2018 YDUS DAHİLİYE HATALI SORULAR
Dahiliye 3. Soru

Aşağıdakilerden hangisi sürekli ayaktan periton diyalizi hastasında peritonit geliştiğinde, diyaliz kateterini çıkarma endikasyonları arasında değildir?
A)
Dört hafta içinde aynı mikroorganizma ile tekrarlayan enfeksiyon
B)
Pseudomonas spp. Kaynaklı peritonit
C)
İntraperitoneal apse oluşumu
D)
Klebsiella spp. Kaynaklı peritonit
E)
Candida kaynaklı peritonit
Doğru cevap: B ve D

Ayaktan periton diyalizi (CAPD) uygulanan hastalarda güncel rehber ve bu rehberlerin textbook ‘lara yansımış haliyle değerlendirildiğinde soruda iki doğru cevap şıkkı ortaya çıkmaktadır. 
2016 yılında yayınlanan International Society for Peritoneal Dialysis (ISPD) CAPD peritonit tedavi ve önleme rehberindeki önerilere göre (bu rehberi örnek alan güncel textbook ‘lar aşağıda beliritlmiştir: Brenner Nephrology, Comprehensive clinical nephrology...) Klebsiella spp peritonitinin yanı sıra Pseudomonas spp peritonitinde de kateter çekilmeden öncelikle uygun antibiyotik tedavisi verilir. Gram negatif peritonitlerde uygun antibiyotiğe rağmen 5 gün içinde klinik yanıt alınamayan hastalarda kateter çekilir, yanıt alınan vakalarda Pseudomonas spp vakalarında 21-28 gün antibiyotik verilir, peritonit düzelmesine rağmen eğer tünel enfeksiyonu ya da kateter çıkış yeri enfeksiyonu devamlılık gösteriyorsa kateter çekilir. Pseudomonas spp üremesi durumunda artık direk olarak kateter çekilmesi önerilmemektedir. 
Sıkıntı şudur ki 2016 güncellemesinden önce basılan 2015 Mandell ve son baskı 2018 Harrison Internal medicine (konuya çok kısa ve yüzeyel değinilmiş) textbook ‘larında hala Pseudomonas kateter enfeksiyonlarında periton diyaliz kateterinin çekilmesi önerilmektedir, bu durumda da bir bilgi karmaşası ve çelişkili durum ortaya çıkmaktadır. 
2016 ISPD CAPD peritonit tedavi ve önleme rehberinde (Perit Dial Int 2016; 36(5):481–508) belirtilen kateter çekme endikasyonları, Pseudomonas ve diğer gram negatif peritonit tedavilerine yaklaşım algoritması aşağıda sunulmuştur.
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Dahiliye 16. Soru

Atipik göğüs ağrısı tanımlayan 25 yaşındaki erkek hastanın kardiyolojik değerlendirilmesinde patoloji saptanmıyor. Göğüs ağrısı dışında bir semptomu olmayan hastaya 4 hafta süreyle günde iki kez 40 mg pantoprazol veriliyor. Dört hafta sonraki kontrolünde hastanın yakınmasının devam ettiği öğreniliyor.


Hasta için bu aşamada en uygun yaklaşım aşağıdakilerden hangisidir?
A)
24 saatlik özofagus pH ölçümü
B)
Tedaviyi 12 haftaya uzatmak
C)
Baryumlu özofagus grafisi
D)
Yüksek çözünürlüklü özofagus manometrisi
E)
Sinevide ofloroskopik inceleme
Doğru cevap: A ve D

Atipik göğüs ağrısı gastroözofagiyal reflü hastalığında ve özofagusun motilite bozukluklarında görülebilir. Hastanın 4 hafta süreyle pantoprazol ampirik tedaviye cevap vermemesi reflü ihtimalini tamamen dışlamaz ama belirgin olarak azaltır. Böyle bir durumda ayırıcı tanıda özofagusun motilite bozukluklarını da düşünmek gerekir. Kaynak kitaplar ve algoritmalar bu durumlarda önce manometri sonra pH metreyi veya her ikisini birlikte önermektedir. Bu nedenle soruda hem A hem D seçenekleri doğru kabul edilmelidir.
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heartburn during acid perfusion has not been identified,
although the capsaicin receptor, or vanilloid receptor 1
(TRPV1), is a leading candidate. TRPV1 is a cation channel
that is expressed by sensory neurons, and its activation
by heat, acid pH, or ethanol may trigger burning pain.'**
Weakly acidic reflux, as detected by combined pH and imped-
ance technology, appears to produce symptoms when there
is a large proximal extent reached by the refluxate, large
reflux volumes, and prolonged acid-clearance times.” The
mechanism that underlies bile acid-induced esophageal
symptoms is unknown. Bile acids are postulated to induce
the release of intracellular mediators via damage to lipid
membranes.” In addition to acid-induced and bile acid-
induced esophageal damage, pepsin can cause direct damage
to the esophageal mucosa, leading to dilated intercellular
spaces and increased esophageal mucosal permeability.”
Esophageal distention and sustained esophageal contractions
are other mechanisms proposed to explain the symptom
of heartburn. Balaban and associates used high-frequency
endoluminal US to demonstrate a correlation between
spontaneous chest pain or chest pain induced by edropho-
nium chloride and sustained esophageal longitudinal muscle
contractions.'”

Other common symptoms of GERD are acid regurgitation
and dysphagia. The effortless regurgitation of acidic fluid,
especially after meals and worsened by stooping or the supine
position, is highly suggestive of GERD. Many patients with
daily regurgitation have a large hiatal hernia or low LES pres-
sure, making this symptom more difficult to treat medically
than classic heartbumn. Dysphagia is reported by more than
30% of individuals with GERD."™ It usually occurs in the
setting of long-standing heartburn, with slowly progressive
dysphagia for solids. Weight loss is uncommon, and patients
have good appetites. The most common causes are a peptic
stricture or Schatzki’s ring, but other etiologies include severe
esophageal inflammation alone, peristaltic dysfunction, and
esophageal cancer.

Less common symptoms associated with GERD include
water brash, odynophagia, burping, hiccups, nausea, and
vomiting."** Water brash is the sudden appearance in the mouth
of a slightly sour or salty fluid. It is not regurgitated fluid, but
rather secretions from the salivary glands in response to acid
reflux.** Odynophagia may be seen with severe ulcerative
esophagitis. However, its presence should raise the suspicion
of an alternative cause of esophagitis, especially infections or
injury from impacted pills.

Some patients with GERD are asymptomatic. This is par-
ticularly true in older adults, perthaps because of decreased
acidity of the reflux material in some or decreased pain per-
ception in others.!* Many older adult patients present first
with complications of GERD because of long-standing disease
with minimal symptoms. For example, up to one third of
patients with Barrett’s esophagus are insensitive to acid at the
time of presentation.'”

Extraesophageal Manifestations

GER may cause a wide spectrum of conditions including
noncardiac chest pain, asthma, posterior laryngitis, chronic
cough, recurrent pneumonitis, dental erosions, and disor-
dered sleep.!” Some of these patients have classic reflux
symptoms, but many are “silent refluxers,” contributing to
problems in making the diagnosis. Furthermore, it may be
difficult to establish a causal relationship even if GER can be
documented by testing (e.g., pH studies) because individuals
may simply have 2 common diseases without a cause-and-
effect relationship.

Chapter 44 Gastroesophageal Reflux Disease 4

Chest Pain

GER-related chest pain may mimic angina pectoris, having a
squeezing or burning quality, being substemnal, and radiating
to the back, neck, jaws, or arm. It frequently is worse after
meals, and may worsen during emotional stress. Reflux-
related chest pain may last for minutes to hours, often resolves
spontaneously, and may be eased with antacids. The mecha-
nism for GERD-related chest pain is poorly understood and is
probably multifactorial, related to the H' ion concentration,
volume, and duration of acid reflux; secondary esophageal
spasm; and prolonged contractions of the longitudinal
muscles.”® Chest pain episodes which occur in association
with documented acid reflux events by pH testing usually
respond well to acid antisecretory therapy."*

Asthma and Other Pulmonary Disorders

The estimated prevalence of GERD in asthmatics is between
34% and 89%, depending on the group of patients studied
and how GERD is defined (e.g., symptoms or 24-hour pH
monitoring).”® Proposed mechanisms of reflux-induced
asthma include aspiration of gastric contents into the lungs,
with secondary bronchospasm and activation of a vagal
reflex from the esophagus to the lungs causing bronchocon-
striction. Animal* and human'? studies report bronchocon-
striction after esophageal acidification, but the response is
mild and inconsistent. The reflux of acid into the trachea, as
compared with the esophagus alone, predictably caused
marked changes in peak expiratory flow rates in asthmatic
patients."® Other pulmonary diseases associated with GERD
include aspiration pneumonia, interstitial pulmonary fibrosis,
chronic bronchitis, and bronchiectasis. In addition, GER may
worsen the course of obstructive sleep apnea in a subset
of patients.””

Up to 30% of patients with GERD-related asthma have no
esophageal complaints. Therefore, there has been enthusiasm
for empirical treatment for acid reflux in even in asymptom-
atic patients with poorly controlled asthma. Data from ran-
domized double-blind trials have failed to support this
approach. One trial of adults with inadequately controlled
asthma despite treatment with inhaled corticosteroids and
with minimal or no symptoms of GER used either 40 mg of
esomeprazole twice daily or matching placebo. Esomeprazole
had no measurable impact on the frequency of poor asthma
control events. The authors also found no effect of esomepra-
zole on pulmonary function, airway reactivity, nocturnal
awakening, or quality of life. Even in the subgroup of poorly
controlled asthmatics with an abnormal pH study, there was
no benefit with acid suppression.’*” A more recent study using
lansoprazole in children found similar results."*! In addition,
children treated with lansoprazole reported more respiratory
infections. !

Ear, Nose, and Throat Diseases

Laryngeal inflammation may be associated with a variety of
presenting symptoms, including hoarseness, globus sensation,
frequent throat clearing, recurrent sore throat, and prolonged
voice warm-up.'¥ Ear, nose, and throat signs attributed to
GERD include posterior laryngitis with edema and redness,
vocal cord ulcers, granulomas, leukoplakia, and even carci-
noma."” These changes are usually limited to the posterior
third of the vocal cords and inter-arytenoid areas, both in
proximity to the upper esophageal sphincter (Fig. 44-6).
Animal studies find that the combination of acid, pepsin,
and conjugated bile acids is very injurious to the larynx.*
Human studies have confirmed that increased esophageal
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Dahiliye 45. Soru

Seksen bir yaşındaki erkek hasta son 1 aydır olan hâlsizlik, yorgunluk ve eforda gelen nefes darlığı nedeniyle değerlendiriliyor. Bilinen ek hastalığı bulunmayan hastanın fizik muayenesinde solukluk, skleralarında subikter ile servikal, aksiller ve inguinal bölgelerde 1-3 cm çapında çok sayıda lenfadenopati tespit ediliyor. Karaciğer ve dalak büyüklüğü bulunmayan hastanın tam kan sayımında lökosit 42.000/mm3, hemoglobin 8,7 g/dL, ortalama eritrosit hacmi 102 fL ve trombosit 125.000/mm3 saptanıyor. Düzeltilmiş retikülositi %9 olan hastada; laktat dehidrogenaz ve indirekt bilirubin düzeyleri yüksek, haptoglobini düşük bulunuyor. Çevresel kan yaymasında çok sayıda olgun görünümlü lenfosit ve eritrositlerde polikromazi tespit ediliyor. Direkt Coombs testi kuvvetli pozitif bulunuyor; çevresel kandan yapılan immünfenotipleme ile lenfositlerin CD5, CD19 ve CD23 pozitif oldukları saptanıyor.
Bu hastada aşağıdakilerden hangisi bu aşamada uygun tedavi seçeneklerinden biri değildir?
A) Metil prednizolon 1 mg/kg/gün ağız yolundan
B) Rituksimab, fludarabin ve siklofosfamid kombinasyonu
C) Ritulsimab ve klorambusil kombinasyonu
D) Metil prednizolon ve intravenöz immünglobulin kombinasyonu
E) İbrutinib
Doğru cevap: B ve E

Kronik lenfositik lösemi tanısı sonrası hastalarda tedavi endikasyonu varlığında tedavi verilmektedir. Tedavi endikasyonu olmayan vakalar ise takip edilmektedir. 
Otoimmun olaylar varlığında ise tedavide steroidler, ritüksimab, ıntravenöz immun globülin ve siklosporin kullanılmaktadır. 

Hemolize neden olabilen ilaçlar arasında olan fludarabin bazlı rejimler hemolizi olan vakalarda tercih edilmemelidir. İbrutinibin ise hemolizi olan vakalarda faydası gösterilememiştir.
Bahsedilen vakada löseminin tedavi endikasyonu bulunmamaktadır. Otoimmun hemolitik anemi tedavisinde uygun olmayan seçenek irdelendiğinde ise fludarabin ve ibrutinib seçeneklerinin her ikisi de doğru yanıt olarak işaretlenebilir.
Bu nedenle soruda hem B hem E seçenekleri doğru kabul edilmelidir.
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	[image: image10.png]autoimmune cytopenias. However, our practice is to first control the
autoimmune process with steroids or other therapies before consider-
ing treatment of the underlying CLL. Supportive therapy with
periodic RBC transfusions is also important in the management of
AIHA. Ibrutinib has also been shown to reduce the incidence of
autoimmune complications in patients who initiate therapy for
progressive disease and provides an exciting option for these patients.
Unfortunately, ibruu'niE has not been shown to be effective when
treating active AIHA.
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Dahiliye 66. Soru
Antidiüretik hormondan bağımsız olarak sodyum ve klor reabsorpsiyonu olan ve suya geçirgen olmayan nefron segmenti aşağıdakilerden hangisidir?

A) Henle’nin inen ince kolu

B) Distal tübül

C) Henle’nin çıkan kalın kolu

D) Proksimal tübül

E) Medullar toplayıcı kanallar

Doğru cevap B ve C

Henle kulbu çıkan kalın kolu suya geçirgen değildir ve hormon etkisi ile de suya geçirgen hale gelmez. 

Henle kulbu çıkan kalın koluna benzer şekilde, distal kıvrıntılı tübül de genel olarak suya geçirgen değildir. 

Erken distal tübül Henle çıkan kalın koluna benzer iken late distal tübül (diatal tübül 2. Parçası) toplayıcı kanallara benzer ve ADH yanıt verirliği olan esas hücreler ihtiva eder. 

Aquaporinlerin nefronda dağılımlarına bakıldığında da hiçbirisinin distal tübülde yer almadığı görülmektedir. Dolayısı ile bu segmentin suya geçirgen olması beklenemez. 

Bu nedenle soru mevcut hali ile doğru değildir. Soruda hem Distal tübül hem de Henle çıkan kalın kolu doğru şık olarak işaretlenebilir.

	[image: image11.png]The general consensus is that the DCT, like the TAL, is
relatively impermeable to water. However, the DCT does
express vasopressin receptors, and vasopressin positively
regulates both Na® transport and NCC abundance/
activity.”***” Furthermore, later studies have highlighted
that adenylate cyclase 6 activity is essential for mediating the
effects of vasopressin on NCC abundance /activity.*"" Several
human diseases that result from abnormal distal tubule
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AQP  Localization Subcellular Regulation Localization (extrarenal)
(renal) Distribution
AQP1  S2,S3segments of Apical and basolateral ~ Glucocorticoids (peribronchiolar  Multiple tissues, including capillary endothelia,
proximal tubules  plasma membranes capillary endothelium) choroids plexus, ciliary and lens epithelium, etc.
AQP2  Collectingduct ~ Intracellular vesicles, ~ Vasopressin stimulates short-term  Epididymis
principal cells apical plasma exocytosis long-term biosynthesis
‘membrane
AQP3  Collectingduct  Basolateral plasma Vasopressin stimulates long-term  Multiple tissues, including airway basal epithelia,
principal cells membrane biosynthesis conjunctiva, colon
AQP4 Collectingduct  Basolateral plasma Dopamine, protein kinase C Multiple tissues, including central nervous system
principal cells membrane astroglia, ependyma, airway surface epithelia
AQP6 Collectingduct  Intracellular vesicles  Rapidly gated Unknown
intercalated
AQP7  S3 proximal Apical plasma Insulin (adipose tissue) Multiple tissues, including adipose tissue, testis,
tubules ‘membrane and heart
AQP8  Proximal tubule, Intracellular domains Unknown Multiple tissues, including gastronintestinal tract,
collecting duct testis, and airways
cells
AQP11 Proximal tubule Intracellular domains Unknown Multiple tissues, including liver, testes, and brain

AQP, aquaporin.
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