE genindeki bir mutasyondur ve
hemokromatozis vakalarinin cogundan sorumludur.

X\ HJV: Hemojuvelin genindeki
hemokromatozise neden olabilir.

mutasyonlar juvenil

N\ TFR2: Transferrin reseptorii 2 genindeki mutasyonlar da
hemokromatozise yol agabilir.

N\ SCL40A1: Ferroportin genindeki mutasyonlar, ferroportin
hastaligi olarak bilinen farkli bir demir metabolizmasi
bozukluguna neden olur.

o Ozetle, verilen genler arasinda hepsidin mutasyonundan
sorumlu olan gen HAMP genidir.

Cevap: B % % %

2. 55 yasinda erkek hasta rutin bakilan KCFT’sinde
AST 88 U/L ALT 103 U/L ferritin 1200 g/dl saptaniyor.
Fizik muayenede karaciger kot alti 4cm palpabl
tespit ediliyor. Norolojik bulgulan olan bu hastada 2.
asamada asagidakilerden hangisini istersiniz?

A) TST ve HFE gen mutasyonu
B) Serum bakir dizeyi

C) KC MR

D) Abdomen USG

E) KC biyopsisi

Gastroenteroloji I

e Bu hastada, yliksek karaciger enzimleri, hepatomegali
(karaciger bluytimesi) ve nérolojik bulgular olmasi nedeniyle,
oncelikle Wilson hastaligi gibi norolojik tutulumla seyreden
metabolik bir hastaligi ekarte etmek icin serum bakir
dizeyi istenmelidir. Eger bakir dizeyi normal ise, herediter
hemokromatoz agisindan HFE gen mutasyonu ve tiroid
fonksiyon testleri istenebilir. Karaciger MRI veya biyopsisi,
diger olasi nedenlerin ekarte edilmesinden sonra dlsUnulebilir.

Cevap: B% %

3. Asagidakilerden hangisi hemokromatozisin klinik
bulgularindan biri degildir?

A) DM

B) Artropati

C) Hiperpigmentasyon
D) impotans

E) Hipertiroidizm

1. Diabetes Mellitus (DM): Asirn demir birikimi, pankreasin
insilin Ureten hicrelerine zarar vererek diyabete yol acabilir.

2. Artropati: Eklemlerde demir birikimi, artrite ve eklem
agnlarina neden olabilir.

3. Hiperpigmentasyon: Demir birikimi, ciltte bronz renkli
pigmentasyona yol acar.

4. impotans: Asiri demir birikimi, erkeklerde iktidarsizliga
neden olabilir.

5. Hipertiroidizm: Tiroid bezinin asiri aktivitesi sonucu ortaya
cikan bir durumdur.

e Hemokromatozun klasik klinik bulgular arasinda diyabet,
artropati, hiperpigmentasyon ve impotans yer alir. Ancak,
hipertiroidizm hemokromatozun dogrudan bir sonucu degildir.
Asirt demir birikimi, tiroid bezinin fonksiyonlarini etkilemez. Bu
nedenle, hemokromatozun klinik bulgularindan biri olmayan
segenek hipertiroidizmdir.

Cevap: E%

4. Hemokromatozis hastasinda kardiyak tutulum ile
iliskili olarak asagidaki bulgulardan hangisi yanhstir?

A) Dilate kardiyomiyopati gorulebilir.

B) Diyastolik disfonksiyon ve kalp yetmezligine ilerler.
C) Kardiak hasar irreverzibldir.

D) Sinls nod disfonksiyonu ve aritmi eslik edebilir.

E) Tanisinda kardiak MRI yararhdir.
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HEMATOLOJi SORULARI

1. Asagidakilerden hangisi AML etyolojisinde yer
almaz?

A) ileri yas

B) Obezite

C) Topoizomeraz-2 inhibitorleri
D) Miyeloproliferatif hastaliklar
E) Radyasyon

e AML En sik idiopatik olarak ortaya c¢ikar.

e MDS, miyeloproliferatif hastaliklar, multipl miyelom, PNH,
aplastik anemi gibi hastaliklara sekonder olarak gelisebilir.

e Alkilleyici ajanlar, topoizomeraz |l inhibitorleri, benzen,
kloramfenikol, fenilbutazon etyolojide dnemli olan ilaglardir.

e Dogru cevap (B) sikkidir. Obezite AML etyolojisinde rol

almaz.

Cevap: B%

2. Asagidakilerden hangisi AMLye neden olan
konjenital bozukluklardan birisi degildir?

A) Down sendromu

B) Bloom sendromu

C) Klinefelter sendromu

D) Fanconi aplastik anemisi

E) Shwachman-Diamond syndrome

e AML'nin eslik ettigi genetik sendromlar (Fanconi anemisi,
Swanman-Diamond sendromu, Diamond-Blackfan anemisi,
Dyskeratosis congenita).

e GATA1;trizomi21 Down Sendromuileiliskili (megakaryocytic
|6semi) somatik gen mutasyonudur.

o Ataksi-telenjiektazi, Bloom sendromu gibi DNA tamir gen
defektleri de AML etyolojisinde yer alan genetik sendromlardir.

e Kostman sendromu (Konjenital notropeni) notrofil elastaz
gen kusuru veya GCS-F reseptor bozukluguna bagl AMLye
eslik eder.

e Dogru cevap C sikkidir. AML etyolojisinde Klinefelter

sendromu rol oynamaz.

Cevap: C%

3. Asagidaki genetik bozukluklardan hangisi AML
acisindan tanisal degildir?

A) £(8:21) RUNX1-RUNX1T1
B) t(16;16) CBFB-MYH11

C) t(15:17) PML-RARA

D) t(9;22) BCR-ABL

E) t(9;11) MLL-KMT2A

Hematoloji I

e AML'de genetik, hastalik risk grubunun belirlenmesi ve
tedavi seceneklerinin karari agisindan cok 6nemlidir.

Tani icin kemik iligindeki blastlar %20 Uzerinde olmalidir.
1(8;21),inv16,t(15;17) AML ‘ye spesifik translokasyonlar olup
bu bozukluklar saptanan hastalarin tani aninda kemik iliginde
blast ylzdesi <%20 olsa da hastalar tani alir. Prognozlari iyidir.

2017 EUROPEAN LEUKEMIANET GENETIK RiSK
DEGERLENDIRMESI

myi m t(8;21) (922;922.1); RUNX1-RUNX1T1

m inv(16)(p13.1922) veya t(16;16)
(p13.1;922);CBFB-MYH11

m NPM1mutasyonu FLT3-ITD’siz veya FLT3-
ITD"*w birlikte

m Biallelik CEBPa mutasyonu

m Orta m NPM1mutasyonu ve FLT3-ITDhd"

m Wild-tip NPM1 FLT3-ITD’siz veya FLT3-ITD""
(without adverse-risk genetic lesions) birlikte

m t(9;11) (p21.3;923.3); MLLT3-KMT2A

m Olumlu veya olumsuz olarak siniflandiriimayan
sitogenetik anormallikler

m Kéti ® £(6;9)(p23:934.1); DEK-NUP214

m t(v;11923.3); KMT2A rearranjmani

m t(9;22)(934.1;911.2); BCR-ABL1

m inv(3)(g21.3926.2) or t(3;3)(921.3;926.2);
GATA2, MECOM(EVI1)

m -5 or del (5q);-7;-17/abn(17p)

m Kompleks karyotip, monozomal karyotip

m Wild-tip NPM1 ve FLT3-ITD"e"

m RUNX1 mutasyonu veya ASXL1 iyi risk
karyotipi olmadan

m TP53 mutasyonu

Dogru cevap (D) sikkidir. BCR-ABL; Kronik Miyeloid Lésemide
translokasyon 9;22 gen Granuddir.

Cevap: D%

4. AML acisindan koti prognostik olmayan gen
mutasyonu asagidakilerden hangisidir?

A) PML-RARA
B) FLT3ITD

C) DNMT3A
D) TET2

E) MLL

e Bir 6nceki sorunun agiklamasina bakiniz.

Cevap: A%
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NEFROLOJi SORULARI

1. Renal Fankoni sendromu ile iliskili olarak asagidaki
bilgilerden hangisi yanlistir?

A) Proksimal tUbullin total disfonksiyonu vardir.
B) Multipl miyelom eriskinde en sik nedenidir.

C) Bikarbonat kaybinin eslik ettigi tip | RTA vardir.
D) Aminoasiuri ve glukozuri goruldr.

E) Hiperkalsiuri ve bobrek tasi eslik eder.

e Renal Fankoni sendromunda proksimal tip I| RTA gordlur.

Cevap: C%

2. 34 yasinda erkek hasta tansiyon yuiksekligi ile klinige
basvuruyor. Fizik muayenede 6dem saptaniyor, hastanin
TA 110/70 , BMI 23 hesaplaniyor. Laboratuvarda total
serum kreatinin 0,86, sodyum 132 mmol/L, potasyum
2,9mmol/L, magnezyum 1,2mmol/L, kolestrol 312mg/
dl, 24 saatlik idrarda artmis potasyum tespit ediliyor.
Bu hasta icin en olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) Primer hiperaldosteronizm
B) Fankoni sendromu

C) Bartter sendromu

D) Feokromasitoma

E) Gitelman sendromu

1. Gitelman sendromu, bobrek tibdullerindeki bir genetik
bozukluktan kaynaklanir ve disUk serum potasyum
seviyelerine neden olur.

2. Hastalarda genellikle normal veya dislk kan basinci gorualir.
Bu vakada da normal tansiyon saptanmistir.

3. Odem, Gitelman sendromunun yaygin bir belirtisidir.

4. Artmis idrarla potasyum atilimi, Gitelman sendromunun
tipik bir bulgusudur.

5. Dlslk serum sodyum seviyeleri (hiponatremi) ve dislk
magnezyum seviyeleri (hipomagnezemi) de Gitelman
sendromuyla uyumludur.

6. Yliksek kolesterol seviyeleri de Gitelman sendromunda
gorulebilir.

e Diger secenekler daha az olasidir:

M Primer hiperaldosteronizm, yiiksek tansiyon ve diisiik
potasyum seviyelerine neden olabilir, ancak idrarla potasyum
atilimini azaltir ve hipomagnezemi genellikle gorilmez.

N\ Fankoni sendromu, proksimal bébrek tiibillerini etkileyen
ve genellikle hipofosfatemi, glikozuri ve aminoasiduri ile
karakterize bir durumdur.

N\ Bartter sendromu, Gitelman sendromuna benzer 6zellikler
gosterir, ancak genellikle daha erken yasta ortaya cikar ve
hipomagnezemi nadiren gorulr.

M\ Feokromasitoma, adrenal bezlerin bir timéridir ve
hipertansiyon, bas adrisi ve carpintiya neden olur. Ancak,
elektrolit bozukluklari ve 6dem genellikle goriimez.

Cevap: E%

Nefroloji I

3. Primer hiperaldosteronizm tanisi alan bir hastada
asagidaki laboratuvar bulgularindan  hangisini
gormeyi beklemezsiniz?

A) Yuksek plazma aldosteron duzeyi

B) DulsuUk plazma renin aktivitesi

C) IV tuz ylikleme testi ile baskilanma olmasi

D) Hipokalemi

E) Hipernatremi

e Primer hiperaldosteronizm, adrenal bezlerin asiri aldosteron
Uretmesine neden olan bir hastaliktir. Aldosteron, bébreklerde
sodyum tutulmasini ve potasyum atilimini
hormondur. Primer hiperaldosteronizm tanisi alan bir hastada
asagidaki laboratuvar bulgularini bekleriz:

1. Yiksek plazma duzeyi:
hiperaldosteronizmde, adrenal bezler asiri miktarda aldosteron
salgilar, bu nedenle plazma aldosteron seviyeleri yluksektir.

artiran  bir

aldosteron Primer

2. Dulslk plazma renin aktivitesi: Renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi, aldosteron Uretimini kontrol eder. Primer
hiperaldosteronizmde, ylksek aldosteron seviyeleri renin

Uretimini baskilar, bu nedenle plazma renin aktivitesi disUktr.

3. IV tuz yukleme testi ile baskilanma olmamasi: Normal
kosullarda, tuz yiklemesi aldosteron Uretimini baskilar. Ancak,
primer hiperaldosteronizmde, aldosteron Uretimi otonom
oldugundan, tuz ylklemesi ile baskilanma olmaz.

4. Hipokalemi: Yuksek aldosteron seviyeleri, bobreklerden
potasyum atilimini artinr, bu da dusuk serum potasyum
seviyelerine (hipokalemi) neden olur.

e Ancak, primer hiperaldosteronizm tanisi alan bir hastada
hiponatremi beklemeyiz. Aksine, ylksek aldosteron seviyeleri
nedeniyle sodyum tutulumu artar ve hipernatremi gorulebilir.

Cevap: C%

4. 27 yasindaki erkek hasta klinige hipertansiyon,
hipokalemi, metabolik alkaloz ile basvuruyor. PRA
(plazma renin aktivitesi) ve PAC (plazma aldosteron
konsantrasyonu) duslik olarak saptanan bu hastada
en olasi tani asagidakilerden hangisidir?

A) Bartter Sendromu

B) Liddle Sendromu

C) Gitelman Sendromu

D) Psodohipoaldosteronizm tip |
E) Psodohipoaldosteronizm tip |l
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I Nefroloji

60. Asagidakilerden hangisine yonelik antikorlar
primer membrandz glomerilonefritli hastalarda
artmis olarak gorulir?

A) Trombospondin tip 1
B) Tip IV kollajen

C) ADAMSTS 13

D) ANCA

E) Anti-DS DNA

e Primer membranoz glomerulonefritli (pMN) hastalarda
artmis olarak gortlen antikorlar, trombospondin tip 1 domaini
iceren 7A (THSD7A) ve M-tip fosfolipaz A2 reseptoriine
(PLA2R) karsi olusan otoantikorlardir.

1. Trombospondin tip 1: Trombospondin tip 1, htcre disi
matriksin dizenlenmesinde rol oynayan bir glikoproteindir.
Trombospondin tip 1'e karsi olusan antikorlar pMN
patogenezinde 2. siklikta yer alir.

2. Tip IV kollajen: Tip IV kollajen, glomertler bazal membranin
(GBM) ana bilesenidir. Anti-GBM antikorlari, Goodpasture
sendromu olarak bilinen bir otoimmun hastaliga neden olur. Ancak,
pPMN patogenezinde tip IV kollajen antikorlarinin roll yoktur.

3. ADAMTS13: ADAMTS13 (A Disintegrin  and
Metalloproteinase with Thrombospondin type 1 motif, member
13), von Willebrand faktorunu (VWF) parcalayan bir proteazdir.
ADAMTS13 eksikligi, trombotik trombositopenik purpura
(TTP) gelisimine neden olur. Ancak, pMN patogenezinde
ADAMTS13 antikorlarinin roll gosterilmemistir.

4. ANCA (Anti-Notrofil Sitoplazmik Antikorlar): ANCA'lar,
notrofil ve monosit grandllerindeki enzimlere karsi olusan
otoantikorlardir. ANCA-iliskili vaskdilitler (6rn. grantlomatoz
polianjit, mikroskopik polianjit), ANCA pozitifligiile karakterizedir.
Ancak, pMN patogenezinde ANCA'larin roll yoktur.

5. Anti-dsDNA (Anti-cift sarmalli DNA antikorlari): Anti-dsDNA
antikorlan, sistemik lupus eritematozus (SLE) hastalarinda
siklikla saptanan otoantikorlardir. Lupus nefriti, SLE'nin bir
komplikasyonuolarak ortaya cikabilir. Ancak, pMN patogenezinde
anti-dsDNA antikorlarinin dogrudan rolt gosterilmemistir.

e Primer membrandz glomerulonefrit, glomeruler kapiller
duvarin subepitelyal bolgesinde immun kompleks birikimi ile
karakterize bir hastaliktir. Hastalarin yaklasik %70-80’inde
PLA2R’ye karsi otoantikorlar saptanir. PLA2R, podositlerde
eksprese edilen bir transmembran proteindir. Anti-PLA2R
antikorlari, pMN tanisinda ve hastalik aktivitesinin izleminde
kullanilir. Daha nadir olarak, pMN hastalarinda THSD7A'ya
karsi otoantikorlar da saptanabilir. THSD7A, podositlerde
eksprese edilen bir bagka transmembran proteindir.

e Sonug olarak, pMN patogenezinde PLA2R ve THSD7A'ya
karsi olusan otoantikorlar rol oynar. Segeneklerde verilen
trombospondin tip 1, tip IV kollajen, ADAMTS13, ANCA ve
anti-dsDNA antikorlarinin pMN gelisiminde dogrudan rolu
gosterilmemistir. Bu antikorlar, diger otoimmin ve glomeruler
hastaliklarin patogenezinde yer alir. pMN tanisinda ve takibinde
anti-PLA2R ve anti-THSD7A antikorlarinin 6lgiimu 6énemlidir.
Avyrica, sekonder membran6z glomerilonefrit nedenleri (6rn.
enfeksiyonlar, maligniteler, ilaglar) de dislanmalidir.

Cevap: A% %

82

61. IgA Nefropatisi ile iligkili olarak asagidakilerden
hangisi dogru degildir?

A) Makroskopik hematuri ataklar vardir.

B) En sik gorulen glomerulonefrittir.

C) IgAnin hinge bolgesinde o-glikozilasyon defekti
vardir.

D) RPGN gelisebilir.
E) Akut GFR kaybi kotl prognoz gostergesidir.

e |gA nefropatisi, en sik gorulen primer glomerulonefrit
tipidir. Hastaligin seyrinde makroskopik hematuri ataklari,
Ozellikle Ust solunum yolu enfeksiyonlarini takiben ortaya
cikabilir. IgA molekllinin hinge bolgesinde o-glikozilasyon
defekti saptanmistir. Bu defekt, IgA molekUilindn yapisini
ve fonksiyonunu etkileyerek immun kompleks olusumuna ve
glomeruler hasara neden olur. Nadiren, IgA nefropatisi hizli
ilerleyen glomerulonefrit (RPGN) tablosu ile prezente olabilir.
Akut bobrek yetmezligi gelisimi ve glomeriler filtrasyon
hizinda (GFR) hizl disus, kot prognoz gostergesidir.

e Verilen segenekler arasinda, IgA nefropatisi ile ilgili yanhs
olan ifade “RPGN gelisebilir” secenegdidir. IgA nefropatisinde
RPGN gelisimi oldukca nadirdir ve hastaligin tipik seyri
degildir. IgA nefropatisi genellikle sinsi baslangi¢h ve yavas
ilerleyen bir hastalktir. Hastalarin ¢cogunda mikroskopik
hematuri ve/veya proteinlri saptanir. Makroskopik hematari
ataklar, hastaligin karakteristik bir 6zelligidir. Ancak, RPGN
tablosu IgA nefropatisinde beklenen bir durum degildir.

e Diger seceneklerde verilen ifadeler IgA nefropatisinin
ozellikleriyle uyumludur:

1. Makroskopik hematuri ataklan vardir: Dogru. IgA
nefropatisinde, ozellikle Ust solunum vyolu enfeksiyonlarini

takiben makroskopik hematuri ataklari gortlebilir.

2. En sik gorilen glomerulonefrittir: Dogru. IgA nefropatisi,
dunya genelinde en sik gorilen primer glomerulonefrit tipidir.

3. IgA’nin hinge bolgesinde o-glikozilasyon defekti vardir:
Dogru. IgA molekllinin hinge bolgesindeki o-glikozilasyon
defekti, IgA nefropatisinin patogenezinde rol oynar.

4. Akut GFR kaybi kotl prognoz gostergesidir: Dogru. IgA
nefropatisinde akut bobrek yetmezligi gelisimi ve GFR'de hizl
dusus, kotl prognoz gostergesidir.

e Sonug olarak, IgA nefropatisinde RPGN gelisimi beklenen bir
durum degildir. Hastaligin tipik seyri, sinsi baslangicli ve yavas
ilerleyen bir tablodur. Makroskopik hematlri ataklarn, IgA
molekulinin hinge bolgesindeki o-glikozilasyon defekti ve
akut bobrek yetmezligi gelisimi IgA nefropatisinin karakteristik
ozellikleridir. IgA nefropatisi, diinya genelinde en sik gorilen
primer glomerulonefrit tipidir.

Cevap: D % %
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