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CERRAHI

1. Asagidaki klinik sorunlardan hangisi hiponatremi-

ye neden olmaz?

a) Diliretik kullanimi
b) Diabetes insipidus
c) Nefrotik sendromu
d) Siroz

e) Adrenal yetmezligi

Cevap B (Braunwald, 11.baski, s.200-203)

Diuretik kullanimi, siroz ve nefrotik sendromda
bdébregdin idrari diluye etme yetenedi bozuldugundan
hiponatremi geligir. Adrenal yetmezlikte ise gerek mi-
neralokortikoid yetmezligine bagli sodyum kaybi,
gerekse glukokortikoid yetersizligine bagl suyun eks-
trete edilmesindeki bozukluk kombine olarak hipo-
natremiye yol acar. Diabetes insipidusta bobregin
suyu tutma kapasitesi bozulmustur ve ADH salinimin-
daki bozukluga bagli hipernatremi geligir.

2. Yara enfeksiyonlarinin en sik nedeni olan mikroor-

ganizma asagidakilerden hangisidir?
a) Stafilokoklar

b) Streptokoklar

c) E.coli

d) Pseudomonas

e) Proteus

Cevap A (Schwartz, Principles of Surgery, 7.baski, 1999,

5.441-483)

Ameliyat sonrasi nazokomiyal enfeksiyonlar igerisinde
en sik goérulenlerinden olan yara enfeksiyonlari siklik-
la deri florasindan kaynaklanmaktadir. Bunlarin
icerisinde ise stafilokoklar en dnemli yeri tutmaktadir.
Streptokoklar, E.coli, proteus ve pseudomonaslar ise
daha az siklikla ameliyat edilen bélgenin florasi olarak
kontaminasyonu sonucu gdrulebilmektedir.

3. Kan sodyum diizeyini ayarlayan en 6nemli hormon

hangisidir?

a) Kortizol

b) Ostrojen

c) Progesteron
d) Aldosteron
e) ADH

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.30)

Aldosteronun hiicre digi  bélmenin  volimuni
ayarlayan etkileri vardir. Bébrek distal tibulUslerinde
etkisini gosterir. Su ve Na tutarak huicre disi bélmenin
volumunda artirir.
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4. Cerrahi hastalarda metabolik asidozun en sik ne-
deni asagidakilerden hangisidir?
a) Diabetik ketoasidoz
b) Laktik asidoz
c) Akut renal yetmezlik
d) Akut dolagim yetmezligi
e) Safra fistiili

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.58)

Metabolik asidozda temel bozukluk bikarbonat
acigidir. Bu olaylar bdébreklerin olugsan asitleri at-
masinda yetersiz kalmasi, fazla asit olusmasi, organik
asitlerin intravendz olarak verilmesi ve viicut sivilarin-
dan alkali kaybidir.

5. Crohn hastaliginin en sik komplikasyonu hangi-
sidir?
a) Perforasyon
b) Fistul
c) Kanama
d) Diyare
e) Emboli

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1120)

Granuilomat6z kolit (Crohn Hastaligi)’in seyri sirasin-
da, lokal inflamasyon olayina ve gidalarin absorbsiyo-
nundaki bozukluga bagli olarak bazi komplikasyonlar
ortaya c¢ikabilmektedir. Bunlar arasinda malnUtrisyon,
masif kanama, toksik megakolon, perforasyon, abse
ve fistiil olusumu, perianal ve Urolojik komplikasyonlar
yer alirlar. En sik gortleni ise fistll olusumudur.

6. Karsinoid sendromda idrarda asagidakilerden
hangisinin artmasi tan1 koydurur?

a) 17-OH ketosteroid
b) 5-HIAA

c) VMA

d) Protein

e) Nitrogen

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1093)

Karsinoid sendrom tanisinda en glvenilir yontem
idrarda 5-hidroksi indolasetikasit (5-HIAA) tayinidir.
Provakatif testlerden en guvenilir ve en az yan etkisi
olan pentagastrin testidir.

7. Mide kanserinde prekanseréz olmayan asagidaki-

lerden hangisidir?

a) Pernisiy6z anemi
b) Adenomatoéz polip
c) Hamartamoz polip
d) Villoz adenom

e) Atrofik gastrik
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Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1047)

Polipler, midenin en sik gorulen benign timédrleridir.
50-60 yaslarinda en sik rastlanir. Mide polipleri
hipoplastik ve adenomatdz olmak Uzere iki grupta
toplanabilir. Hiperplastik gruptakiler mide poliplerinin
%60-90’"in1 olustururlar. A tipi cok nadirdir. Onemli bir
kismi sesildir.

Villéz adenom mide kanserinde prekanser6z degildir.

8. Geng bir hastada yutkunmayla hareket eden, orta
hatta ve hiyoidin hemen altinda yerlesmis olan bir
boyun kitlesi biiyiik olasilikla hangisi olabilir?

a) Bronsiyal yarik kistidir
b) Kistik higromadir

c) Teratomdur

d) Tiroglossal kist

e) Larinks papillomudur.

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.593)

Tiroglossal kist, trioglossal kanalin kalintisi olarak or-
taya c¢ikan, ici kolloide benzeyen madde ile dolu kistik
lezyondur. 5 yasindan once ortaya ¢ikar; boyunda, or-
ta hatta, dil hareketleri ile hareket eden, yutkunma ile
hareket eden kistik kivamda kitle saptanir. En sik hi-
yoid kemigin Uzerinde gorulur.

9. Mide asiti salgilanmasi lizerinde asagidaki hor-
monlardan hangisinin etkisi yoktur?

a) Kolesistokinin
b) Gastrin

c) Vagal uyari

d) Sekretin

e) Glukagon

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1322)

Kolesistokinin (CCK); 33 aminoasitli bu polipeptik ince
bagirsak kript hiicrelerinin aminoasitlerle karsilagsmasi
sonucu salinmaktadir. Enzimden zengin pankreas sal-
gisina yol acar.

10.Asagidakilerden hangisinde splenektomi endikas-
yonu yoktur?

a) Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi
b) Herediter sferositoz

c) Sickle cell anemi

d) idiyopatik otoimmiin hemolitik anemi
e) Thalasemia major

Cevap A (Merk Manual, 1995, Tiirkge, s.1169)

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliginde; etkilenen
siyahlarda ve etkilenen beyazlarin gogunda ilaglama
ve peroksit meydana gelmez ve Hb ya da eritrosit
membranlarinin oksidasyonuna yol acan diger bilegik-
lere maruz kaldiktan sonra yash eritrositlerde hemoliz
goruldr.
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Etkilenen hastalarin bu yetersizligi baslatan maddeler
ve ilaglardan uzak durmasi onerilmektedir.

11.Anorektal absenin en sik nedeni?

a) Anal glandlarin enfeksiyonu

b) Perianal kil folikiilii, sebase kist ve bezlerinin
enfeksiyonu

c) Derin anal fissiirlerin komplikasyonu

d) inflamatuvar bagirsak hastaliklari

e) Prolabe internal hemoroidlerin enfeksiyonu

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1183)

Anorektal abselerin etiyolojisinde biyuk dlglide rol oy-
nayan kriptlerde gorilen enfeksiyonlar olmakla birlik-
te, yabanci cisimler, travmalari malign hastaliklar,
radyasyon, Crohn hastaligi, spesifik enfeksiyonlar
(tuberkiloz, aktinomikoz) gibi durumlar da g6ézénine
alinmaldir.

12.Portal sistemik basinci azaltmada kullanilan mo-
dern son se¢enek hangisidir?

a) Propranolol + Vazopressin

b) Portal ven kaval santlar

c) Sup. mezenterik kaval santlar

d) Transjuguler intrahepatik portosistemik santlar
e) Splenektomi

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1227)

Portal sistem icinde yukselmis basinci dusurerek,
osefagogastrinle varislerin gerilemesini amagclayan,
portal sistemik sant girisimleri, portal hipertansiyonun
gindmuzde en gegerli cerrahi tedavisini olusturur.

13.Kolitis lilserozada en iyi tani yontemi hangisidir?

a) Digki analizi

b) Baryumlu grafi

c) Batin ultrasonografi

d) Batin CT

e) Sigmoidoskopi ve biyopsi

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1127)

Ulseratif kolit, olgularin %90-95’inde rektum ve sig-
moid kolon tutuldugu icin rektosigmoidoskopik
muayene tanida ¢ok bilyulk yarar saglar.

14.Meckel divertikiilinin yetigkinlerdeki en sik
goriilen komplikasyonu nedir?

a) Perforasyon

b) Kanama

c) Obstriiksiyon

d) Malignlesme

e) intussusepsiyon

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1084)

Meckel divertikull icin gcocukta goriilen en sik sorun
rektal kanama iken yayinlanmis serilerin cogunda
erigkindeki en sik komplikasyon intestinal obstriiksi-
yon ve inflamasyondur.
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15.Asagidakilerden hangisi transiida vasfindaki
plevral effiizyon nedenidir?

a) Mikoplazma infeksiyonu

b) Karaciger amip absesine sekonder
c) Pulmoner emboli

d) Konstriiktif perikardit

e) Nokardiya

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, s.1137)

Karaciger amip absesinde, akciger grafisinde sag
hemidiyafragmada yiikselme ve plevral effiizyon (tran-
suda tarzinda) gorulebilir. Piyojenik abselerin tersine
amip abseleri genellikle tektir. Aspirasyonla cikolata
seklinde apse sivisi gorulmesi taniyi kesinlestirir.

16.Zollinger-Ellison sendromunda hangisi goérul-
mez?
a) Hiperasidite
b) Hipergastrinemi
c) Multipl duodenal tilser
d) Beta hiicre adenomu
e) Diyare

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, s.971)

Zollinger-Ellison sendromu kimyasal ve klinik kriterler-
le tanimlanir:

1. Artmis serum gastrin konsantrasyonu

2. Artmis bazal asit salinimi

3. Artmig bazal/pik (pentagastrin-stimilasyon) asit sal-
gisi

4. Peptik Ulser veya ishal veya her ikisinin birlikte ol-
masi

5. Gastrin salgilayan timor

17.Alt gastrointestinal kanamalarda tani amaciyla
hangi yontem kullaniimaz?

a) Kolonoskopi

b) Baryumlu kolon grafisi
c) Eritrosit sintigrafisi

d) Anjiografi

e) Enteroklizis

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.962)

Alt gastrointestinal sistem kanamalarinda, kanama
sirasinda kolon grafisinin yeri yoktur. Kontrasth kolon
grafileri, kanayan lezyonun kolonoskopi ve arteriografi
gibi diger tetkiklerle tanisini zorlastirir.

18.Hangi ©6zofagus motilite bozuklugunun te-
davisinde myotomi uygulanmaz?

a) Zenker divertikulu

b) Krikofarinjial disfaji

c) Diffiiz 6zofajiyal spazm
d) Findikkiran 6zofagus
e) Akalazya
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Cevap D (Schwartz, Principles of Surgery, 6.baski, 1994,

5.1078-1082)

Zenker divertikllli gelismesinin etkeni olarak krikofa-
rinjiyal kas disfonksiyonu kabul edildiginden diver-
tikiilektominin yanisira faringokriko6zofajiyal myotomi
gereklidir. Ozofagusun motilite bozukluklarindan kriko-
farinjiyal disfajide de ayni myotomi yapilir. Diffiz 6zo-
fajiyal spazmda 06zofagus boyunca disfonksiyon
oldugundan uzun bir myotomi yapmak gerekir.
Akalazyada ise fonksiyon bozuklugu alt 6zofajiyal
sfinkterde oldugundan alt 6zofajiyal sfinkter myotomisi
uygulanir. Findikkiran 6zofagusda ise 6zofagus peris-
taltizmi bozulmadig! halde dalgalarin siddeti arttigin-
dan agr olabilir ancak diger motilite bozukluklarinda
oldugu gibi disfaji olmaz ve bu grup hastada myotomi
yapilmasi gerekmemektedir.

19.Asagidaki durumlardan hangisi azalmisg 6sefagus

motilitesi ve alt 6sefagus sfinkterinin gevseme
yetersizligi ile karakterizedir?

a) Diffuz 6sefagus spazmi

b) Akalazya

c) Skleroderma

d) Hipertansif alt 6sefagus sfinkter hastaligi
e) Postvagotomi disfajisi

Cevap B (Greenfield, Surgery, Scientific Principles and

Practice, 2.baski, 1997, s.1266-1267)

Diffiz O0sefagus spazmi, motor bir hastalik olarak
Osefagusun koordine olmayan artmis tonisitesi ile
karakterizedir. Skleroderma ise yine konnektif doku
hastaligi olarak asil olarak yine &sefagusun kas
yapisinin fibréz doku ile yer degistirmesi ile motilitenin
azalmasi ve alt sfinkterin de yetersizligi ile karakte-
rizedir. Hipertansif alt 6sefagus sfinkter hastaligi ise
sebebi bilinmemekle birlikte alt sfinkterin asirn kasil-
masi ve gevsemesinin yetersizligi ile kendini gosterir.
Peristaltizm anomaliligi géstermez. Vagotomi sonrasi
bir kisim hastalarda alt 6sefagus sfinkterinde atonisite
veya tersi spazm gorilebilmektedir. Ancak motilite
Uzerinde bir etkisi olmamaktadir. Akalazyada ise
o0sefagusda koordine kontraksiyonlarda progresif
olarak azalma ve alt sfinkterde ise relaksasyon yeter-
sizligi gérulmektedir.

20.Asagidaki durumlardan hangisinde peptik llser

cerrahisi sonrasi rekiiren peptik llser geligmesi
en az goriilur?

a) Subtotal gastrektomi

b) inkomplet vagotomi

c) Yetersiz antrum rezeksiyonu

d) Zollinger Ellison sendromu

e) Duodenal gastrinoma

Cevap A (Welch, Oxford Textbook of Surgery, 1994)

Ulser diatezi gastrinoma olgularinda yilksek oranda
gorulur. Pankreasda yerlesik gastrinomaya Zollinger
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Ellison sendromu adini alir ve multiple ve atipik bol-
gelerde antitlser tedaviye refrakter Ulserler ile karak-
terizedir. Rezeksiyon sonrasinda ise gastrinoma olgu-
larinda yuksek oranda nuksler gorulir. Yiksek asit
salgilaniminin sorumlularinin basinda vagal inner-
vasyon ve antral gastrin salinimi gelmektedir. Cerrahi
tedavi sirasinda vagusun tam olarak kesilememesi
veya antrumun komplet olarak rezeke edilmemesi du-
rumunda yiksek asit salinimi devam edeceginden
niks siklikla gorilir. Subtotal rezeksiyonda ise hem
antrum hem de asit saliniminin gogunu gergeklestiren
korpus kismi cikartildigindan en az oranda nlks
gOrulmektedir.

21.Asagidakilerden hangisi intestinal kor loop send-

romunda en az sikhikla goriiliir?

a) Steatore

b) Megaloblastik anemi
c) Mainutrisyon

d) ishal

e) Kusma

Cevap E (Schwartz, Principles of Surgery, 7.baski, 1999,

8.1217-1263)

Kor loop sendromunda kapali intestinal segmentinde
stagnasyona bagli olarak ilk 6énce bakteri sayisinda
artis ortaya ¢ikmaktadir. Buna bagh olarak safra tuz-
lari dekonjuge olmakta ve yaglarin emilimini engelle-
mektedir. Bunun sonucunda ise malnutrisyon ve
steatore olugsmaktadir. Steatorenin yine sonucu olarak
osmotik basincin artmasi ile ishaller olusmaktadir. By,
vitamininin emilim eksikligine bagli olarak da mega-
loblastik anemi gorulebilmektedir. Kér loop sendromu-
nun sebeplerinden birisi obstriiksiyon olmadigi strece
kusma gérilmesi beklenmez.

22.Asagidaki organlardan hangisinde karsinoid

tiimor goriilmez?
a) Akciger

b) Uterus

c) Karaciger

d) Apendiks

e) Rektum

Cevap B (Schwartz, Principles of Surgery, 7.baski, 1999,

5.1217-1263)

Karsinoid timodrler gesitli organlarin 6zellikle de gast-
rointestinal sistem mukozasi icerisinde bulunan en-
dokrin hiicrelerden kaynaklanan neoplazmlardir. En
siklikla appendikste goérulmekle beraber rektum ve
ileumda da daha az siklikla gorilmektedir. Buralardan
orijin alan metastazlari ise siklikla karaciger ve ak-
cigerde gorUlmektedir. Bugune kadar karsinoid
timorin uterusda gorildagine dair herhangi bir bilgi
mevcut degildir.

23.Asagidakilerden hangisi kesin splenektomi endi-

kasyonlarinin arasinda degildir?
a) Felty sendromu

MEDITEST Cilt 8, Sayi 4, 1999
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b) Herediter sferositoz

c) Herediter eliptositoz

d) Osefagus varis ile birlikte bulunan splenik ven
trombozu

e) Primer dalak tiimorii

Cevap A (Greenfield, Surgery, Scientific Principles and

Practice, 2.baski, 1997, s.1266-1276)

Herediter sferositoz ve eliptositoz, eritrositlerin yapisal
anomalilerinden olup, normal Omdrlerinden 6nce
dalak tarafindan tutularak dolasimdan alikonulmak-
tadir. Bu durumda olusan aneminin tedavisi kesin
olarak splenektomi ile saglanabilmektedir. Splenik ven
trombozunda ise splenektomi yapilmasi kaginil-
mazdir. Dalak kitlelerinin hem tanisini koymada hem
de tedavisini gerceklestirmede de dalagin alinmasi
endikedir. Felty sendromunda ise hastaligin bir sonu-
cu olarak ortaya ¢ikan splenomegalinin sitopeni yap-
mas! durumunda splenektomi endike olabilmektedir.

24 Asagidaki fizik muayene bulgularindan hangisi

akut apandisit tanisi igin en degerlidir?

a) Hipoaktif bagirsak sesleri
b) Rebound hassasiyet

c) Rektal hassasiyet

d) Ele gelen karin ici kitle
e) Lokalize hassasiyet

Cevap B (Greenfield, Surgery, Scientific Principles and

Practice, 2.baski, 1997, s.1246-1261)

Akut karin sendromuna en siklikla yol agan etiyoloji
appendiksin akut enflamasyonudur. Hipoaktif bagirsak
sesleri uzamig intestinal obstriksiyonda da
gorulebilmektedir. Rektal hassasiyet prostatit veya
jinekolojik patolojilerde de olusabilmektedir. Lokalize
karin duvari hassasiyeti somatik agri olarak karin du-
varina ait patolojilerde de saptanabilmektedir. Ancak
peritoneal irritasyon bulgularindan olan rebound has-
sasiyet ise akut apandisit gibi intraabdominal supu-
rasyonda tani i¢in daha 6zgiin bir bulgudur.

25.Asagidaki durumlardan hangisi ulseratif kolitte

kolektomi endikasyonlarindan degildir?

a) Saptanmis veya siiphe edilen perforasyon

b) Tedaviye yanit vermeyen toksik megakolon

c) Kontrol altina alinamayan artrit ve deri lezyon-
lan

d) Polip olugsumu ile birlikte seyreden uzun sireli
kolit mevcudiyeti

e) Pankolit olusumu

Cevap E (Greenfield, Surgery, Scientific Principles and

Practice, 2.baski, 1997, s.1093-1109)

Ulseratif kolit hastaliginin cerrahi tedavisi ancak
hastaligin herhangi bir komplikasyonu olustugu za-
man o6ngorilmektedir. Bunlarin arasinda ise per-
forasyon, kanama, intraktabilite, toksik megakolon
gelismesi, obstriksiyon veya malignite gelismesi bu-
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lunmaktadir. Yine ekstraintestinal manifestasyonlar
bazen hastaligin kendi seyrinden daha agir seyrede-
bilmekte ve 6nemli morbidite sebebi olabilmektedir.
Bunlarin arasinda artrit ve deri lezyonlari cerrahi
rezeksiyona yanit verebilmektedir. 15-20 yilin lze-
rinde sure ile Ulseratif koliti olan kisilerde polip gelisimi
ile birlikte malignite ortaya gikabilmektedir. Ulseratif
kolitin tuttugu intestinal segmentin yeri veya yayginhgi
ise ilk etapta medikal tedaviye yaniti etkilemedigi icin
ilk secenek cerrahi olmamaktadir.

26.Gastrointestinal kanama, karin sag iist kadran
agrisi ve sariliktan olugsan semptomatik triad
asagidaki durumlardan hangisinde géruliir?

a) Hepatoma

b) Hemobili

c) Aortoenterik fistil
d) Koledok kisti

e) Duodenal divertikiil

Cevap B (Schwartz, Principles of Surgery, 7.baski, 1999,
5.1015-1042)
Hemobili, siklikla karaciger veya safra yollari travmasi
sonrasi gorilen Ust gastrointestinal kanama nedenleri
arasindadir. Beraberinde sarilik ve sag Ust kadran
agrisi siklikla gorilebilmektedir. Hepatoma ve koledok
kistinde gastrointestinal kanama goérilmez. Duodenal
divertikil ve aortoenterik fistilde ise hiperbilirubinemi
gOrulmesi nadirdir.

27.Hangisi mediiller tiroid kanserinde tiimor markeri
olarak kullanilir?
a) Seratonin
b) Bradikinin
c) Histamin
d) Kalsitonin
e) Alfa fetoprotein

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1559)
Med(iller tiroid karsinomu belirleyicileri:
Kalsitonin
Karsinoembriyonik antijen (CEA)
Histaminaz
Dopamin dekarboksilaz
Non-spesifik enolaz (NSE)

Kromoguanin
Kalsitonin prekirsérleri (PDN-21 ve CGRP)

28.Mediiller tiroid kanseri igin asagidakilerden
hangisi dogrudur?

a) Mediiller tiroid kanseri, papiller ve follikiiler
kanserlerin gelistigi hiicrelerin diferansiasyonu
sonucu gelisir.

b) Mediiller tiroid kanseri daha ¢ok uzak organ
metastazi yapar.
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c) Serum kalsitonin diizeyleri tan1 ve takipte ¢ok
yararhdir.

d) Prognoz papiller tiroid kanserindeki prognoza
benzer.

e) Metastatik mediiller tiroid kanserinde radyoaktif
iyot tedavisi yararlidir.

Cevap C (Clark, The Surgical Clinics of North America,
1995)

Mediller Tiroid Kanseri tim tiroid kanserlerinin yak-
lasik %10’unu teskil eder. Parafollikiler veya C
hiicrelerinden koken alir. Epiteliyal orjinli pa-
piller/follikller kanserlerden farklidir. Serum kalsitonin
dizeylerindeki ylkselmeler tani ve takipteki nikslerin
belirlenmesinde gok degerlidir. Meddiller Tiroid Kanseri
daha siklikla bélgesel lenf nodlarina metastaz yapar.
Prognozu papiller tiroid kanserleri kadar iyi degildir
(5 yil yasam: 50). Radyoaktif iyot tedavisi metastazlar-
da yararsizdir.

29.Meme derisinde cekinti yaparak meme Ca ile
karigsan hastalik hangisidir?

a) Meme basi adenomu
b) Yag nekrozu

c) Sklerozan adenozis
d) intraduktal papillom
e) Duktal ektazi

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.851)

Yagd nekrozunun fibrozis déneminde deride oldukca
belirli bir deri retraksiyonu meydana gelebilir. Bu sira-
da yag nekrozunun kitlesi de tam karsinomaya ben-
zediginden, bu her iki fizik belirti ile yag nekrozunu
karsinomadan klinik olarak ayirmak mimkun degildir.

30.inguinal fitk ameliyatindan sonra gériilen skro-
tum, suprapubik bolge ve inguinal bélgede duyu
kaybi varsa agagidaki sinirlerden hangisinde hara-
biyet vardir?

a) N. Obturatorius

b) N. Femoralis

c) N. Pudentalis

d) N. ilioinguinalis

e) N. Genitofemoralis

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1996, s.1463)

inguinal fitik ameliyatlarinin komplikasyonu olarak, ili-
oinguinal veya femoral noritis, skar veya dikislerden
sinirin sikistiriimasi sonucu olusabilir.

31.Asagidakilerden hangisi Azatioprine 6zgu komp-
likasyondur?
a) Gingival hipertrofi
b) Hirsutimus
c) Hipertansiyon
d) Nefrotoksisite
e) Kemik iligi supresyonu
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Cevap E (Morris, Kidney Transplantation, Principles and

Practice, 3.baski, 1989)

Kemik iligi supresyonu ve Ozellikle de I6kopeni
Azatioprine’in bilinen en énemli yan etkisidir. Diger
yan etkiler siklosporine bagl yan etkilerdir.

32.Renal transplantasyon sonrasi uygulanan immiin-

supresif tedavinin olasi komplikasyonlarindan
degildir?

a) lyatrojenik Cushing hastahg:

b) Neoplazi gelisimi

c) Fungal enfeksiyon

d) Hipoglisemi

e) Katarakt olusumu

Cevap D (Greenfield, Surgery, Scientific Principles and

Practice, 2.baski, 1997, s.527-556)

imminsipresif tedavi amagl kullanilan steroid sinifi
ilaglar Cushing sendromuna ve gézde katarakt olusu-
muna yol agabilmektedir. immiin sistemin baskilan-
masi sonucu ise enfeksiyon ve neoplazm gelisme ris-
ki de artmaktadir. Steroid kullaniimasi sonucu gliko-
neojenetik ve glikolitik aktivite artmaktadir ve sonugta
belirgin olarak hiperglisemi olusmaktadir.

33.Asagidaki kolon ve rektum poliplerinden hangi-

sinin malignansi icerme olasiligi en yiliksektir?

a) Villéz adenom

b) Juvenil polip

c) Tubiiler adenom
d) inflamatuar polip
e) Hiperplastik polip

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 3.baski, s.821)

Adenom digi benign epitelial olusumlar c¢ok fazla
kansere dénusmez. Hatta kolorektal kanserlerin cogu-
nun adenomlardan gelistigi varsayilir. Adenomlarin
kansere donlisme riski adenomun ¢api, sayisi, his-
tolojik tipi ve atipi derecesine baghdir. Buyuk villdz
adenomlarin %401 malign degisim gdsterirken,
tubller adenomlarda diger adenomlara gére daha
dusuktur.

34.Asagidakilerden hangisi 6zofagus kanseri riskini

arttiran faktorlerden biri degildir?

a) Alkol

b) Sigara

c) Sicak igeceklerin kronik kullanimi
d) Aflatoksin

e) Koti agiz hijyeni

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.662)

Ozofagus kanseri riskini arttiran faktérler arasinda
alkol, sigara, nitrozaminler, malnutrisyon, anemi, koti
agdiz hijyeni, mide cerrahisi, akalazya, alkali yaniklari,
Barrett 6zofagus, sicak besinlerin kronik alimi gibi fak-
térler sayilabilir. Aflatoksin, hepatoselller karsinom
riskini arttirir.
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35.Asagidakilerden hangisi paradzofagial (tip II)

hernilerde, tip | hernilerden fazla degildir?

a) Genellikle inkarserasyon ve strangiilasyonu 6n-
lemek i¢in cerrahi tamir gerektirirler.

b) Freno6zofageal membran bozulmamistir.

c) Asemptomatik olmalarina ragmen, semptomatik
komplikasyonlara dogru ilerler.

d) Midenin intratorasik olabilirler.

e) Gastrik volvulus meydana gelebilir.

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.678)

Kayici (sliding) tipte herni, kardia baglantilarinin zayif
olmasi nedeniyle genellikle ileri yaslarda gdruldr,
nadiren semptomatiktir ve tedavi gerektirmez. Tip Il
herni ise abdominal baglantilarin zayif oldudu, buna
karsilik 6zofagogastrik bileskenin saglam kaldigi du-
rumlarda olusur. Mide fundusu paradzofageal bosluk-
tan toraksa geger ve negatif basing nedeni ile progre-
siftir.

Frenotzofageal ligament bozulmustur. Siklikla ret-
rosternal dolgunluk veya kitle hissi verir.

Reglrjitasyon siktir.

inkarserasyon, strangiilasyon ve gastrik volvulus mey-
dana gelebilir. Paradzofageal herni tanisi kesin cerrahi
endikasyonudur.

36.Asagidakilerden hangisi trunkal vagotomi ve pi-

loroplastinin komplikasyonlarindan degildir?

a) Dumping sendromu
b) Rekiirren ulser

c) Diyare

d) Alkalen reflii gastrit
e) Steatore

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.739)

Trunkal vagotomi ve piloroplasti sonunda gértlen sik
komplikasyonlar: Dumping sendromu, alkalen refli
gastrit, diyare (fiskinr tarzda), rekirren Ulser (margi-
nal Ulser), kolelitiazis ve gastrik kanser sikliginda art-
madir. Steatore, Billroth 1l ameliyati uygulanan hasta-
larda gorilir ve nedeni muhtemelen duodenum’un by-
pass edilmesidir.

37.Asagidakilerden hangisi gastrik kanser ile iligkili

degildir?

a) Yiiksek sosyoekonomik durum
b) Pernisy6z anemi

c) Kronik atrofik gastrik

d) Adenomato6z polipler

e) Diette yiiksek oranda nitratlar

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.708)

Aklorhidri (pernisy6z anemi ve kronik atrofik gastrik)
bulunan hastalar mide kanseri igin yilksek risk altin-
dadir. Adenomatéz poliplerin bir kismi prekanser6z
olabilir. Cografi dagihm ve besinlerle iliski (kon-
servedeki nitratlar, tltsilenmis yiyeceklerde ben-
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zopiren) s6z konusudur. Yiksek degil, disik sosyo-
ekonomik diizeyde daha siktir.

38.Asagidakilerden hangisi divertikilit veya diver-
tikllozis igin acil cerrahi endikasyonu degildir?

a) Perforasyon

b) Fistiil

c) Kanama

d) Tekrarlayan ataklar
e) Obstriiksiyon

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.807)

GiS'te divertikiiller en sik olarak kolonda goriilir.
Sigmoid kolon tutulumu %95 mevcuttur. Rektum
nadiren etkilenir. Cogunlukla mukoza ve submukoza
tabakalarinin fitiklagsmasi ile yalanci divertikiller
gorilir. Kas tabakasinin tutuldugu gergek divertikuller
nadirdir. Divertikilit ve masif rektal kanama diver-
tikilozis’in en énemli komplikasyonlanidir. Fistll, per-
forasyon, obstriiksiyon ve kanama acil cerrahi tedavi
gerektirir. Tekrarlayan divertikilit ataklarinda elektif
cerrahi yapilr.

39.0zofagus kanserinin en sik ve en erkek belirtisi
asagidakilerden hangisidir?
a) Kilo kaybi
b) Pulmoner komplikasyonlar
c) Progresif disfaji
d) Regiirjitasyon
e) Odinofaji (agrili yutma)

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.664)

Yetiskinde yakin zamanda baglayan disfaji, Ba'lu grafi
gerektirir ve bir lezyon mevcutsa 6zofagoskopik
gorintilenmeli ve biyopsi alinmalidir. Disfaji 6nce sert
ve blylk lokmalarla baslar, daha sonra yari solid gi-
dalar ve sulu gidalari da igerir. Odinofaji'ye siklkla
rastlanmaz.

40.Jejunum asagidakilerden hangisinin emilimini
gerceklestirmez?
a) Kalsiyum
b) Yag
c) Vitamin B4
d) Vitamin B4,
e) Protein

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.756)

Vitamin B¢, ve safra tuzlarinin emilimi neredeyse
tamamen distal ileum’dan gergeklesir ve distal rezek-
siyonlarda sorun ¢ikar. Proksimal rezeksiyonlarda Fe,
kalsiyum ve fosfor emilimi bozulur.

41.Gastrik mukozal zedelenmeyi onleyen faktorler
arasinda asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Gastrik epitel hiicrelerinin hizli degisimi (turno-
ver)
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b) Gastrik mukoza tarafindan mukus ve bikarbo-
nat salinimi

c) Gastrik epitelin hidrofobik yapisi

d) Pankreatik bikarbonat sekresyonunun mideye
reflusi

e) Hidrojen iyonlarinin submukozal interstisyum-
dan kan dolagimina gegmesi

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.701)

Mukus, bikarbonat, mukozal kan akimi, epitelin hidro-
fobik yapisi ve hizli hiicre degisimi mukozayi koruyu-
cu ozellik gosterirken, gastrik Ulserli hastalarda duo-
denogastrik refll, duodenal igerik icinde bulunan safra
tuzlarinin mideye gecmesi ile gastrik mukozal bari-
yerin bozulmasina yol acar.

42.En sik semptomatik benign hiicre bagirsak
tiimoriu asagidakilerden hangisidir?
a) Tubiiler adenom
b) Leimyom
c) Lipom
d) Vill6z adenom
e) Hemanjiyom

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.749)

ince bagirsak benign timérleri arasinda en sik
gorilen ve semptomatik olan leiomyomdur. Cogu insi-
dental olarak veya otopsilerde bulunurken, buyuk
lezyonlar parsiyel veya intermittan obstriiksiyon, kana-
ma, intussepsiyon ve volvulusa yol acabilir.

43.Kendiliginden kapanmasi en az muhtemel olan
ince bagirsak fistiilii agsagidakilerden hangisidir?

a) Jejunokutanéz
b) ileokutanoz

c) Kolokutan6z
d) ileokolik

e) Kolokolik

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.625)

intestinal fistiillerin tedavisi intestinal bir tiip konularak
drenaj yapilmasi, antibiyotik verilmesi ve nutrisyonel
destegin saglanmasidir. Eger bir enfeksiyon odagi
veya distalde obstriiksiyon varsa hemen cerrahiye
alinir, yoksa 4-6 hafta icinde iyilesme beklenir, iyi-
lesmedigi taktirde cerrahiye gidilir. Fistuller ne kadar
proksimal ve debileri ne kadar yliksek ise, o kadar
problemli bir seyir gbsterirler.

44 Asagidakilerden hangisi kolon kanserinde prog-
nozu olumsuz olarak etkilemez?

a) Serozal yayilim

b) Lenf nodu tutulumu

c) Desenden kolonda yerlesim

d) Sag tarafli obstriiksiyon yapan lezyonlar
e) Yiiksek CEA diizeyi
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Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.835)

Serozal yayllim ve lenf nodu tutulumu Astler-Coller
siniflamasinda ileri evre ve kotli prognozu gosterir.
Obstriiksiyonlar genelde sol kolonda gérilmekle birlik-
te, sad kolonda prognozu kétulestirirler. CEA duzeyi
kanserin evresi ile korelasyon gosterirler. Sol kolonda
yerlesen timorler iyi bir prognoza sahiptir.

45 Ulseratif kolit hastalarinda geligsen karsinomalarla
iligkili olarak asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) insidans hastaligin siiresi ile artar.

b) Hastaligin baglama yasi kanser sikligini belirler.

c) Neoplazm psodopoliplerden kaynaklanir.

d) Malign degisiklikler birden ¢ok odakta baslaya-
bilir.

e) Prognozu kotudiir.

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.786)

Ulseratif kolitin baslangicindan itibaren ilk 10 yilda
%3-5, ikinci 10 yilda ise %20’ye varan kanserlesme
riski vardir. Hastaligin baslama yasi ve bagirsaktaki
yayginligi da sikhdi belirler. Birden ¢ok odakta, sinsi,
diz ve infiltratif olarak baslar ve prognozu kétudar.
Psddopolipler ya mukoza uzantilari veya ulserli olan-
lar arasinda kalan 6demli normal mukoza alanlaridir.
Poliplerde oldugu gibi artmis premalign risk tasimaz-
lar.

46.Tum yaslarda intestinal obstriiksiyonlarin en sik
nedeni asagidakilerden hangisidir?

a) Neoplazm

b) intussepsiyon

c) inflamatuvar hastalk
d) Adheziv bantlar

e) inkarsere herniler

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.634)

Tdm yaslar dikkate alindiginda halen en sik obstriik-
siyon sebebi adheziv bantlardir. Bunu takiben
inkarsere inguinal herniler ve neoplazmlar gelir. Bu U¢
sebep toplaminin %80’den fazlasini olusturmaktadir.
Cocuklarda en sik herni gézikiirken, yaslilarda en sik
neoplazmlardir.

47.Asagidakilerden hangisi Crohn hastaliginda cer-
rahi endikasyonu degildir?
a) intestinal obstriiksiyon
b) Enterovezikal fistiil
c) ileum-asendan kolon fistiilii
d) Enterovaginal fistiil
e) Serbest perforasyon

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.776)

Crohn hastaliginda cerrahinin amaci semptomlara yol
acan komplikasyonlari diizeltmektir. Intestinal obs-
triksiyon genellikle parsiyeldir ve antienflamatuvar
tedaviye yanit vermeyen bir struktire baglidir.
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Obstriiksiyon semptomatik oldugu zaman cerrahi
gereklidir. Bagirsak ile mesane ve vagina arasindaki
fistlller 6nemli sorunlar cikardiklari igin cerrahi
endikasyonudurlar. Fakat ileum asendan kolon arasin-
da fistll ¢ok siktir. Fakat nadiren semptomlara neden
olur. periton icine serbest perforasyon acil bir cerrahi
endikasyonudur.

48.Asagidaki tiimorlerden hangisi mideye sik metas-

taz yapan tiimérler arasinda degildir?

a) Meme kanseri
b) Akciger kanseri
c) Lenfoma

d) Losemi

e) Malign melanom

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.713)

Mideye metastaz ¢cok nadirdir. Mideye en fazla metas-
taz yapan timorler meme kanseri, malign melanom,
I6semi ve lenfomadir.

49.Duodenal ililser nedeni ile basarilh bir sekilde

vagotomi ve antrektomi uygulanan bir hasta yillar
sonra siddetli postprandial agri, bulanti, kusma,
kilo kaybindan sikayet ediyor. Endoskopide marji-
nal ulser olmadigi fakat midenin kolon kismina
safra refliisi ile birlikte gastrit oldugu go6zleniyor.
Tedavi yaklagimi asagidakilerden hangisidir?

a) Gastrektominin total hale getirilmesi
b) Billroth I'in Billroth II'ye gevrilmesi

c) Billroth II’'nin Roux-en-Y’ye ¢evrilmesi
d) Yorgun antasit tedavisi

e) Omeprazol tedavisi

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.731)

Hastanin sikayetleri ve endoskopi bulgulari bir geg
dénem komplikasyon olan alkalen refli gastritle uyum-
ludur. Cerrahinin amaci pankreatik safra ve duodenal
sekresyonlarin mideden uzaklastiriimasidir. Bu
amagla konvansiyonel gastrojejunal anastomoz,
Roux-en-Y gastrojejunostomisine gevrilir.

50.Asagidakilerden hangisinde artmig kanser riski ve

pariyetal hiicre antikorlan ile iligkilidir?

a) Gastrik ulser
b) Duodenal iilser
c) Stres iilseri

d) Kronik gastrit
e) Prepilorik iilser

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.708)

Kronik gastrit ve aklorhidri bulunan hastalarda mide
kanseri riski artmistir. Hastalarin bir kisminda pariyetal
hicre antikorlar gésterilmistir. Gastrik Ulser ve kanser
arasindaki iligki tartisiimasina ragmen, gunumizde
benign Ulserlerin malign potansiyeli olmadigi kabul
edilmektedir.
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51.Karacigerde kolesterolden sentezlenen primer
safra asitleri asagidakilerden hangisinde veril-
mistir?
a) Kenodeoksikolik ve deoksikolik asit
b) Kolik asit ve litokolik asit
c) Kolik ve kenodeoksikolik asit
d) Deoksikolik asit ve litokolik asit
e) Kolik ve deoksikolik asit

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.869)

Karacigerde primer olarak sentezlenen safra asitleri
kolik ve kenodeoksikolik asit olup, bunlardan sekonder
olarak deoksikolik asit ve litokolik asit olusur.

52.Safra kesesi kanserleri icin asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Kronik tifo tasiyicilari daha yiiksek bir insidansa
sahiptir.

b) Ulseratif kolit safra yollari kanserleri ile iligki-
lidir.

c) Safra duvari kalsifikasyonu daha yiiksek bir in-
sidans ile iligkili degildir.

d) Safra kesesi kanseri hastalarinin %90’inda tas
oykiisii vardir.

e) Daha biiyiik tas olanlarda kanser insidansi daha
fazladir.

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.969)

Safra kesesi kanseri tifo tagiyicilarinda ve clonorchis
sinensis parazitlerinde daha fazladir. Ulseratif kolit,
koledok kistleri, Karoli hastahgi, papillom, sklerozan
kolanijit ve tas ile safra kesesi riski artar. Safra duvari
kalsifikasyonu da arttirir.

53.Asagidakilerden hangisi hepatoselliiler karsinom
icin risk faktoru degildir?
a) Wilson hastaligi
b) Alfa 1 antitripsin eksikligi
c) Hemokromatozis
d) Alkolik siroz
e) HBV enfeksiyonu

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.918)

Hepatosellller karsinom igin risk faktorleri arasinda
kemik HBV enfeksiyonu, kronik HCV enfeksiyou, siroz
(6zellile makronodiiler), hemakromatozis, sistozomi-
yazis ve diger parazitler, klorlu hidrokarbon bilesikleri,
aflatoksin, thorotrast ve alfa 1-antitripsin eksikligi gibi
faktorler sayilmigtir.

54.Asagidakilerden hangisinin karsinom gelistirme
riski en yliksektir?
a) Hiperplastik polipler
b) Kolesterolozis ve kolesterol polipleri
c) Papillom
d) Kistik papillom
e) Adenomyozis
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Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.969)

Papillomlar safra yollarinin en sik rastlanilan benign
timorleridirlir ve en sik ampula vateri'de yerlesirler.
Papillomatozis 6zellikle prekanserdz bir lezyon olarak
bilinmektedir.

55.Portal hipertansiyonun en stk mekanizmasi agagi-
dakilerden hangisidir?

a) Artmis hepatoportal kan akimi

b) Ekstrahepatik hepatik ven6z obstriiksiyon

c) Ekstrahepatik portal ven6z obstriiksiyon

d) intrahepatik portal vendz obstriiksiyon
(presiniizoidal)

e) intrahepatik hepatik vendz obstriiksiyon
(presiniizoidal)

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.883)

Hastalarin %90’indan fazlasinda postsiniizoidal intra-
hepatik hepatik vendz obstriiksiyon mevcuttur. Bu yol-
la portal hipertansiyona yol acan sebepler arasinda
nutrisyonel spostnekrotik, bilier sirozlar mevcuttur. En
sik 2. sebep ekstrahepatik portal ven trombozudur.
iiging olarak sistozoma mansoni, intrahepatik presinii-
zoidal vendz obstriiksiyon yapar.

56.ince bagirsak tiimérleri arasinda karacigere en
fazla metastaz yapan hangisidir?

a) Adenokarsinom
b) Lenfoma

c) Leiomyosarkom
d) Liposarkom

e) Karsinoid tiimor

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.922)

En sik karaciger metastazi kolon karsinomunda olur.
Karacigere en cok metastaz yapan ince bagirsak
tumoru karsinoid tumoérdur. Metastatik karaciger
timorlerinde tercih edilen tedavi cerrahidir. Cerrahi ile
en iyi sonug¢ alinan timorler kolon ve Willms timor-
leridir.

57.Alkalen fosfataz hangisinde bulunmaz?
a) Kemik
b) Karaciger
c) Bagirsak
d) Bobrek
e) Kalp

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.876)

Alkalen fosfataz birgok dokuda, Ozellikle kemik,
karaciger, bobrek, bagirsak ve plasentada bulunur.
Kalpte spesifik olarak bulunan enzim, LDH'dir. ALP
kolestatik sariliklarda hepatoseluler bozukluklardan
daha yuksek olarak bulunur. Amiloidoz, karaciger ab-
sesi, |I6semi, granlilomatéz karaciger hastaliklarinda
da ¢ok ylksek degerlere ulagir.
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58.Asagidakilerden hangisi masif splenomegali yap-
maz?
a) Kronik myeloid I6semi
b) Agnojenik myeloid metaplazi
c) Malasia
d) Leishmaniazis (Kala-azar)
e) infeksiyéz mononukleoz

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.1046)
Masif splenomegali yapan nedenler:
-Kronik myeloid I6semi
-Agnojenik myeloid metaplazi
-Malign lenfoma
-Hairy cell 16semi
-Gaucher hastaligi
-Talasemi major
-Malaria
-Leishmaniazis

59.Kronik pankreatit hastalarinin cerrahiye sevk
edilmesinin en sik nedeni nedir?

a) Duodenal obstriiksiyon
b) Koledok obstriiksiyonu
c) Siddetli agn

d) Psodokist olusumu

e) Kanama

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.1005)

Duodenum ve koledok obstriiksiyonu, psédokist
olusumu ve kanama, kronik pankreatitte cerrahi
gerektiren komplikasyonlar arasindadir. Fakat en sik
cerrahi sebebi, durdurulamayan agridir.

60.Dalagin en sik goriilen benign tiimoérii hangisidir?
a) Hemanjiom
b) Lenfanjiom
c) Lipom
d) Hamartom
e) Teratom

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.1052)

Dalagin benign tumérleri genellikle cok seyrek olarak
klinik belirti verirler. En sik gorilen benign timoéri he-
manjiomlardir ve ¢ogunlukla 2 cm ¢apin altindadir.
Buyuk olanlar nadiren ruptur veya hematolojik komp-
likasyonlara (sitopeniler veya koaglilasyon bozukluk-
lart) yol agabilirler.

61.Meckel divertikiilii'niin icinde bulundugu fitik
hangisidir?
a) Richter fitig:
b) Femoid fitik
c) Littre fitig
d) Morgagni fitigi
e) Bochdalek fitigi
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Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.1094)

Littre fitigi, fitik kesesinin tek igeriginin Meckel diver-
tikGlh oldugu fitiklardir. Fitik kesesi icinde Meckel di-
vertikilinden baska bir organin bulunmasi onun
gercek bir Littre fitid1 olmasini engeller. Her yasta
gorilebilir. Littre fitigi inguinal, umbilikal ve femoral
fitiklar esit sikhkta goralir.

62.Asagidakilerden hangisi paralitik ileus ile ilgili ola-

rak yanhgtir?

a) Fizik muayenede abdominal distansiyon ve diiz
grafide gastrointestinal sistem boyunca gaz
gorinimii ile loop’lar (halka) mevcuttur.

b) Genellikle destek tedavisine yanit verir.

c) Neostigmin gibi bagirsak stimiilanlari gerektirir.

d) Hipoaktif bagirsak sesleri ile karakterizedir.

e) intermittan spazm yoktur.

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.644)

Ozellikle postoperatif bir hastada iyilesme beklenirken
karninda distansiyon beliriyorsa, gaz ve gayta cikisi
yoksa ve dinlenmekle bagirsak sesleri azalmigsa pa-
ralitik ileus var demektir. Radyolojik olarak bagirsak-
larda gaz birikimi, genisleme yaninda bir¢ok hava-sivi
seviyesi mevcut olabilir.

intermittan spazm intestinal obstrilksiyonda karakte-
ristiktir. Destek tedavisi yeterli olabilir. Bagirsak
stimulanlarinin faydasi yoktur.

63.Hipermagnezeminin en erken klinik bulgusu

asagidakilerden hangisidir?

a) Derin tendon reflekslerinin kaybi
b) Flask paralizi

c) Solunum arresti

d) Hipotansiyon

e) Stupor

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.46)

Klinik olarak ciddi hipermagnezemi durumlari Mg
iceren antasit kullanan renal yetmezlikteki hastalar
haric nadir goérilir. Hipermagnezemi jeneralize
néromiiskiler depresyon ile karakterizedir. ik bulgusu
derin tendon reflekslerinin kaybidir, hatta preeklampsi
tedavisinde MgSO, kullanildiginda doz ayar olarak
DTR’ler de@erlendirilir. Doz agimina da veya daha ileri
hipermagnezemide yorgunluk, ilerleyici gugsuzlUk,
flask quadripleji ve bazen solunum arresti gorilir.
Magnezyumun dogrudan arteriol duvarini gevsetici
etkisiyle hipotansiyon gorilebilir. Biling degisiklikleri
daha ileri evrelerde gorulir.

64.Asagidaki hiperpotasemi tedavi yontemlerinden

hangisi serum K diizeylerini diisirmeye yénelik
degildir?

a) Sodyum kayexolat

b) Sodyum bikarbonat

c) Glukoz ve insiilin

d) Kalsiyum glukonat

e) Diyaliz
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Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.44)

Hiperpotasemi 6zellikle kardiyovaskiler komplikas-
yonlari nedeniyle acil tedavi edilmesi gereken bir du-
rumdur. Siddetli olgularda kalp blogu ve diyastolik ar-
rest meydana gelebilir. Kayexolat, sodyum ve potas-
yum degistirici oral veya lavman olarak kullanilabilen
bir reginedir. NaHCOg3, asidozu ortadan kaldirarak
K'un hicre igine girmesini saglar. Acil durumlarda 5 gr
glukoz basina 1 Unite insulin hesabi ile %10-20’lik
dekstroz soliisyonlari kullanilabilir ve K’'un hicre igine
girisini saglar. Aritmi, blok durumlarinda kullanilan Ca-
glukonat serum K dlzeylerini etkilemez, aksine
hiperkaleminin myokardiyal etkilerini engeller.

65.Postoperatif glukoneogenez sonucu ortaya ¢ikan
glukoz asagidaki organlardan hangisi tarafindan
ozellikle tiiketilir?

a) Karaciger
b) Kalp

c) Kemik

d) Bobrek

e) iskelet kasi

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.62)

Hormonlarin uyariimasi sonucu artan glukoneogenez
Ozellikle iyilesmekte olan yara dokusu i¢in glukoz Ure-
tir. Bununla beraber S.S.S. ve renal medullada eneriji
ihtiyaclarini glukozdan karsilarlar. iskelet kasi primer
olarak yag asitlerini kullanirlar.

66.Preoperatif olarak pulmoner ventilasyonun etkin-
ligini degerlendirmenin en etkili yolu asagidakiler-
den hangisidir?
a) Arteryel kan gazlan
b) Spirometri
c) pH olgiimu
d) Ekspirasyon havasinda CO,
e) Pulmoner 6lii hacim

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.122)

Etkili ventilasyonu belirlemek igin en iyi ve basit yon-
tem arteryel kan gazlarinin calismasidir. Yeterli bir
PO, duzeyinin olmasi, Oo’'nin kana gelinceye kadar
bltin asamalarinin etkinligini gésterir. Primer metabo-
lik alkaloz yoklugunda PCOjy'nin ylksek olmasi,
COgjretansiyonunu ve yetersiz gaz degisimini gosterir.

67.Karaciger fonksiyonlari bozuk olan bir hastada
kan transfiizyonu yaparken asagidaki komplikas-
yonlardan hangisi beklenir?
a) Hiperpotasemi
b) Hipernatremi
c) Hiperkloremi
d) Hipopotasemi
e) Hipokalsemi

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.84)

Beklemis banka kaninda eritrositlerin hemolizi sonucu
K* agiga ¢ikar. Bunun sonucunda hiperpotasemi mey-
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dana gelmemesi icin bdbrek yetmezIigi olan hastalar-
da taze kan verilmesi Onerilir. Karaciger hastalarinda
ise sorun kanin saklandidi sitratin metabolize edile-
memesidir. Sitrat Ca ile baglanarak iyonize Ca dizeyi-
ni hizla duisurebilir.

68.Asagidakilerden hangisi karaciger yetmezligi bu-

lunan hastalarda en az goriilmesi beklenen he-
mostaz bozuklugudur?

a) Trombositopeni

b) Trombosit fonksiyon bozuklugu
c) Azalmig faktor V

d) Azalmis fibrinojen

e) Artmis fibrin yikim diriinleri

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.879)

Karaciger yetmezliginde faktor V sentezi, daha ileri
safhalarda da fibrinojen sentezi azalir. Eslik eden por-
tal hipertansiyon ve hipersplenizm nedeniyle trom-
bositopeni siklikla bulunur. Fibrin yikim Grunleri (FDP)
karaciger tarafindan yeterince temizlenemediginden,
artis gosterir. Trombosit fonksiyonlarinda bir bozukluk
ise beklenmez.

69.Postoperatif bir hastada akut psédomembranéz

kolit etkeni asagidakilerden hangisidir?

a) Shigella

b) Salmonella

c) Campylobacter

d) Clostridium difficile
e) Bacteroides

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.160)

Antibiyotik kullanan postoperatif bir hastada aniden
hipertansiyon, tasikardi, karinda hassasiyet ve distan-
siyon gelisirse ve hasta toksit bir tabloda ise pso6-
domembrandz kolit distnulmelidir. Etkeni toksik sal-
gilayan anaerob bir bakteri olan clostridium difficiledir.
Ozellikle klindamisin ve linkomisin olmak (izere cesitli
antibiyotiklerle gérulebilir. Tedavisinde vankomisin kul-
lanilir. Postoperatif persistan diyaresi olan bir hastada
Salmonella, Shigella, Camphylobacter, hatta Candida
gibi diger etkenler arastiriimalidir.

70.Akut kolesistit nedeniyle 3 glindiir hastanede an-

tibiyotik tedavisi altinda olan 70 yasinda bayan
hastanin sag list kadran agrisi artiyor, atesi
40°C’ye yiikseliyor ve TA: 80/60 mmHg’ya iniyor.
Hematemez ve melena gelisen hastada laboratu-
var calismalar trombositopeni, uzamig PT ve
azalmis fibrinojen gosteriyor. Hastanin
koagiilopatisini diizeltmek i¢in en 6nemli adim
asagidakilerden hangisidir?

a) Heparin verilmesi

b) Taze donmus plazma verilmesi

c) Tam kan verilmesi

d) e-aminokaproik asit verilmesi

e) Eksploratif laparotomi
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Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.71)

Soruda verilen kanama ve sepsis ile ilgili bulgular
kuvvetli DIC’i disiindirmektedir. Tedavi tiketim
koagulopatisinin altta yatan sebebine yonelik ol-
malidir. Heparinin DIC’te kullanimi tartismahdir. Taze
donmus plazma ve tam kan altta yatan problemi
¢6zmemekle birlikte yardimcidir. E-ACA DIC’te kont-
rendikedir. Tedavide en 6nemli agsama cerrahi teda-
vidir.

71.Asagidakilerden hangisinde kanama zamaninin
uzamasi beklenmez?

a) Trombositopeni

b) Kalitatif trombosit bozukluklari
c) Aspirin

d) Von Willebrand hastaligi

e) Hemofili

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.68)

Hemofili aPTT zamaninda uzamaya yol agar, kanama
zamani normaldir.

72.Ciddi hiperkalsemi tedavisinde asagidakilerden
hangisi kullaniimalidir?

a) Tiazid ditiretikleri
b) Furosemid

c) Prednizolon

d) Mitromisin

e) Fosfat inflizyonu

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.45)

Ciddi hiperkalsemi acil olarak tedavi edilmesi gereken
bir durumdur. Hastada volum defisiti de siklikla
oldugundan sivi tedavisine baslanip hem dilisyon
hem de renal klirensin artmasi saglanir. Sivi tedavisi
ile birlikte bir loop diliretigi olan furosemid verildiginde
renal kalsiyum klirensi artar. Yiksek doz kortikos-
teroid, mitromisin ve kalsitonin iskelet kalsiyumu mo-
bilizasyonunu onlerler ve hiperkalsemi tedavisinde
yarar saglayabilirler. Fosfat inflizyonu ile Ca dizeyi
digsurulse bile iskelet digi kalsiyum depolanmasina yol
acabilir. Furosemidin aksine, tiazid diliretikleri distal
tubullerde Ca reabsorbsiyonunu bloke etmez. Béylece
renal Ca klirensini arttirmadigdi gibi volim kaybina ne-
den olarak hiperkalsemiyi kotiilestirebilir.

73.Asagidakilerden hangisi sol kolon kanserlerinin
en stk semptomdur?
a) Fe eksikligi anemi
b) ishal
c) Melena
d) Obstriiksiyon
e) Hematokezya

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.830)

Sag kolon sol kolona gére daha genistir. Sag kolon
kanserleri Ulsere tarzdadir. Bu ylzden gayta rengi
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degismeksizin kronik kan kaybina bagh Fe anemisi
olugur. Sol kolon kanserleri genelde ring sekilde
oldugu icin kolit tarzli karin agrilari ve obstriksiyon en
sik semptomlardir.

74.Asagidakilerden hangisi prognozu etkilemez?
a) Tumorun bayukligl
b) invazyon derinligi
c) Tiimor lokalizasyonu
d) Bolgesel lenf nodu tutulmasi
e) GIS kanamasina neden olup olmamasi

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.711)
Prognozu etkileyen faktérler:
-TUmorun buyudklugu
-invazyon derinligi
-Tumérin lokalizasyonu (Kardiadaki timdrler korpus
ve atriumdakinden daha kotudr.)
-Lenf nodu
-Uzak organ metastazi
-TUmor tard

75.Radyoterapi sonrasi en sik gelisen tiroid tiimoru
hangisidir?
a) Folikiiler karsinom
b) Mediiller karsinom
c) Anaplastik karsinom
d) Papiller karsinom
e) Hurthle hiicreli Ca

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.1201)

Boyuna radyasyon hikayesi olanlarda en sik gelisen
tiroid timoru tiroid papiller Ca’dir. Ayrica bu timor en
sik gorilen tiroid Ca’'dir. Genglerde ve bayanlarda da-
ha siktir.

76.Duodenumun en sik rastlanan benign tiimori
nedir?
a) Brunner adenoma
b) Leiomyom
c) Polipler
d) Karsinoid adenom
e) Vill6z adenom

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.718)

Brunner adenom brunner bezlerden kbéken alirlar.
Genelde malign transformasyon gdstermezler. Siklikla
duedonum 1. ve 2. kisimlarinin birlesim yerlerinden
cikarlar.

77.ince bagirsak lenfomalari en sik hangi bdliimde
gozlenmektedir?

a) I. duedonumda
b) Il. duedonumda
c) Jejunum

d) Proksimal ileum
e) Terminal ileum
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Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.632)

ince bagirsak lenfomalari genelde tek nodiil sek-
lindedir ve %80 terminal ileumdadir.

78.Bilateral olma ihtimali en yiiksek olan meme Ca
hangisidir?
a) Mediiller Ca
b) inflamatuar Ca
c) Lobiiller Ca
d) Paget hastaligi
e) Papiller ductal Ca

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.345)

Bilateral ve multisentrik olma ihtimali en yliksek meme
Ca, lobller Ca’dir. Terminal ductuslardan ve asiniler-
den koken alir.

79.Kilo kaybl, halsizlik, anemi semptomlari ile gelen
hastada gaitada gizli kan pozitif saptanmistir.
Tanida ne diisiinulebilir?

a) Cekum Ca

b) Rectum Ca

c) invaginasyon

d) Meckel divertikuli
e) Sigmoid Ca

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.830)

Cekum ve sag kolon kanserleri halsizlik, kilo kaybi,
demir eksikligi anemisi olugtururken, obstriiksiyon da-
ha ¢ok sag kolon Ca’da gozlenir.

80.Parotis tiimorii bir siniri en az etkiler. Bu yiizden o
sinirin tutulumu staging’de 6nemlidir. Bu sinir
hangi sinirdir?

a) N. vagus

b) N. glossofaringeus
c) N. mandibularis

d) N. maxillaris

e) N. facialis

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.365)

Parotisin icinde N. facialis geger. Bu yizden timorlere
en yakin siniri olusumudur. En sik parotis timdérlerinde
N. facialis zedelenir. Bu yizden N. facialis zedelenir.
Bu ylizden N. facialisin tutulup tutulmadigi timor
stage’inde 6nemlidir.

81.Noron spesifik enolazin en ¢ok kullanigh oldugu
kanser agagidakilerden hangisidir?
a) Akciger small cell Ca
b) Noéroblastom
c) Glukagonoma
d) Tiroid mediiller Ca
e) Feokromasitoma

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.373)

Noron spesifik enolaz yukaridaki timorlere ek olarak
diger pankreas islett cell timérlerde, karsinoid
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timorde de yukselir. Fakat en spesifik Ca sensitif
oldugu yer akcigerin kiuguk hicreli kanseridir. Ayrica
melanomda da yukselir.

82.Taniy1 dogrulamak icin asagidakilerden hangisi
ikinci plandadir ya da en az yararhdir?
a) OMD
b) Ust GIS endoskopisi
c) Ust abdomen MG
d) Ust abdomen CT
e) ADBG

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.710)

ADBG ile mide duvarindaki lezyonlar gorilemez.
Sadece bir obstriksiyon varsa hava sivi seviyelerini
gosterir. En kesin tani ise endoskopi ve biyopsi ile
konulur. Digerleri taniya ¢ok yararl tetkiklerdir.

83.Transplantasyondan sonra asagidaki kanserler-
den hangisinin artmasi beklenilmez?

a) Bazal cell Ca

b) Squamoz cell Ca

c) non Hodgkin hastaligi
d) Kaposi sarkomu

e) Glioblastom multiforme

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.409)

Transplantasyondan sonra en sik kaposi sarkomu,
non Hodgkin lenfoma, deri Ca'leri (Basal cell Ca ve
squamoz cell Ca) gozlenir. Ayrica uterus ve mesane
kanserleri de artisa gegerler.

84.Yaniklarda biitiin hiicre fonksiyonlan baskilanir-
sa, sadece bir hiicrenin fonksiyonlari aktive edilir.
Bu hiicre asagidakilerden hangisidir?

a) B cell

b) CDY

C) CDs

d) Notrofil

e) Fibronektin

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.290)

Yaniklarda viicudun savunmasinda gorevli ajanlarin
fonksiyonlari baskilanirken, immun sistemi baskilayan
T supresor (CDg) fonksiyonlarinda artis vardir.

85.Yaniktan sonra ilk 24 saatte ortaya cikan atesten
en sik hangi mikroorganizmalar sorumludur?

a) E. coli

b) Psédomonas aeroginoza
c) Staphylococ epidermis
d) Pnémokoklar

e) Meningokoklar

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.292)

Yaniklardan ilk 24 saatte gikan enfeksiyonlardan de-
rinin normal florasinda bulunan staphylococcus,
difteroidler sorumlu iken, 3-7 glinlerde ise en sik gram
(-) aerobik ajanlar sorumludur (Pseudomonas, E. coli).
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86.Asagidaki deri dokularindan hangisinde yanik iler-
lerse 2° yanik olur?

a) Stratum spinosum

b) Stratum basale

c) Retikiiler dermis

d) Subkutan lipid tabakasi
e) Kaslar

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.287)
1° yaniklarda sadece epidermis
II° yaniklarda epidermisle dermisin bolimlerinden
birisi ise karigmigtir.
111° Derinin tim tabakalari ve subkutan yumusak doku-
lar tutar.

87.Asagidaki immiin suipresif ajanlardan birisi sebe-
bi belli olmayan bir nedenle DM olusturur. Bu ajan
asagidakilerden hangisidir?
a) Stereoidler
b) Vinkristin
c) Azothiopiirin
d) Siklosporin A
e) G-Merkoptopiirin

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.409)

Siklosporin A sebebi belli olmayan bir mekanizma ile
DM olusturur. Ayni zamanda ¢ok nefrotoksik bir
ajandir. Steroidlerde DM yapar. Ancak onlarin DM
yapma mekanizmalari agiktir.

88.Elektrik yaniklarinda asagidaki organlardan
hangisi daha ¢ok etkilenir ve ABY’ye neden ola-
bilirler?
a) Kemikler
b) Kikirdaklar
c) Mide
d) Karaciger
e) Kaslar

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.296)

Damar ve sinirden zengin doku kaslardir. Bu ylizden
organlardan en fazla kaslar etkilenir. Kaslardan ortaya
¢tkan myoglobin tubullere ¢okerek ATN ve ABY’ye ne-
den olabilirler.

89.Yanigi nedeniyle uzun siire TPN verilecek olan bir
hastanin yara iyilestirilmesi i¢cin asagidaki eser
elementlerden hangisinin verilmesi en gereklidir?
a) Zn
b) Cu
c) Mn
d) Cr
e) Hg

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1995, s.291)

Yara iyilesmesinde en etkili olan eser element Zn iken
vitaminlerden de vyara iyilestiriimesinde etkili olan
Vitamin C’dir.
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90.Tiroidden alinan nodiil biyopsisinin patolojik ince-
lenmesinde go6zlenen “Psammoma cisimleri”
asagidaki kanserlerden hangisine spesifiktir?

a) Papiller karsinoma

b) Follikiiler karsinoma
c) Mediiller karsinoma
d) Anaplastik karsinoma
e) Lenfoma

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1993, s.1203)

“Psammoma cisimleri” tiroidin papiller karsinomasinda
gorilen spesifik patolojik degisikliklerdir. Tiroid papiller
karsinomasi igin patognomoniktir. Papiller karsinoma-
lar tiroidin malignansilerinin %50’sinden fazlasini olusg-
turur.

91.Wilms tliimorii olan bir hastanin en sik bagvuru ne-
deni asagidakilerden hangisidir?
a) Unilateral flank kitle
b) Sirt agrisi
c) Hematiiri
d) Uriner sistem enfeksiyonu
e) Kilo kaybi

Cevap A (Sayek, Temel Cerrahi, 1993, s.1318)

Kilo kaybi ve hematuri hastaliin daha sonraki
dénemlerinde olusur. Wilms timoru genellikle 2 yasin-
dan ki¢lk ¢ocuklarda goéralir. Genellikle bu hastalar
doktora karinda kitle nedeni ile bagvururlar. 2 yasin-
dan once gelisen timorlerin prognozu daha iyidir.

92.Pankreastan insiilin sekresyonunun esas olarak
kontrol edildigi mekanizma asagidakilerden hangi-
sidir?
a) Vagal stimulasyon
b) Sekretin
c) Glukagon
d) Kan seker diizeyi
e) Yemek yeme

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 1993, s.993)

Langerhans adaciklarindaki Beta-hiicrelerinden in-
sulin sekresyonunun kontroliini saglayan pek ¢ok fak-
tér olmasina ragmen, bunlarin iginde en énemlisi eks-
traselliler kan glukoz diizeyindeki ylikselmedir.

93.Asagidaki hormonlardan hangisi adrenal medul-
ladan esas olarak salinan hormondur?

a) Kortizol

b) Androjenler
c) Epinefrin

d) Norepinefrin
e) Progesteron

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 1993, s.1143)

Adrenal medulla, sempatik sinir sistemi ile i¢ ice
katekolamin yapimini surdurdr ki bu sisteme sempa-
toadrenal sistem de denmektedir. Epinefrin ve nore-
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pinefrin her ikisi de adrenal medullada sentez edilip
depolanan baslica katekolamin  epinefrindir.
Norepinefrin daha az miktarda depolanir ve salinir.

94.Sistosarkoma filloides hakkinda asagidakilerden
hangisi yanhistir?
a) Benign bir lezyondur.
b) Hizla biiyiidiigi icin genellikle fibroadenomlar-
dan daha biiyiktiir.
c) Malign varyanti adenokarsinomdur.
d) Sikhkla bilateraldir.
e) Basit mastektomi genellikle yeterlidir.

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.523)

Sistosarkoma fibroadenomlarin bir tirt olarak kabul
edilen benign bir lezyondur. Hizla blyur ve ilk bagvu-
ru esnasinda bile fibroadenomlara gére blyuk olabilir.
Tedavisinde kitlenin az miktarda meme dokusu ile be-
raber gikariimasi yeterlidir. Nadiren malign degisim
gorilen bir lezyon tek taraflidir.

95.invaziv meme kanserinin tedavi segiminde asag-
dakilerden hangisi az 6nemlidir?

a) Aksiller lenf nodlarinin mikroskopik incelen-
mesi

b) Histolojik kriterler

c) Reseptor durumu

d) Hastanin yasi

e) Mamografide hastaligin yayginlik derecesi

Cevap E (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.533)

Tedavinin se¢iminde en 6nemli 3 degisken timorin
histolojik agresiflidi, histolojik olarak pozitif lenf nodlari
ve reseptér durumudur. Meme kanseri sistemik bir
hastalik olarak distnildiginde, mamografide bulgu-
lar tedavi secimini genellikle etkilemez.

96.Akut mastite yol agan en 6nemli etken asagidakil-
erden hangisidir?
a) Travma
b) Emzirme
c) Hamilelik
d) Koétii hijyen
e) Diyabet

Cevap B (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.508)

GCogu meme enfeksiyonlari ve apseleri emzirme ve
sutten kesme peryodunda olugsur. En etken
S.aureus’dur.

97.Mamografide goriillen bir mikrokalsifikasyon
kiimesi icin igne ile meme biyopsisi yapiliyor.
Palpabl bir kitle veya aksiller lenf nodu bulun-
mayan hastada kanser bulunma riski ne kadardir?

a) %5’den az
b) %10
c) %20
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d) %30
e) %40

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 2.baski, s.514)

Genis serilerde mikrokalsifikasyonlarda kanser riski
%30 olarak bulunurken, bunlardan %6 civarindaki
lezyon belirgin sekilde invazivdir.

98.Asagidaki inhalasyon genel anesteziklerinden
hangisi en ¢ok kullanilir?

a) Halotan

b) Izofemron

c) Desfemron

d) Enfluran

e) Azot protokoit

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1995, s.237)

Halotan, halojenli ugucu bir sividir. Halen en fazla kul-
lanilan genel anesteziktir. indiiksiyon igin genellikle
%3’luk idame icin %0.5-2’lik konsantrasyonu kullanilr.
Oldukga hizli ve olaysiz indlksiyon yapar.

99.Lokal anestezi sonrasi asagidaki duyular hangi
sirayla kaybolur?

l. Deri basing
I Isi

lll. Agn

IV. Dokunma
a) lILILIV,]

b) LILILIV

c) ILIV,LII

d) ILLIV,II

e) ILIV,LII

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1995, s.241)

Lokal anestezi sinirlere uygulanmasindan sonra ilk
once agr duyusu kaybolur. Sonra sirasiyla 1s1, dokun-
ma ve deri basing duyulari kaybolur.

100.Asagidakilerden hangisi ylizeysel anestezi igin
kullanilan bir anestezik ilagtir?
a) Etidokain
b) Bupivakain
c) Dibukain
d) Lidokain
e) Mepivakain

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1995, s.243)

Dibukain, gravimetrik etki guclu ylksek ve sadece
yuzeysel anestezi igin kullanilan bir lokal anesteziktir.

101.Asagidakilerden hangisi ester yapili bir lokal
anestezik degildir?
a) Kokain
b) Prokain
c) Kloroprokain
d) Tetrakain
e) Lidokain
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Cevap E (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1995, s.242) 103.Asagidaki metabolik etkilerden hangisi soka
Lidokain, amid yapili bir genel anesteziktir. bagli yanitta goriilmez?
a) Sodyum ve tuz retansiyonu
102.En uzun etkili lokal anestezik asagidakilerden b) Anaerobik metabolizma
hangisidir? c) Hiperkalemi
a) Tetrakain d) Hiperglisemi
b) Bupivakain e) Hipoglisemi
Z; Et.mf;:‘ Cevap E (Hardy, 2.baski, s.36-38)
e) Lidokain Soka bagl metabolik, biyokimyasal, endokrin ve sinir
) o sistemi degisiklikleri sonucu katekolaminler, renin, an-
Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakolgji, 2.cilt, 5.baski, s.243) jiyotensin, ADH, ACTH ve kortikal seviyeleri yiikselir.
Bupivakain en uzun etkili lokal anesteziktir. Ylizeysel Buna bagli olarak ilk 4 siktaki degisiklikler izlenir, an-
anestezi diginda bitlin anestezi sekillerinde kullanilir. cak hipoglisemi goriilmez.
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FARMAKOLOJI

1. Asagidaki etkilerden PGE serisine ait olmayan
etkiyi belirleyiniz.
a) Bobrek kan akimini arttirirlar.
b) Bronkodilatasyon yaparlar.
c) immiinosiipresif etkilidirler.
d) Noradrenalin salinmasini arttirir.
e) Mide sekresyonlarini inhibe ederler.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.1507-1512)

PGE serisinin etkileri;

Kardiyovaskiler sistem: Giigli vazodilator etki gos-
terirler. Bu etkileri arteriyolleri ve prekapiller sfinkterleri
genisletmelerine baghdir.

Gastrointestinal sistem: Mide asit salgisini azaltirlar.
Midede sitoprotektif (hicre-koruyucu) etkilidir.
Antillserojeniktir.

Bronglar: Bronkodilatasyon yaparlar.

Hematopoetik sistem: PGE,, trombosit agregasyo-
nunu inhibe eder. PGE,, eritrositlerin deforme
edilebilme yetenegdini artirirken; PGE, ise azaltir.
immiinosiipresif etkilidirler.

Renal sistem: Renal kan akimini artinrlar. PGE,,
bobrekten renin salinimini artirir.

Periferik sinir sistemi: Sempatik adrenerjik sinir
uclarindan noradrenalin saliverilmesini genellikle in-
hibe ederler.

Goz: Miyozis
Endokrin sistem: PGE4, antilipolitik etkilidir.

2. Asagidakilerden hangisinde aralarinda antimeta-
bolit olma esasina dayanan etki mekanizmasi s6z
konusudur?

a) N-Asetilsistein-Glutatyon
b) Varfarin-Vitamin K

c) E.D.T.A.-Kursun

d) Atropin-Histamin

e) Probenesid-Urik asid

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.160)

Etken Fizyolojik antagonistler

Klorpromazin ve diger noroleptikler,
beta-blokérler

Vazokonstriktér ilaglar  Nitrovazodilatorler ve diger vazodilatorler

Fenotiazinler ve diger Santral etkili antikolinerjik ilaglar
noroleptikler (sadece ekstrapiramidal belirtilere

karsi)

Amfetaminler
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Beta-adrenerjik Glukagon (50-150 ng/kg i.v.),
blokérler atropin (40 png/kg i.v.)

izoniazid Piridoksin

Trisiklik antidepresanlar Fizostigmin

Konvtlsiyon yapici Diazepam (i.v.), genel anestezikler

(striknin vb. gibi) (inhalasyon)

Etken Farmakolojik antagonist
Narkotik analjezikler Nalokson
Muskarinik ilaglar ve Atropin

antikolinesterazlar
Sempatomimetik
vazokonstriktorler
Atropin
Histamin
Noéromdskdler bloke
edici ve benzeri
ilaglar
Diazepam ve diger
benzodiazepinler

Alfa-adrenerjik reseptor blokorleri

Fizostigmin

Antihistaminikler

Neostigmin ve diger bazi antikolines-
terazlar (indirekt antagonist)

Flumazenil

Oral antikoagilanlar, K vitamininin antimetabolitidirler;
asin dozda alinmalari sonucu meydana gelen kana-
malarin tedavisinde injeksiyonluk K vitamini mus-
tahzarlari kullanilr.

3. Asagidaki ilag verilis yollarindan hangisinde hem
lokal hem de sistemik etki elde edilir?

a) Transdermal
b) Konjonktival
c) intraartikiiler
d) Rektal

e) Subkutan

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.18)

Rektumun yuzeyel lezyonlarinda, hemoroidde veya
kolonun bazi hastaliklarinda ilaglar sipozituvar, ene-
ma, lavman veya merhem seklinde rektuma lokal
uygulanirlar. Kolonun etkilenmesi istenilen durumlarda
ilac blylk bir hacimde sivi iginde verilerek lavman
yapllmalidir. Bazi pirgatif ilaglar slipozituvar, enema
ve bosaltici lavman seklinde kabizligi gidermek igin
kullanilabilirler. Rektal uygulama sistemik etki elde et-
mek igin de yapilabilir.

4. Goze lokal olarak uygulanan asagidaki ilaglar ara-
sindan antikolinerjik etkili olani se¢iniz.
a) Pilokarpin
b) Tetrahidrazolin
c) Siklopentolat
d) Timolol
e) Fizostigmin

MEDITEST Cilt 8, Sayi 4, 1999



Tablo 1. Beta-reseptor blokorlerinin farmakolojik profilleri

FARMAKOLOJi

intrinsik Oral Beta- Eliminasyon
sempatomimetik biyoya- Membran blokaj yarilanma émri

llag Selektivite etkinlik rarlanim stabilizasyonu glcl (sa)

Propranolol B1+B2 0 25-30 ++ 1 2-5 (K)
(Dideral)

Oksprenolol B1+Bo + 20-75 + 0.5-1 1-2 (K)
(Trasicor)

Pindolol B1+B2 ++ 75-100 * 6 2-5 (B+K)
(Visken)

Sotalol 0 90-100 0 0.3 7-16 (B)

Nadolol B1+B2 0 20-50 0 1 14-24 (B)
(Betadol)

Timolol B1+B2 0 40-75 0 6 2-5 (K)

Metoprolol B1 0 40-75 + 1 3 (K)
(Lopressor)

Atenolol B1 0 50-60 0 1 6-9 (B)
(Tensinor)

Asebutolol B1 + 20-60* + 0.3 2-7 (K)
(Prent) (diasetolol: 8-12)

Esmolol B1 + - 0 - 0.13

Betaksolol B1 0 80-90 0 6 10-25 (K)

Bisoprolol (Concor) B1 0 90 0 12 8-12 (B+K)

Seliprolol B1 + 30-74 0 0.6 4-12 (B)

Tertatolol B1+B2 0 60 0 24 3 (K)
(Artex)

Karteolol B1+B2 + 85 0 10 6 (B)

Labetolol B1+Bot+a 0 24-40 + 0.5 3-4

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.1162)

Homatropin, ©katropin, siklopentolat ve tropikamid
sadece oftalmik sollisyon seklinde lokal kullanilir.
Atropin’e gore ustinlikleri, midriyatik ve sikloplejik
etkilerinin gabuk baglamasi ve kisa strmesidir. Gzl
tahris etmez. Go6zde damlatildiklarinda genellikle
yarim saat sonra etkileri maksimuma erigir ve en fazla
24 saat kadar surer. Tropikamid bunlar iginde en kisa
etkili olanidir; yaptigr midriyazis 20 dakika icinde mak-
simuma erisir ve 6-12 saat kadar surer.

. En yiiksek intrinsik Sempatikomimetik Aktiviteye
sahip non-selektif beta bloker ila¢ hangisidir?
a) Pindolol
b) Propranolol
c) Asebutolol
d) Esmolol
e) Sotalol

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.554)

Bkz. Tablo 1.

6. Hangisi yanhstir?

a) Kortikosteroidler hiicre niikleusundaki resep-
torleri aracihigi ile gen transkripsiyonu stimiile
ederler.

b) insiilin reseptérii tirozin kinaz aktivitesi ve oto-
fosforilasyon 6zelligi gosterir.

MEDITEST Cilt 8, Sayi 4, 1999

c) Asetilkolin nikotinik asetilkolin reseptoriiniin
Na* kondiiktansini (gecirgenligini) arttirir.

d) cGMP artinca vaskiiler diz kas kasilir.

e) Kafein ve teofilin, fosfodiesteraz enzimini inhibe
ederek cAMP konsantrasyonunu arttirirlar.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.1524)

Endotel hucrelerinden saliverilen nitrik oksit lipofilik bir
madde oldugundan intima altindaki damar duz kas
tabakasina sokulur ve diz kasi gevsetir. Nitrik oksit,
damar duz kas hicreler lizerindeki gevsetici etkisini
ve trombositler Gizerinde asagida belirtilen etkilerini bu
hicrelerde solUbl guanilat siklaz enzimini aktive edip
guanozin trifosfat (GTP)'den ikinci ulak olarak siklik
guanozin monofosfat (cGMP) olusmasini artirmak
suretiyle yapar. Bu enzimi inhibe eden metilen mavisi
ve hidrokinon. Nitrik oksitin etkilerini ortadan kaldira-
bilir. Nitrik oksit trombositlerin hem agregasyonunu ve
hem de damar ¢eperine yapismasini (adezyonu) in-
hibe eder. Nitrik oksit ve prostasiklin esik-alti kon-
santrasyonlarda verildiklerinde birbirlerinin antiagre-
gant etkinliklerini potansiyalize ederler. Damarin
basinca ve akimin yaptigi surtinmeye maruz kalmasi
endotelden hem prostasiklin ve hem de nitrik oksit sal-
gillanmasini arttirir. Bu iki madde sinerjistik bir et-
kilesme ile trombus olusumunu engeller. Nitrik oksit
VCAM-1 adli adezyon molekilinin sentezini azaltir
ve |6kositlerin endotele adezyonunu dnler.
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FARMAKOLOJi

7. Hangisi yanhstir?

a) Klinik etki, sadece potense degil maksimum
etkiye de baghdir.

b) Kademeli (dereceli) doz-cevap egrisi hiperbolik-
tir.

c) Dereceli doz-cevap egrisi ilacin maksimal etkin-
ligini gosterir.

d) Kuantal doz-cevap egrisi ilaca cevapta bireyler
arasinda potansiyel degiskenligi gosterir.

e) Kuantal doz-cevap egrileri hep ya da hi¢ (var-
yok) cevaplarinda yetersizdir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.75)

Kuvantal Doz-Etki lliskisi: incelenmesi istenilen far-
makolojik etkinin, “hep veya hi¢” seklinde oldugu
(6rnegin basagrisinin gegirilmesi, kusmanin gegirilme-
si, konvilsiyonun énlenmesi, deney hayvanini uyutan
veya Oldiren dozun saptanmasi gibi) 6zel bazi du-
rumlarda kullanilir. llaca duyarlik yéniinden bireyler
arasinda varolan biyolojik degiskenlikten dolayi, “hep
veya hi¢” seklindeki etkiyi olusturmaya yeten dozlar
bireyler arasinda farkhlk gosterir.

. Ayn reseptor veya mekanizma ile antagonizma
gosteren etkilesme, asagidakilerden hangisidir?
a) Asetilkolin-Atropin

b) Heparin-Protamin siilfat

c) Morfin-Nalorfin

d) Furosemid-Aspirin

e) Noradrenalin-Fenoksibenzamin

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.110-111)

Kimyasal Antagonizma: Agonistin, antagonist ilagla
kimyasal olarak birlesmesi sonucu etkisiz hale geti-
rilmesi olayidir. Kimyasal antagonistlerin ¢cogu, cesitli
ilag ve zehirlerle meydana gelen zehirlenme olay-
larinin tedavisinde kullanilan ilaglardir; bu tir ilaglar
icin antagonist deyiminden ziyade antidot deyimi kul-
lanilir. Dimerkaprol basta civa olmak Uzere bazi me-
taller (altin, bizmut, arsenik) ile zehirlenmelerde kul-
lanilir.

Oksimler, (pralidoksim veya obidoksim) de kimyasal
antagonizmaya diger bir 6rnek teskil eder; organik fos-
fatl insektisidlerin antidotudur. Diger bir 6rnek heparin
ile protamin sulfat arasindaki kimyasal antagoniz-
madir; bu maddelerden ilki negatif elektrikle yUklu
(anyonik) antikoagtilan bir ilagtir, ikincisi ise onun anti-
dotudur ve molekulu pozitif elektrikle yikli bir pro-
teindir. ikisi viicut sivilarinda biraraya geldiklerinde bir-
birleriyle birlesirler ve heparinin antikoagulan etkisi an-
tagonize edilmis olur.

Fizyolojik Antagonizma: Bir ilacin etkisinin, ayri bir re-
septdr veya mekanizma aracilidi ile aksi yénde etki
yapan diger bir ila¢ tarafindan azaltiimasi veya or-
tadan kaldinimasidir. Bu tir antagonizmada antago-
nistlerin her biri tek basina verildiklerinde agonisttirler.
Ancak birinin agonistik etkinligi digerininkine gore ters
yondedir.
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Fizyolojik antagonistler, ayni ilacin farmakolojik anta-
gonistlerine gore daha az spesifik ve daha az segici
etki gosterirler. Bu nedenle kural olarak klinikte bir
ilacin etkisini antagonize etmek i¢in, varsa, farmakolo-
jik antagonist tercih edilir.

Aspirin, indometasin ve benzeri non-steroidal antiinfla-
matuvar ilaglar, propranolol'un antihipertansif etkisini
azaltirlar; ayni ilaglar furosemidin ditretik, natritiretik
ve antihipertansif etkilerini de azaltirlar. Bu etkiler pro-
pranolol ve furosemidin damarlarda ve bdbreklerde
vazodilatér prostaglandin sentezini artirmalarina
baghdir ve aspirin ve benzeri ilaglar dokularda
prostaglandin sentezini inhibe ederler. Bazi ilaglarin
(efedrin, fenilpropanolamin ve tiramin gibi) sem-
patomimetik etkileri kismen, adrenerjik sinir uglarin-
dan noradrenalin salivermelerine baglidir; a-metil-
para-tirozin gibi bu uglarda noradrenalin sentezini in-
hibe eden ilaglar adigegen sempatomimetik ilaglari
antagonize ederler. Estrojenler ve estrojen igeren oral
kontraseptif mustahzarlar, oral antikoagulanlarin kan
pihtilasmasini inhibe edici etkisini azaltirlar. Bunun ne-
deni birincilerin karacigerde protrombin ve diger bazi
pihtilasma faktorlerinin sentezini artirmalari, ikincilerin
ise sentezin son basamagini bozarak bunun tersini
yapmalaridir.

Farmakolojik Antagonizma: Ayni reseptorle birlese-
bilen iki ilag arasindaki antagonizma seklidir. Agonist
maddenin reseptodrle birlesmesi bir etki olusturur; buna
karsilik antagonist maddenin ayni reseptérle birlesme-
si hiicrede etki meydana getirmez. Ancak, etki mey-
dana getirmez derken, direkt bir etkinin kastedildigini
belirtmek gerekir.

. Hiperkalemi tedavisinde asagidaki ilaglardan han-

gisinin kullanilmasi uygun degildir?

a) Kalsiyum glukonat
b) Kayexalate

c) Amonyum kloriir

d) Adrenalin

e) Sodyum bikarbonat

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.680-681-690)

Hiperkalemi kardiyavaskiiler ve gastrointestinal sis-
temleri bozar. Baglica semptom ve isaretleri sunlardir;
kaslarda gligsuzlik, paresteziler, gevsek paralizi,
gastrointestinal hipermotilite ve EKG bozukluklan
(T dalgasinin yikselip sivrilmesi, ST segmentinin
dismesi, P dalgasinin kaybolmasi ve QRS komp-
leksinin genislemesi gibi). Serum potasyum duzeyi
6 mEq/Llyi gectigi takdirde hemen kalp bloku ve
tehlikeli aritmiler ortaya cikabilir. Tler dizlesir ve
diyastolik kalp durmasi olabilir.

Hiperkalemi tedavisi icin mumkinse primer neden
duzeltilir ve eger digardan potasyum veriliyorsa kesilir.
En basta yapilmasi gereken uygulama, EKG izlenerek
i.v. kalsiyum sollisyonu verilmesi ve asiri potasyumun
myokard Uzerindeki etkilerinin, diger uygulamalarla
kalemi disurilene kadar, boylece, gegici bir sire igin
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supresyonudur. Sonra bikarbonat ve insulinle birlikte
glukoz uygulanarak potasyum diizeyi dusurdlar. Kalici
bir disme agizdan katyon degistirici regine
(Kayexalate gibi) vererek veya hemodiyalizle saglanir.

Hiperkaleminin tedavisinde kullanilan ilaglar sunlardir:
1. Kalsiyum soliisyonu: Kalsiyum iyonu, hiperkalemi-
nin kalp uzerindeki toksik tesirlerini hizl bir sekilde an-
tagonize eder. Bundan dolayi, hiperkalemi halinde,
kalemiyi normale dugstrmeye yonelik uygulamalara
baslarken, bu énlemler etkisini gdsterene kadar kalbi
korumak veya aritmileri dizeltmek igin, %10’'luk
kalsiyum glukonat solisyonundan 10 ml i.v. injeksi-
yonla verilir. Kalsiyum glukonat veya kalsiyum klorir
(13 mEqg/gram) i.v. inflizyonla da verilebilir. Kalsiyum
yuklemesi sirasinda kalp EKG ile devamli izlenmeli ve
hiperkalsemiden sakiniimalidir. Hasta dijitallenmisse
i.v. kalsiyum verilmesi kesinlikle kontrendikedir.

2. Hipertonik glukoz solisyonu + insulin: %Z20’lik
sollisyon halinde intravendz yoldan yavas olarak (en
az bir saat icinde) 60-100 g glukoz verilir. Bununla bir-
likte kan glukoz konsantrasyonunu normal dizeyde
tutmak igin, cilt altindan veya intraven6z yoldan 20-30
U kristalize insiilin injekte edilir. insiilin miktari 2-3 g
glukoz icin 1 lnite olarak hesaplanir. insiilin gizgili kas
ve karaciger hucreleri tarafindan potasyum uptake’ini
artirarak, potasyumun ekstraselililer mesafeden intra-
selliler mesafeye translokasyonuna neden olur.

3. Sodyum bikarbonat solliisyonu: 50 mEq kadar
sodyum bikarbonat yavas olarak inflize edilir. Kan
pH’sinin her bir 0.1’lik ylikselmesi kalemiyi 0.6 mEq/L
diglrur. Sézkonusu uygulamada asiri sodyum yik-
lenmesinden ve metabolik alkalozdan kaginmak igin
dikkatli olmak gerekir. Kronik bdbrek yetmezligi olgu-
larinda pek etkili degildir.

4. Sodyum polistiren silfonat (Kayexalate): Sulfonik
tipte bir katyon degistirici reginedir. Bir grami, 1 mmol
potasyum baglar ve buna karsilik 2-3 mmol sodyum
saliverir. Glcli konstipasyon yapici etkinlik gosterir;
bu nedenle osmotik bir laksatif-pirgatif olan sorbitol
ve bol su ile birlikte verilir. Sodyum yliklenmesine bagli
olarak gelisebilecek akciger 6demi, periferik 6dem ve
konjestif kalp yetmezligine karsi hastanin izlenmesi
gerekir. Bu regine ile tedavi genellikle akut tedavi icin
tercih edilmez. Hiperkaleminin uzun sureli tedavisi igin
tercih edilir.

5. Adrenalin: Adrenalin ve hucrelerin B,-reseptorlerini
aktive eden diger sempatomimetik ilaglar, K*’un kan-
dan c¢izgili kas hicrelerine gegisini artirarak
hiperkalemiyi dusururler. Ancak yan tesirleri nedeniyle
rutin olarak kullanilmazlar.

6. Peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz: Potasyumu vi-
cuttan uzaklastirmak icin son care olarak yapilabilirler.

10.Antips6domonal etkili olmayan antibiyotik hangi-

sidir?
a) Sefaperazon
b) Sefaklor
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c) Seftazidim
d) Sefsulodin
e) Tobramisin

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.231)

Sefaklor: Adiz yolundan verilen ikinci kusak se-
falosporindir. Beta-laktamazlara ileri derecede
dayaniklidir. In vitro antibakteriyel spektrumu diger
oral sefalosporinlerinkine benzer; fakat gram-negatif
basiller Uizerinde onlara goére daha fazla etkinlik gos-
terir. Mide-bagirsak kanalindan, sefaleksine gore da-
ha az absorbe edilir. Besinler absorpsiyonunu
yavaslatirlar ve doruk plazma dizeyini biraz azaltirlar;
ancak absorbe edilen toplam ila¢g miktarini azaltma-
zlar. Vucutta 6nemsiz derecede metabolize edilir ve
bdébreklerden cabuk itrah edilir; yarilanma émri 0.6-
0.9 saattir. En 6nemli kullanilis yeri ampisiline-rezistan
H. influenzae’ye bagli otitis media’dir. Diger Ust solu-
num yolu infeksiyonlarina katkida bulunan Moraxella
catarrhalis’e karsi etkili iki sefalosporinden biridir
(digeri sefuroksim). Diger oral sefalosporinler gibi di-
yareye neden olabilir.

11.Hangisi normal vazomotor uyariya cevap olarak

sempatik sinir ug¢larindan norepinefrin saliveril-
mesini azaltan antihipertansif ilagtir?

a) Hidralazin
b) Prazosin

c) Minoksidil
d) Rezerpin

e) Propranolol

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.434)

Rezerpin antihipertansif olarak kullanilan dozlarda,
gerek periferdeki adrenerjik sinirlerin ucundaki depo-
lardan ve gerekse santral sinir sisteminin noradrener-
jik sinir uglarindaki depolardan noradrenalin’i kismen
bosaltir (noradrenalin deplesyonu). Rezerpin adrener-
jik sinir uglarinda sitoplazma iginde binlercesi birarada
bulunan ve ndrotransmitter noradrenalini depolayan
vezikillerin membranini etkileyerek; sitoplazmadan
vezikillerin icine noradrenalini ve onun prekirsoéra
dopamini pompalayan vezikiller amin pompasini irre-
versibl bicimde bloke eder. Bdylece adrenerjik sinir
ucunda tutulan nérotransmiter miktarini azaltir.
Depolari bosaltmasi bu temel etkiye baghdir. Sinir
ucundaki noradrenalin azalmasi aksonal akimla néron
somasindan yeni vezikiiller gelip rezerpinle bozulmus
olanlarin yerini almalarina kadar uzun sire devam
eder.

Noradrenalin gibi bir katekolamin olan dopamin’in
néromediyatér rol oynadigi ve depolandigi santral
sinir sistemi (SSS)’'nin dopaminerjik sinir uglar da rez-
erpin tarafindan etkilenir. Rezerpin anilan sinir uglarin-
dan dopamini bosaltir. Bu ilag, santral sinir sisteminde
ve trombositlerde serotonin’in baglanma yerlerini de
bozar; serotonin depolarini da bosaltir.
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12.Kalp glikozidlerinin primer etki mekanizmasi;

a) Aksiyon potansiyel amplitiidiiniin artmasidir.

b) ATP sentezinin artmasidir.

c) Aktin molekiiliiniin modifikasyonudur.

d) Sistolik hiicre i¢i kalsiyum diizeylerinin artiril-
masidir.

e) Sodyum-kalsiyum degis tokusunun bloke edil-
mesidir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.529)

Kalp glikozidleri, kontraktilitedeki artma esas olarak,
myokard hiicre membranindaki Na*, K*a bagimli
ATPaz'in inhibisyonu ile ve buna bagl olarak intrasel-
liler serbest Ca2* diizeyinin artmasi ile ilgilidir. Bu en-
zim, membranda Na* ve K*un birbirine kenetlenmis
olarak zit yénde aktif transportundan sorumlu sodyum
pompasinin (diger adiyla sodyum-potasyum pompasi)
esasini olusturur. Béylece konsantrasyon gradiyentine
karsi Na**’un hlcre disina atilmasi ve K*'un hiicre
icine girisi saglanir; depolarizasyon ve repolarizasyon
olaylarinin bu iyonlarin dengesi Uzerindeki bozucu
etkisi ortadan kaldinlir. Enzimin, hicrenin i¢ yuzinde
ATP'yi hidroliz etmesi ile olusan eneriji, aktif transport
icin gerekli glict saglar.

Dijitaller tarafindan sodyum pompasinin inhibisyonu
myokardin kontraktilitesini, eksitasyon-kontraksiyon
kenetini teskil eden Ca?* araciligi ile etkiler.
Myositlerde serbest Ca2* diizeyi normal olarak sis-
tolde yukselip diyastolde azalarak siklik bir seyir gos-
terir. Glikozidler sistoldeki artmayi daha da arttirirlar;
yuksek dozda diastoldeki diizeyi de arttirirlar.

13.Hangisi akut konjestif kalp yetmezliginde kul-

lanilabilen B4-selektif ilagtir?
a) Enalapril

b) Furosemid

c) Digoksin

d) Dobutamin

e) Prazosin

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, 5.547-548)

Dobutamin: Kalpteki p4-adrenerjik reseptorleri selektif
olarak aktive ederek pozitif inotropik etki yapan bir
katekolamin turevidir. f4-reseptorleri aktive eden, deks-
tro izomeridir. Konjestif kalp yetmezliginin ileri déne-
minde myokardda beta-reseptor dansitesi azaldigin-
dan, bu ilacin alfa-reseptor tizerinden de inotropik etki
yapabilmesi etkinligini korumasini ve tolerans olugsma-
masini saglar. Pozitif inotropik etkisi, beta-blokor
ilaclar ile oldugu gibi, alfa-blokér ilaglarla da azaltilir.
Periferik damar rezistansinda genellikle belirgin bir net
etkisi yoktur.

Dobutamin 6zellikle akut konjestif kalp yetmezliginin
tedavisinde kullanilir. Baslangicta 2-5 pg/kg/dak hizin-
da i.v. infize edilir. Kalp debisini yeterli derecede
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artiramadi ise inflizyon hizi, 30 dakikada bir basamak-
I olarak artirilarak 20 pg/kg/dak tavanina kadar
cikarilabilir. Tasikardi, aritmiler, basagrisi, bulanti ve
tremor gibi yan tesirler dozun artiriimasini engelleye-
bilir. Sodyum nitroprusiat ile siklikla kombine edilerek
kullanilir; bdylece vazodilator etki ile birlikte myokard
kontraktilitesinde artma elde edilir. Dobutamin atri-
yoventrikuler iletimi artirdigindan, hastada atriyum
flater veya fibrilasyonu varsa bunlarin durumunu
kotllestirebilir.

14.Hangi kalsiyum kanal blokéri ilacin kalbe etkisi

belirgin olup, kalp hizini ve kardiyak output’u
azaltici 6zelligi vardir?

a) Verapamil

b) Nifedipin

c) Amlodipin

d) Felodipin

e) Nimodipin

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yoéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.442-443)

Verapamil: Nifedipinden yapisi ve farmakolojik profili
bakimindan ayrilir; fenilalkilamin tarevidir.
Nifedipinden farkli olarak belirgin kardiyak etkinlik gos-
terir; negatif inotrop, negatif kronotrop ve negatif dro-
motrop etkileri kan basinci diismesine bagli refleks
sempatik stimilasyonla tam olarak suprese edilemez.
Damar duz kaslari tzerindeki gevsetici etkisi bakimin-
dan nifedipinden daha az guglidir. Antihipertansif
etkinligi beta-blokorlerinkine yakin bir derecededir.
Hipertansiyonla birlikte supraventrikiler tagikardi veya
hipertrofik kardiyomyopati gosteren hastalarda diger
kalsiyum antagonistlerine tercih edilir. Kardiyak etki-
lerinin ayni yénde olusu nedeniyle hipertansiyon te-
davisinde beta-blokérlerle kombinasyonu ciddi yan
tesirlere neden olabilir.

Hipertansiyon tedavisinde agizdan giinde u¢ kez 80-
120 mg dozunda kullanilir. intravendz injeksiyonu be-
lirgin bir hipotansiyon ve bradikardi yapabilir; kalsiyum
glukonat injeksiyonu ile hipotansiyon dizeltilebilir. Bu
etkiler beta-blokor ilag alanlarda daha belirgindir ve
birlikte alinirlarsa asistoli olabilir. Antihipertansif olarak
sadece agiz yolundan kullanilir.

15.Asagidaki antiaritmik ilaglardan hangisi Na*

kanallarini bloke etmek suretiyle etkili olur?

a) Metoprolol
b) Diltiazem
c¢) Kinidin

d) Amiodaron
e) Bretilyum

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.505)
Bkz. Tablo 2.
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Tablo 2. Tasiaritmilerin tedavisinde kullanilan antiaritmik ilaglarin siniflandiriimasi

Etki Mekanizmasi Temel Etkileri ilag Ornekleri
Sinif | (Sodyum kanali blokérleri)

IA. Orta veya belirgin derecede Na* kanal blokaji, AP’nin faz 0'in1 orta derecede deprese Kinidin

birgok K* kanal tiiriniin blokaji sonucu refrakter eder, repolarizasyonu yavaslatir Prokainamid

periyodun uzamasi (QT’yi uzatir), iletimi orta derecede yavaglatir. Dizopiramid

IB. Hafif veya orta derecede Na* kanali blokaji, AP’nin faz 0’ina hafif etkilidir. Repolarizasyonu

genellikle K* kanallarinin bloke etmediklerinden kisaltir, fibrilasyon esigini yikseltir, iskemik Lidokain

refrakter periyodun pek degismemesi dokudaki iletimi oldukga selektif deprese Fenitoin
eder, normal dokudaki iletime etkisi zayiftir, Meksiletin
refrakter periyodu degistirmez veya kisaltir. Tokainid

IC. Belirgin Na* kanali blokaji, disa-ydnelik AP’nin faz 0'ini en fazla deprese eder, AP’nin Flekainid

dogrultucu K* kanallarinin bloke edilmesine bagh suresine ve repolarizasyona etkisi zayiftir, Enkainid

refrakter periyod uzamasi gerek A-V ve gerekse ventrikil-igi iletimi Propafenon
fazla yavaslatir. Morisizin

Lorkainid
Sinif | (Beta-adrenerijik reseptor blokorleri)

Adrenerjik tonusun azaltiimasi ve bunun sonucu Sinoatriyal dugimde ve Purkinje lifinde Propranolol

kalsiyum kanalinin agilmasinin indirekt inhibisyonu otomatiseyi baskilar. A-V digiimde refrakter Metoprolol
periyodu uzatir, myokard art-depolarizasyonu Atenolol
genellikle azaltir, propranolol ve asebutolol Esmolol
kinidin-benzeri etki yapar. Timolol

Asebutolol
Sinif Il (Potasyum kanal blokorleri)

Belirgin K* kanali blokaji sonucu repolarizasyonun Yuksek antifibrilatuvar etki ge¢ Amiodaron

gecikmesi ve refrakter periyodun uzamasi, hafif art-depolarizasyonun baskilanmasi Sotalol

CaZ* kanall blokaiji Bretilyum

Sinif IV (Kalsiyum kanal blokérleri)
Direkt Ca** kanali blokaji sonucu sinoatriyal diigiim Geg art-depolarizasyonun inhibisyonu Verapamil

temposunun ve A-V iletimin inhibisyonu

A-V digimde refrakter periyodun uzamasi, Diltiazem
supraventrikUler aritmilerin gegiriimesi

16.Asagidaki antiaritmik ilag c¢iftlerinden hangisi
esasen K* kanallarini bloke edici etkisi ile aktivite

gosterir?

a) Bretilyum ve Kinidin

b) Amiodarone ve Fleakainid
c) Fenitoin ve Bretilyum

d) Amiodaron ve Propafenon
e) Bretilyum ve Amiodaron

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.505)
Bkz. Tablo 2.

17.Asagidaki ilaglardan hangisi bradiaritmi

davisinde kullanilabilir?

a) Propranolol
b) Atropin

c) Betanidin
d) Lidokain

e) Higbiri

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.518-519)

Atropin: Parasempatolitik bir ilagtir. Sinoatriyal digim
ve A-V digim Uzerinden vagal tonusu kaldirir, sinds
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ritminin hizlanmasina ve normal atriyoventrikuler ile-
timin hizinin artmasina neden olur.

Sinus bradikardisi, sinoatriyal durma, sinoatriyal
blok’'un ve ikinci derecede A-V bloklarin 1. tipinin te-
davisi icin kullanilir. Sinoatriyal veya A-V dugim bol-
gesindeki iskemi nedeniyle veya refleks olarak ileri
derecede bradikardi ve kalp debisi azalmasi gdsteren
akut myokard infarktlisii olgularinda da kullanilir. Bir
diger kullanilig yeri dijital zehirlenmesinde ortaya
cikan agir bradikardilerdir.

Doz fazla gelirse kalpte asiri hizlanma yapar ve oksi-
jen tiketimini fazlalagtirarak iskemiyi artirabilir.

te- Bkz. Tablo 3.
18.Asetazolamid icin asagidaki ifadelerden hangisi
dogrudur?

a) Akut dag hastaliginin tedavisinde kullanilabilen
ve asil etki yeri henle kivriminin kalin kismi olan
bir diiiretik ilagtir.

b) Glokom tedavisinde kullanilamaz.

c) Kisa siireli antihipertansif etkiye sahiptir ve et-
kisi oldukga giigliidiir.

d) Karbonik anhidraz enzimini inhibe eder.

e) Yukaridaki ifadelerin hepsi yanhstir.
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Tablo 3. Sik gorulen aritmilerin tedavisinde ilag tercih sirasi

Aritmi

Birinci llag veya Yontem

ikinci ilag

Diger Onlemler ve Disiinceler

Atriyum fibrilasyonu
ve atriyum flateri

Supraventrikller
tasikardi

Ventrikiler ektopik
atislar

Ventrikller
tasikardi

Ventrikil
fibrilasyonu

Dijital zehirlenme-
sindeki tagiaritmiler

ikinci ve tglincii
derecede
A-V bloklar

Elektriksel konversiyon

Verapamil (i.v.)
Adenozin (i.v.)

Lidokain

Elektriksel konversiyon
(nabizsizsa defibrilasyon,
kararsizsa kardiyoversiyon

Elektriksel konversiyon
(nabizsizsa defibrilasyon,
kararsizsa kardiyoversiyon
yapilir)

Lidokain
Propranolol
Fenitoin
Potasyum klorur

izoproterenol
Orsiprenalin
Hidroksiamfetamin

Dijital (ventrikil atis
hizini azaltir)

Dijital, propranolol,
sotalol
Vagotonik manevralar

Prokainamid

Lidokain, prokainamid,
amiodaron’ sotalol,
bretilyum, propafenon

Lidokain + kardiyoversiyon
Prokainamid

Amiodaron1, sotalol,
bretilyum

Prokainamid
(blok yoksa)

Atropin

Kinidin, prokainamid veya dizopiramid ile
kronik profilaksi yapilir. Ayni amagla sinif 1c
veya sinif lll ilaglar verilebilir.

Wolf-Parkinson-White sendromunda dijital
kontrindikedir. Dijitallenmig hastalarda
elektriksel konversiyon kontrindikedir.

Kinidin, prokainamid, dizopirdamid, propranolol,
meksiletin veya fenitoin ile kronik profilaksi
yapillir.

Yukaridaki gibi kronik profilaksi yapilir.

Tedavi gecikmigse kardiyopulmoner
resisitasyon yapllir.

Dijital kesilir.
Elektriksel konversiyon ve bretilyum
kontrindikedir.

ikinci derece blokun 1. tipinde
(Wenckebach periyodu)
atropin tercih edilir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yoéniinden Tibbi ratuvar asidozu duzeltirler. 6) Akut dag hastaligi de-

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.650)

Asetazolamid: Mide-bagirsak kanalindan kolaylikla
absorbe edilir. Salgilama suretiyle proksimal tubuller-
den itrah edilerek elimine edilir. Tubdl hicrelerini,
limene bakan yuzlerinden etkiler; bu nedenle limene
salgilanmasi etkinligi yéninden 6énemlidir. idrar
hacmini, alinigindan kisa bir stire sonra yukseltir; idrar
icinde, itrah edilen Na*, K* ve bikarbonat miktarini art-
tirir ve klortr miktarini azaltir.

Genellikle ciddi bir yan tesir olusturmazlar. Anoreksi,
kilo kaybi, gastrointestinal bozukluklar, gigsuzlik, li-
bido kaybi, impotens ve genel malez durumu olug-
turabilirler. Yiuksek dozda uyusukluk ve parestezilere
neden olabilirler. Bébrek ve Ureter tasi yapabilirler.

Kullanilis: 1) Kalevi ditrez olusturulmasi istenilen du-
rumlar: Antineoplastik ilaglarla tedavi edilen kanserli
hastalarda asiri miktarda itrah edilen drik asidin idrar
yolunda ¢okmesini dnleyebilirler. 2) Glokom tedavisi:
Processus ciliaris'ten akéz himér salgilanmasini
azaltmak suretiyle goéz-ici basincini azaltirlar. 3)
Epilepsi tedavisi: Grand mal ve petit mal epilepsi ol-
gularinda antikonvilsan ilaglara yardimci olarak kul-
lanilabilirler. 4) Kronik metabolik alkaloz: Bu durumda
asetazolamid boébrekten bikarbonat atilmasini
artirarak alkalozu duzeltebilir. 5) Respiratuvar asidoz
gOsteren amfizem ve dider kronik obstriktif akciger
hastaliklari: Karbonik anhidraz inhibitérleri metabolik
asidoz yaparak solunumu stimile ederler ve respi-
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nilen ve ylksek irtifadaki (3000 m veya daha fazla)
yerlere ¢ikildiginda aklimatizasyon olana kadar (3 glin
kadar) gelisen respiratuvar alkaloz ve ona bagli
uykusuzluk, halsizlik, bulanti, basagrisi, letarji, uyku
sirasinda kabus, apne veya periyodik solunum gibi
belirtilerle seyreden durumda asetazolamid yararli
olabilir. Bu amagla profilaktik olarak, tirmanmadan iki
glin 6nce baslamak (zere toplam 7 gline kadar giinde
2 veya 3 kez 250 mg verilir.

19.DIK’li hastalara asagidaki ilaglardan hangisinin

verilmesi dogru degildir?

a) Askorbik asit

b) Aminoglutetimid

c) Taze dondurulmus plazma
d) Asetilsalisilik asid

e) Aminokaproik asid

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.626)

Aminokaproik asid: Lizin antimetaboliti gibi davranir ve
plazmin’in fibrine baglanma yeri olan lizin bélgesini ve
plazminojen’in fibrinojen’e baglanma yeri olan lizin
bdlgesini kompetisyon suretiyle bloke eder. Ayrica,
doku plazminojen aktivatori (t-PA) molekdlinin fib-
rine baglanma bdlgesini de ayni sekilde bloke eder.
Plazmin’in trombosite baglanmasi da lizinli baglanma
bdlgesi aracihdi ile oldugu icin bu olayi da onler.
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Esas olarak asiri fibrinoliz’in eslik ettigi kanama du-
rumlarinda ve bu arada, akut myokard infarktiisi ve
diger tromboz durumlarinin tedavisi i¢in kullanilan
trombolitik ilaglarin bir yan tesiri olarak gelisen kana-
malarda kullanilir. Plazminojen’in plazmine aktive
edilmesini onler; bu aktivasyonu yapan plazminojen
aktivatorlerinin antagonistidir. Zayif derecede olmak
Uzere plazmin’in etkisini de antagonize eder.
Hiperkoagiilabiliteye neden oldugu icin DiK’teki kana-
malara karsi kullaniimasi kontrendikedir.

Mide-bagirsak kanalindan iyi absorbe edilir. Blylk
kismi vicutta metabolize edilmeden bdbreklerden
idrar icin itrah edilir. idrarda yiiksek konsantrasyonda
bulunur.

Aminokaproik asidin asagidaki kanamali durumlarda
kullaniimasi tavsiye edilir: i) DiK'in eslik etmedigi asin
fibrinolize bagl kanamalar. ii) Idrarda fazla konsantre
oldugu ic¢in ve burada bulunan fibrinolitik bir madde
olan Urokinazi inhibe ettigi icin hematuri olgularinda
kanamayi gegirebilir. iii) Subaraknoid kanamalari ve
intrakraniyal ufak anevrizmalarin yirtiilmasina bagli
kanamalari durdurabilir. iv) Hemofili hastalarda dis
cekilmesinden 6nce veya sonra uygulandiginda kana-
may! durdurdugu saptanmistir. v) Streptokinaz, troki-
naz ve benzeri trombolitik ilaglarin asiri dozda veril-
mesi sonucu ortaya ¢ikan kanamalara karsi antidot
olarak kullanilabilir.

Sik gorilen yan tesirleri bulanti, diyare, dispepsi, ciltte
dokuntiler ve kasinti, ejakilasyonun inhibisyonu, kon-
jonktiva hiperemesi, nazal konjestiyon ve ortostatik
hipotansiyondur. En ciddi yan tesiri hiperkoagulabilite
yapmasina bagli tromboembolik olaylardir. Bu neden-
le aminokaproik asid uygulanan hastalarda hemosta-
tik mekanizmanin uygun testlerle izlenmesi tavsiye
edilir.

20.Asagidaki periferik vazodilator ilaglardan hangisi

anjiyografik incelemelerde kullanilir?

a) Guanetidin

b) Pribedil

c) Fenoksibenzamin
d) Siklandelat

e) Papaverin

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.464)

Papaverin: Afyon icinde yaklasik %1 oraninda bulu-
nan ve ondan veya hashas kapsilinden elde edilen
bir alkaloiddir. Direkt etkisiyle diz kaslari gevseten
ilaglarin en eskisidir. Damar diz kaslarindan bagka
mide-bagirsak kanali, safra yollari, Ureter, bronsglar ve
gbzdeki silyer kas gibi yapilarin diz kaslarini da
gevsektir.

Beyin damarlari tzerinde diger ilaglarin coguna gére
daha gugllt vazodilator etkisi vardir.

Mide-bagirsak kanalindan tamamiyle absorbe edilir.
Oldukcga ¢abuk bir sekilde ve karacigerde metabolize
edilmek suretiyle elimine edilir. Agizdan 100-160 mg
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dozunda giinde 3 kez verilmek suretiyle kullanilir;
fakat periferik damar hastaliklarinda oral papaverin te-
davisi, etkisinin slpheli olmasi nedeniyle, tavsiye
edilmez. intravendz olarak veya diger yollardan par-
enteral kullaniligi, bu endikasyonda pratik degildir ve
incelenmemistir; ancak i.v. papaverin anjiyografik in-
cemelerde tikanmanin organik mi fonksiyonel mi
oldugunu anlamak bakimindan yararli olabilir. Baglica
yan tesirleri, yiz ve boyunda kizarma, bulanti,
basddnmesi, basagrisi, hafif uyusukluk hali, istahsi-
zhk, mide bozuklugu, kabizlik veya istah ve allerjik cilt
dokuntuleridir.

21.Asagidaki ilaglardan hangisi direkt etkili periferik

vazodilator ilagtir?
a) Nilidrin

b) Siklandelat

c) Rezerpin

d) Niasin

e) Pribedil

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.465)

Niasin (nikotinik asid), vitamin etkisi yaninda vazodi-
latér etkisi de olan bir ilagtir. Ylksek dozda veril-
diginde plazmada ftrigliserid dlzeyini digUrur. Niasin
vazodilatér etkisini daha ¢ok cilt damarlarinda gésterir.
Bas, boyun, gdgus ve Ust ekstremite cildinde alt eks-
tremiteye gbre daha belirgin vazodilatasyon olusturur.
Cizgili kaslarda ciltteki kadar belirgin olmayan hafif bir
vazodilatasyon yapar.

22.Asagida enzim-substrat iligkileri verilmigtir. Dogru

olani isaretleyiniz.

a) ADE-Enalapril

b) Feniletanolamin N-metil transferaz-Noradrenalin
c) Diaminoksidaz-Fentolamin

d) MAO-Asetilkolin

e) Dopamin beta-hidroksilaz-Adrenalin

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakolaji, 2.cilt, 1998, s.1116)

Noradrenalin, adrenerjik akson uglarinda L-tirozin’den
baslayarak sentez edilir. Sentezi yapan enzimler sem-
patik gangliyon hiicreleri igcinde yapilip aksonal akimla
sinir ucuna iletilirler. Adrenerjik sinir liflerinin, uclar
disinda kalan bélimlerinde ve néron somasinda nor-
adrenalin’in uglarindakine oranla ¢ok az bulundugu
fluoresans teknikleri ile yapilan histokimyasal in-
celemelerde gosterilmistir.

Adrenal medullada ve daginik ve daha az sayida ol-
mak Uzere, diger yerlerde bulunan kromafin hicre-
lerde de noradrenalin sentez edilir; fakat bu hicre-
lerde, adrenerjik sinir uglarindan farkli olarak, nor-
adrenalin’i adrenalin’e doéntstiren feniletanolamin-N-
metiltransferaz (FNMT) enzimi bulunur ve sentez
edilen noradrenalin’in buydk bir kismi adrenalin’e
donUstardlir. Adrenal medullada sentez edilen adre-
nalin ve noradrenalin hormon gérevi yaparlar, kro-
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mafin hilicrelerden kan dolasimi igine saliverilirler ve
bdylece vicutta adrenerjik reseptéri bulunan butin
hedef hiicrelereerigip etkileme olanagini bulurlar.
insanda medullada varolan katekolamin’in %80-85'i
adrenalin ve geri kalan kismi noradrenalindir.

23.Antimikrobik spektrumu digerlerine gore daha dar

olan ilag hangisidir?
a) PenV

b) Pen G

c) Bakampisilin

d) Azidosilin

e) izoniazid

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.307)

izoniazid: izonikotinik asidin hidrazididir. Klinik dozlar-
da olusan konsantrasyonlarda dormant basiller lize-
rinde bakteriyostatik, hizli ¢odalanlar tzerinde bakte-
risid (tberkdlisid) etki yapar.

izoniazid, mikobakterilerde ileri derecede morfolojik
degisiklikler meydana getirir. Bakterinin aside dayinik-
Il olma 6zelligi kaybolur.

izoniazid, Mycobacterium tuberculosis’ten baska bak-
teriler Uzerinde antibakteriyel etki yapmaz. Bu bakim-
dan g¢ok dar spektrumlu bir ilagtir.

Etki mekanizmasi kesin olarak bilinmemektedir. Bir
gOruse gore bakteri igine giren izoniazid orada bir pe-
roksidaz’in etkisi altinda hidrazin ve izonikotinik aside
donusdr.

24.Hangisi hem penisilinaza direng¢li, hem oral kul-

lanilabilen, genis spektrumlu antibiyotiktir?
a) Penisilin G

b) Metisilin

c) Ampisilin+Sulbaktam

d) Oksasilin

e) Piperasilin

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.216-217)

Bakterilerde, beta laktamaz enzimlerinin Uretimi,
penisilinlere karsi dogal rezistansta ve rezistans
kazaniimasinda rol oynayan en énemli ve en yaygin
bir faktér oldugu igin, penisilinlerin etki gticiinin art-
tinlmasi ve spektrumlarinin genigletiimesi amaci ile
beta laktamazlari irreversibl inhibe eden ve bakteri
ceperindeki penisilin baglayan proteinlere dokun-
mayan enzim inhibitdrleri gelistirilmistir.
Ampisilin+Sulbaktam  kombinasyonu, kompleks
yapilarak absorbsiyonu artiriimistir ve oral kullanila-
bilir. Otit, sinGizit ve diger yukari solunum yolu enfek-
siyonlari, akciger enfeksiyonlari, cilt, yumusak doku,
dental ve kemik infeksiyonlari, gonokokkal Uretrit,
pelvis inflamatuvar hastalidi ve intraabdominal infek-
siyonlarin tedavisinde kullanilir. in vitro calismalar, bu
kombinasyona kolay rezistans olugsmadigini goster-
mistir.
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25.Antibakteriyel etki mekanizmasi digerlerinden

farkli olan ila¢ hangisidir?
a) Metisilin

b) Pen G

c) Azidosilin

d) Ofloksasin

e) Flukloksasilin

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1-2-3.cilt, 1994, 1995, 1997, s.288-289)
Diger siklarin tamami b-laktam antibiyotiklerdir.
Metisilin: Penisilinaza dayinikl penisilin

Pen 6: Dogal penisilin

Azidosilin: Penisilin G’nin aside dayinikli olan a-asido
threvidir.

Flukloksilin: izoksazolil penisilinlerdendir.

Oflaksasin: Florokinolonlar grubundandir. Viicutta en
az metabolize edilen florokinolondur ve bu ilacin
%90’dan fazlasi bobreklerden dedismeden itrah edilir.

26.Dogru ifadeyi isaretleyiniz.

a) Pirenzepin M1-tifi muskarinik reseptorleri selek-
tif bir sekle bloke eder.

b) Sirrenal mediillada feniletomolamin N-metil-
transferaz enzimi bulunmaz.

c) Rezerpin antihipertansif etkisine ilaveten se-
datif etki de gosteren bir ilag olup, postsinaptik
alfa1l-adrenerik reseptorleri selektif olarak
bloke eder.

d) Kalsiyum antagonisti antihipertansif ilaglarin en
sik goriilen yan tesiri 6ksuriktiir.

e) Alfa-metildopa santral etkili bir sempatolitik o-
lup, ayni zamanda prostat diiz kasinda da alfa1-
adrenerjik reseptorleri bloke eder.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.1165)

Pirenzepin M1 alt tipi muskarinik reseptorleri selektif
olarak bloke eder. Gastroselektifti. Mide pariyetal
hicrelerinden asid salgisini belirgin derecede inhibe
eder.

27.Halen kullanilan en gii¢lii mukokinetik ilaglar

hangileridir?

1) Ambraksol

Il) Gliseril gayakolat
lll) Terpin

IV) Dover tozu

V) Bromheksin kloriir

a) -l
b) -1
c) I-Iv
d) l-v
AR
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Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.698)

Bromheksin ve onun metaboliti olan ambroksol halen
kullaniimakta olan en gugli mukokinetik ilaglardir. Bu
iki ilag mukusun yapisini da bozar; bu nedenle mukoli-
tik ozellikleri de vardir. Mide-bagirsak kanalinin
mukusunu da bozarak mukozada ulser olusturabilir.

28.Noroleptik ilaglarin antipsikotik ve ekstrapirami-

dal etkilerinden beyindeki ne tip reseptor sorum-
ludur?

a) 5-HT1

b) D1Res.

c) 5-HT3

d) D2 Res.

e) a1 adr.res.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.934-935)

Noroleptik ilaclarin antipsikotik etkilerini ve ekstrapi-
ramidal yan tesirlerini, dopamin reseptorlerini bloke et-
mek suretiyle yaptiklarini telkin eden bir¢cok deneysel
kanit elde edilmistir. Antipsikotik etkinliklerinin,
mezolimbik ve mezokortikal dopaminerjik yolaklarin
limbik sistemde ve onunla yakin iligkisi olan prefrontal
ve temporal kortekste innerve ettikleri néronlar Gze-
rindeki dopamin D2 ve D3 tipi postsinaptik dopaminer-
jik reseptorleri bloke etmelerine bagli oldugu sanil-
maktadir.

insan beyninde radyoligandla D2 reseptorleri isaretle-
mek suretiyle yapilan incelemelerle tipik noéroleptik-
lerin terapotik ilag konsantrasyonlarinda bu tir resep-
torlerin en az %60-75’ini isgal ettikleri kestirilmigtir.

Ekstrapiramidal yan tesirlerinin ise, nigrostriatal
dopaminerjik yolagin innerve ettigi bazal gangliyon
hicrelerindeki D2 dopaminerjik reseptorlerin blokajina
bagli olduguna inanilmaktadir.

29.Hangi sik heparin icin dogru degildir?

a) Antitrombin I’ aktive eder.

b) Trombosit agregasyonunu artirici etkisi vardir.
c) Lipoprotein lipazi aktive eder.

d) D vitamininin aktif sekle doniisiimiinii arttirir.
e) T ve B lenfositleri inhibe eder.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.593-594-595)

Heparin’in antikoagiilan etkisi esas olarak inaktif du-
rumda bulunan ve karaciger K vitaminine bagimli
olarak sentez edilen bir a2-globulin olan antitrombin 11l
(A NIYG aktif duruma getirmesine dayanir. A lll'e he-
parin ko-faktoérli adi da verilir. A lll; molekdllerinin enz-
imatik aktif merkezinde reaktif serin rezidiisti bulunan,
aktive edilmis bltin enzimatik (proteaz) pihtilasma
faktorlerini (trombin, faktor Xlla, Xla, Xa, 1Xa ve ka-
likrein gibi) inhibe eder; faktér Vlla'yl pek etkilemez.
Heparin’in antikoagiilan etkisine en fazla katkida bulu-
nan, trombin ve faktdr Xa’nin inhibisyonudur.

Heparinin trombosit agregasyonu uzerindeki arttirici
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etkisi, yuksek molekul agirlikli heparin fraksiyonunda
daha belirgindir; bu etki, heparinin prostasiklini kismen
notralize etmesine ve trombositlerden adenozin difos-
fat saliverilmesini arttirmasina baglidir.

Heparin, antitrombin ile birlikte trombositlerin agre-
gasyonunu Onleyebilir. Bu 6zelligi de onun an-
tikoagulan etkisine ikincil bir katki yapar.

Heparin dokuda kompleman sistemlerini, cesitli
toksinleri ve hormonlari bloke edebilmektedir. Heparin
bazi hicreleri (T ve B lenfositleri ve osteoblastlar gibi)
inhibe eder.

Antikoagiilan etki yapmayan dozlarda (2 mg i.v. gibi)
uygulandiginda bile, heparin, damar endotelinden ve
karaciger ile yag dokusundan lipoprotein lipaz enzi-
minin dolasima saliverilmesine neden olur.

Heparin sindirim kanalindan absorbe edilmez. Sadece
parenteral yoldan kullanilir. Hemen baglayan an-
tikoagulasyon saglamak igin i.v. verilir.

30.Hangi ila¢ astma tedavisinde kullaniimaz?

a) Efedrin

b) Terbutalin

c) Teofilin

d) Noradrenalin
e) izoproterenol

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 1998, s.709)

Astma tedavisinde kullanilan ilaglarin baglicalar alti
gruba ayrilirlar:

1) Beta-adrenerjik reseptor agonistleri (efedrin, izopro-
terenol), 2) Teofilin, 3) Antimuskarinik ilaglar, 4) Mast
hiicresi stabilizatorleri, 5) Glukokortikoidler ve 6) Lipo-
oksijenaz inhibitorleri ve sisteinil-ldkotrien reseptér an-
tagonistleri.

31.Hangisi vaskiiler , agonistidir?

a) Protokilol
b) Amfetamin
c) Sinefrin

d) izoksiiprin
e) Sotalol

Cevap D (Kayaalp, 6.baski, s.1168,1598,2106)

Vaskuler 3, agonistler izoksuprin, papaverin, siklan-de-
lat, niasin ve bameton siilfat olup 6zellikle izokstiprin
(DuvadilanR) uterus diiz kasinda bameton spesifik
gevsetici etkisi dolayisiyla dismenore, disik tehdidi
ve erken dogum agrilarinda endikedir. Protokilol eski
ilac olup selektifligi az olup ©6nemini kaybetmistir.
Sotalol B blokérdir, amfetamin SSS stimulanidir.

32.Propranolol kullanimi hangisinde kontrendikedir?

a) Kardiyak aritmilerde

b) Koroner yetmezliklerde

c) Konjestif kalp yetmezliginde
d) Esansiyel hipertansiyonda
e) Migrende
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Cevap C (Kayaalp, 6.baski, s.1343)

Propranolol kontrendikasyonlari; agir bradikerdirler,
konjestif kalp yetmezligi, kardiyojenik sok, perikardit
ve 2., 3. derece bloklar, agir bronsiyal astma, reyno
sendromu, diabetes mellitus, agdir depresyon,
karaciger ve bdbrek yetmezligi, gebelik ve 70 yasin
Uzeri.

33.Digitalin kalpteki toksik etkilerinden yanlis olani
igaretleyiniz.
a) Extrasistol
b) A-V blok
c) Proksimal tasikardi
d) Ventrikiiler fibrilasyon
e) EKG’de QT uzamasi

Cevap E (Kayaalp, 6.baski, s.1279-85)

Digital kalpte A-V blok, proksimal tasikardi, vent-rikuler
tasikardi, ventrikiler fibrilasyon ve extrasistol yapar.
intoksikasyonda EKG'de ST segment depres-yonu,
QT kisalir ve PR uzar.

34.Morfinin yan etkileri i¢cin yanhs olan hangisidir?
a) Safranin yollarinda spazm yapar.
b) Bulanti-kusma
c) Bradikardi
d) Bronkokonstriksiyon yapar.
e) Hipertansiyon yapar.

Cevap E (Kayaalp, 6.baski, 2.cilt, s.1991-2008)

Morfin mutad dozlarda verildiginde bile hipertansiyon
yapar. Hipotalamusa etkisiyle hipotermi, GIS’te safra
koligi, bulanti-kusma, gbzde myozis, akcigerde
bronkokonstriksiyon yaparken, solunumu depresede
edebilir. Ayrica bradikardi etkisi de gézlenmisgtir.

35.8afra ile atilimi en yiiksek olan sefolosporin
hangisidir?
a) Sefaperozon
b) Sefdizoksin
c) Seftozodim
d) Sefdiakson
e) Sefamandol

Cevap A (Kayaalp, 5.baski, 1.cilt, s.666)

Diger sefalosporinden farkli olan sefaperazonun %70
gibi blylk kismi karacigerde safra ile itrah edilir, en-
terohepatik dolanima girer, safradaki konsantrasyonu
plazmadakinin 20 katina kadar gikabilir.

36.Asagidakilerden hangisi fosfodiesteraz enzimini
bloke ederek cAMP diizeyini artiran bir antiast-
matik ilagtir?
a) Aminofilin
b) Salbutamol
c) Ketotifen
d) Adrenalin
e) Orsiprenalin
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Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yénlinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 1995, s.1585)

Aminofilin, teofilin etilendiamin yapisinda olup fosfodi-
esteraz enzimini inhibe ederek cAMP duzeyini artirir.
Salbutamol ve osiprenalin selektif beta 2 agonistik et-
ki ile bronkodilatasyon yaparken adrenalin beta resep-
torlerin nonselektif agonistidir. Ketotifen ise mast
hiicre stabilizasyonu ile bronkodilator etki gosterir.

37.Asagidaki ifadelerden hangisi fenilefrin igin yan-
hstir?
a) Vazokonstriksiyon olusturan alfa agonist bir

ilactir.

b) Sentetik ve direkt etkili bir agonisttir.
c) Goze uygulandiginda midriyazis olusturur.
d) Bronkokonstriksiyonu 6nlemek igin kullanilr.
e) Nazal dekonjestan olarak kullanilabilir.

Cevap D (Mycek, 2.baski, s.70)

Fenilefrin, sentetik ve direkt etkili bir alfa agonist ilactir.
Sempatik etkisi nedeni ile nazal dekonjestan olarak
kullanilabilir ve géze uygulandijinda midriyazis olus-
turur. Primer olarak beta 2 reseptorler igeren brons
diz kasi Uzerine etkisi olmadigindan bronkodilatér
olarak kullanilamaz.

38.Asagidaki mekanizmalardan hangisi digoksinin
pozitif inotrop etkisini agiklar?
a) Sodyum-potasyum ATP’az inhibisyonu
b) cAMP yapiminin stimiilasyonu
c) Hiicre igi ATP diizeyinin artmasi
d) Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinimi-
nin azalmasi
e) Hiicre i¢i sodyum konsantrasyonunun azalmasi

Cevap A (Goodman and Gilman, The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 9.baski, s.810)
Digoksin, sodyum-potasyum ATP’az enzimini inhibe
ederek pozitif inotropik etki olusturur.

39.Asagidaki ilaglardan hangisi potasyum kanal blo-
kaji olusturan grup 3 antiaritmiklerdendir?
a) Verapamil
b) Flekainid
c) Amiodaron
d) Lidokain
e) Meksiletin

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2. cilt, 1995, s.1268)

Verapamil tip 4 antiaritmik ilaclardan olup kalsiyum
kanal blokaji yapar. Flekainid 1C grubu ve maksiletin
ile lidokain 1B grubu antiaritmik ilaglardandir. Primer
etkileri sodyum kanal blokajidir. Amiodaron ise potas-
yum kanal blokaji olusturan tip 3 antiaritmik ilaglar-
dandir.
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40.Gebe kadinlar tarafindan alindiginda plasentadan
fetal dolasima gecerek deformasyona neden olan
ilaglara ne ad verilir?
a) Mutajenik ilaglar
b) Teratojenik ilaglar
c) Karsinojenik ilaglar
d) Allerjik ilaglar
e) idiyosinkratik ilaglar

Cevap B (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
1995, 5.914)

Gebe kadinlar tarafindan alindiginda plasentadan fe-
tal dolagsima gegerek deformasyona neden olan
ilaclara teratojenik ilaglar denir.

41.Asagidaki ilaglardan hangisi myastenia gravis
hastaliginin tedavisinde kullanilir?

a) Edrofonyum
b) Atropin

c) Neostigmin

d) Skopolamin
e) Betanekol

Cevap C (Mycek, Pharmacology, 2.baski, s.54)

Neostigmin asetilkolinesteraz enzimini bloke ederek
myastenia gravis tedavisinde kullanilir. Yine bir
asetilkolinesteraz enzim blokeri olan edrofonyum,
myastenia gravis hastaliginin tanisinda kullanilir. Etki
suresi kisa oldugu icgin tedavi edici etki icin kullanila-
maz. Atropin ve skopolamin asetilkolinin néromuskuler
bileskedeki kolinerjik reseptorler tzerine olan etkisini
Onlerler. Betanekol ise néromuskuler kavsakta etki
gostermez.

42 .Asetilsalisilik asid (aspirin) agagidaki enzimlerden
hangisini inhibe ederek prostaglandin sentezini
engeller?

a) Fosfolipaz A,

b) Siklooksijenaz

c) Lipooksijenaz

d) Tromboksan sentetaz
e) Prostosiklin sentetaz

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 1995, s.1958)
Asetilsalisilk asid (aspirin) siklooksigenaz enzimini in-
hibe ederek prostaglandin sentezini engeller.

43.Asagidaki ilaglardan hangisi eniirezis nokturna te-
davisinde kullanilir?
a) Fluoksetin
b) imipramin
c) Trazodon
d) Tranilsipromin
e) Fluvoksamin

Cevap B (Mycek, Pharmacology, 2.baski, s.126)

Trisiklik antidepresanlar ve &zellikle imipramin
mesane internal sfinkter kontarksiyonu yaparak
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enirezis nokturna tedavisinde kullanilir. Fluoksetin,
fluvoksamin ve trazodon selektif serotonin reuptake
blokerleri olup mesane fonksiyonu tzerine etki gdster-
mezler. Tranilsipromin ise yan etkileri ¢cok fazla olan bir
monaminooksidaz enzim inhibitéridar.

44.Asagidakilerden hangisi petit-mal epilepsi te-
davisinde tercih edilen ilagtir?
a) Etosiiksimid
b) Fenobarbital
c) Diazepam
d) Fenitoin
e) Karbamazepin

Cevap A (Mycek, Pharmacology, 2.baski, s.150)

Petit-mal epilepsi tedavisinde tercih edilen ilag etosiik-
simiddir.

45.Asagidaki hastaliklarin hangisinin tedavisinde
benzodiazepinler etkisizdir?

a) Tetanus
b) Sizofreni
c) Epilepsi
d) insomnia
e) Anksiyete

Cevap B (Mycek, Pharmacology, 2.baski, s.98)

Benzodiazepinlerin kas gevsetici, antikonvilzan, se-
datif ve anksiyolitik etkileri olmasina karsin antipsikotik
etkileri bulunmadigindan sizofreni tedavisinde kul-
lanilamazlar.

46.Asagidaki ifadelerden hangisi

glikozidler igin yanhstir?

a) Ozellikle diisiik debili yetmezliklerde kullanihr.

b) ilag etkisi altinda sistoliin giiglenmesi kalbin
sempatik innervasyonundan bagimsiz olarak
meydana gelir.

c) Eksojen kalsiyum bu ilaglarin etkisini azaltir.

d) ilaca bagh toksisitenin olusmasinda en 6nemli
gostergelerden biri hipokalemidir.

e) Glomeriiler filtrasyon hizini azaltirlar.

Cevap D (Kayaalp, 1995, s.1280-1322)

Kalp glikozidleri myokard hicre membraninda
Na*/K*’a bagiml ATPaz'i inhibe ederek intrasellller
serbest Ca** dlzeyini artirir ve Kkontraksiyonu
glclendirir. Bu nedenle eksojen Ca**, bu ilaglarin et-
kisini artirir. Ayni ilaglar, artan kalp debisine paralel
olarak bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizini
artirir.

kardiyotonik

47.Hangileri heparinin etkilerinden degildir?

I) T ve B lenfositleri inhibe eder.

Il) Plazma serbest yag asiti diizeyini disurur.

lll) Pihtilagma faktorlerinin sentezini bozar.

IV) Ekimoz ve hematiirii yapar.

V) Etki mekanizmasini, aktif antitrombin III’lin
trombini inhibe etmesiyle gosterir.
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a)l, Il
b) I, 1l
c)IV,V
d)1I, vV

e)ll, Vv

Cevap B (Kayaalp, 1995, s.1391-1413)

Heparin damar endotelinden, karaciger ve yag
dokusundan lipoprotein lipaz enzimini dolasima
salarak serbest yag asitlerinin ylkselmesine neden
olur. Ayni ilag koagilasyonu, pihtilasma faktérlerini di-
rekt etkisiyle fonksiyonlarini bozarak meydana getirir.

48.Asagidaki ila¢ ciftlerinden hangisinin birlikte kul-
lanihmi sakincalidir?

a) Digitoksin + Propranolol
b) Digitoksin + Enalapril

c) Digitoksin + Nifedipin

d) ipratropium + Orsiprenalin
e) Terbutalin + Kromolin-Na

Cevap A (Kayaalp, 1995, s.1280-1322)

Kardiyotonik glikozidler, konjestif kalp yetmezliginin te-
davisinde pozitif inotropik etkilerinin bir sonucu olarak
kalp atis hacmini ve debisini arttirirlar. Propranolol ise,
beta-blokér bir ila¢c olup, kalpte beta4-reseptorleri
bloke ederek kalp debisini azaltir. Bundan dolayi pro-
pranolol, antihipertansif amagla digitoksin ile birlikte
kullaniimaz.

49.Trombolitik ilaglar i¢in uygun olmayan endikas-
yon alanini seginiz.

a) Koroner tromboliz

b) Derin ven trombozu

c) Periferik arter trombozlari
d) Gebelik preeklampsi riski

e) Kalp kapak protez trombozu

Cevap D (Kayaalp, 1995, s.515)

Trombolitik ilaglar veya fibrinolitik ilaglar icin esasen
gebelik kontrendikasyondur. Burada siralanan
endikasyonlar arasinda aykiri olan gebelik preeklamp-
si riskidir.

50.Antitrombotik ilaglarin en sik goriilen yan etkisi
asagidakilerden hangisidir?
a) Bas agnisi
b) Gut eklem agrilar
c) Cild dokiintileri
d) Mukoza kanamalari
e) Sindirim kanalina iliskin kanamalar

Cevap E (Kayaalp, 1995, s.1424)

Antitrombotik ilaglarin kullaniminda ortaya ¢ikan ve en
basta gdézetiimesi gereken 6nemli yan etki sindirim
kanalina iligkin etkilerdir. Bunlarda %18 oraninda
kanamalar tarzinda gorulur.
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51.Amiodaron igin asagida verilen bilgilerden hangisi

yanhstir?

a) Antiaritmik bir ajandir.

b) Na kanal blokeri etkilidir.

c) Yar1 omri kisa oldugundan giinliik diiz boéliine-
rek verilir.

d) Dokularda birikir (kornea 6rnegi gibi)

e) Beta bloker ve Ca antagonisti etkileri vardir.

Cevap C (Katzung, Pharmacology, 1995, s.219; Kayaalp,

1995, 5.1269)

Amiodaron Na kanal blokeri olan antiaritmik ajanlar-
dandir. Ayrica beta bloker ve zayif Ca antagonisti etki-
leri sahiptir. Dokularda birikir. Kornea opasitesi yapar.
Ciltte birikir. Ancak amiodaron igin digerlerinden farkh
tek 6zelligi yart Gmrinln ¢ok uzun olmasidir (haftalar-
ca surer). GUnde tek doz verilir.

52.Metotreksat icin yanlis olan bilgiyi belirleyiniz.

a) Psoriasis tedavisinde kullanilabilir.

b) Bobreklerden elimine edilir.

c) “S” donemine etkili bir ilagtir.

d) intratekal yolla verilmez.

e) Dihidrofolat rediiktazi kompetitif olarak inhibe
eder.

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1.cilt, 6.baski,

5.1005)

Metotreksat, kompetitif olarak dihidrofolat rediiktazi in-
hibe eder ve psoériasis tedavisinde epidermis
hicrelerinin proliferasyonunu suprese etmek igin kul-
lanilir. Metabolize olmadan 6zellikle bébrekler yoluyla
elimine olan bir folik asid antagonistidir. Hicrelerin “S”
dénemine girmesini yavaglatir. Beyinde 16semik infilt-
rasyonu 6nlemek igin intratekal yolla uygulanir.

53.Pilokarpin’in goze lokal olarak uygulanmasi sonu-

cu asagidakilerden hangisi ortaya ¢cikmaz?
a) Miyozis

b) Akomodasyon spazmi

c) Goz ici basincinda diisme

d) irido-korneal agida agiima

e) Siklopleji

Cevap E (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1993, 3.cilt,

8.2277-2293)

Pilokarpin kolinerjik bir ilagtir. Bu nedenle gbze lokal
uygulandigina irido-korneal acgida genisleme yaparak
miyozis olugturur ve bu da goz i¢i basincinda dus-
meye neden olur. Akomodasyon spazmi kolinerjik
ilaglarin bir yan etkisi olarak ortaya gikar. Siklopleji,
antikolinerjik ilaglara ait bir yan etkidir.

54.Hem alfa hem de beta adrenerjik reseptorleri

bloke eden ilaci seginiz.

a) Propranolol
b) Pentolamin
c) Labetolol
d) Prazosin
e) Yohimbin
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Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1993, 3.cilt,

5.2408-2410)

Yukaridaki ilaglara tek tek bakildiginda Fentolamin,
Prazosin ve Yohimbin'in sadece alfa adrenerjik resep-
torleri, Propranolol’'un ise sadece beta adrenerjik re-
septorleri bloke ettigini sdyleyebiliriz. Geriye kalan
Labetolol’iin her iki reseptorleri de bloke ettigi bilin-
mektedir.

55.Asagidaki ilaglardan hangisinin viicuda verilmesi

ilaglarin yerine koyma esasina dayanan etki
mekanizmasina ornek olusturur?

a) Varfarin

b) N-asetilsistein

c) Desferrioksamin

d) Atropin

e) Sodyum bikarbonat

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1.cilt, 1994, s.186-

198)

ilaclarin gesitli etki mekanizmalari mevcuttur. Varfarin
vitamin K’nin antimetaboliti olarak, desferrioksamin
demir ile selasyon olusturarak, atropin vicutta heparin
ile birlikte bagh olarak bulunan histamini aktif hale ge-
tirerek ve sodyum bikarbonat ise mide asiditesini
noétralize ederek (antasid) etki mekanizmalan olustu-
rurlar. Ancak N-asetil sistein karaciger hulcresine gi-
rerek sisteine donusuir ve glutatyon dizeyini yuksel-
terek eksilen miktari yerine koymus olur.

56.Asagidakiler arasindan antifibrinolitik ilaci segi-

niz.

a) Urokinaz

b) Varfarin

c) Heparin

d) Amino kaproik asid
e) Streptokinaz

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 2.cilt, 1995,

5.1448-1449)

Urokinaz ve streptokinaz fibrinolitik etkinlige sahiptir.
Varfarin oral antikoagiilan, heparin de antikoagullan
etkinlige sahip ilaglardir. Aminokaproik asid ise profib-
ronilizin aktivatorlerini inhibe ederek fibrinolizin olusu-
munu azaltmak ve fibrinolizin etkisini antagonize et-
mek suretiyle antifibrinolitik etki olusturur.

57.Bobrek yetmezligi olan bir hasta operasyona ali-

nacaktir. Bu hastada asagidaki noéromiiskiiler
blokerlerden hangisinin kullanimi daha uygun-
dur?

a) Vekuronyum
b) Pankuronyum
c) Atrakuryum

d) Gallamin

e) Pipekuronyum
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Cevap C (Goodman and Gilman, The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 9.baski, 1996, s.178-190)

Bobrek yetmezlikli hastada kullanilabilecek uygun
néromuskuler bloker atrakuryumdur. Cunkl ekskres-
yonu bdbrekler araciligiyla olmamaktadir. Atrakur-
yum’un atilimi blylk oranda plazmada Hoffmann
eliminasyonu olarak bilinen nonenzimatik bir mekaniz-
mayla gerceklestiriimeketidr. Segeneklerde belirtilen
diger ilaclarin timunun atihmi bébrekler araciligiyla ol-
maktadir ve bdbrek yetmezlikli hastada kullanimlari
néromuskuler blogun uzamasina neden olacagindan
uygun degildir.

58.Asagidaki ilaglardan hangisi fosfodiesteraz in-
hibitéri olarak pozitif inotrop etkisi vardir?

a) Amrinon

b) Amiodaron
c) Amilorid

d) Digitoksin
e) Digoksin

Cevap A (Goodman and Gilman’s, The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 8.baski, 1992, s.836)

Amrinon fosfodiesterazi inhibe ederek, digitaller gibi
Na-K-ATPazi etkilemezken, pozitif inotrop etki olustu-
rur.

59.Kronik karaciger hastaligi olanda asagidaki
ilaglardan hangisinin serbest fraksiyonu artar ve
toksisitesi ortaya ¢ikabilir?
a) Digoksin
b) Diazepam
c) Asetaminofen
d) Amikasin
e) Bretilium

Cevap B (Gillies, Textbook of Clinical Pharmacology,
2.baski, 1989, s.139-140; Goodman and Gilman’s,
The Pharmacological Basis of Therapeutics, 8.baski,
1992, 5.1655-1715)

Karaciger hastaliginda albimin diizeyi azalir, bilirubin
artar ve proteine baglanma orani ylksek olan ilaglarin
serbest fraksiyonu artar ve toksik etkileri ortaya cika-
bilir. Diazepamin plazma proteine baglanma
orani=%99, digoksin=%25 (digitoksin=%97), aseta-
minofen=%0, amikasin=%4, Bretilium=%0.8.

60.70 kg bobrek fonksiyonu normal olan hastada
digoksinin istenen terapétik konsantrasyonunu
(1 ng/ml) elde etmek icin agsagidaki infizyon oran-
larindan (ug/saat) hangisi dogrudur? (VD=640 L;
K=0.45/giin; k=0.0188/saat)

a)4
b) 8
c) 12
d) 48
e) 64

273



FARMAKOLOJi

Cevap C (Gillies, Textbook of Clinical Pharmacology,
2.baski, 1989, s.19; Herfindal, Clinical Pharmacy and
Therapeutics, 5.baski, 1992, s.3)

Klinikte kullanilan her ilacin infizyon orani ve
suresinin bilinmesi buyldk énem tagimaktadir. Bunun
dogru bir dizeyde tutulmasi hem terapoétik etkiyi
saglar hem de toksisiteye yol agmaz. infiizyon
orani=gereken terapdétik serum konsantrasyonu X Vy4
X K ile hesaplanir. Serumdaki ilag konsantrasyonu X
V ise vucuttaki ilag konsantrasyonu veya ylkleme
dozu verir.

61.Asetilkolin saliverilmesini inhibe eden ve gida ze-
hirlenmesine neden olan toksin asagidakilerden
hangisidir?
a) Botulinum
b) Batrakotoksin
c) Saksitoksin
d) Akonitin
e) Tetrodotoksin

Cevap A (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
4.baski, 1989, s.317)

Yemeklerde C. botulinum kontaminasyonu sonucu or-
taya cikan botulinum asetilkolin saliverilmesini inhibe
eder. Tetrodotoksin ve saksitoksin sodyum kanalini
disaridan, batrakotoksin ve akonitin ise sodyum
kanalini igten bloke ederler.

62.Tonik-klonik ve miyoklonik nobetlerde ilk yeg tu-
tulan antiepileptik asagidakilerden hangisidir?
a) Klonazepam
b) Klorfeniramin
c) Karpamazepin
d) Valproat
e) Etosiiksemid

Cevap D (Herfindal, Clinical Pharmacy and Therapeu-
tics, 5.baski, 1992, s.851)

GABA mimetik olan valproat, tonik-klonik ve miyo-
klonik nobetlerde ilk tercih olarak kullanilir.
Karbamazepin= parsiyal, etosiiksemid=absan, klor-
feniramin ise bir antihistaminiktir.

63.Asagidakilerden hangisi proteaz inhibitorii olarak
HIV tedavisinde yer almaktadir?

a) Zidovudin
b) Zalsitabin
c) Crixivan

d) Didanozin
e) Lamivudin

Cevap C (Herfindal, Clinical Pharmacy and
Therapeutics, 5.baski, 1992, s.1206)

HIV tedavisi igin eski ilaglar revers transkriptazi inhibe
ederler. Yeni ilaglar den crixivan ise proteazi inhibe
eder. Halen intigraz inhibitérleri de arastiriimaktadir.
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64.>10 gm parasetamol alan 10 yasinda bir kiz hasta-
da ortaya gikan hepatotoksisite tedavisi igin agagi-
dakilerden hangisi kullaniimali?
a) Piridoksin
b) Sodyum tiosiilfat
c) N-asetilsistein
d) Sodyum nitrit
e) Penisillamin

Cevap C (Gillies, Textbook of Clinical Pharmacology,
2.baski, 1989, s.870)

>10 gm parasetamol alindiinda karacigerin koruyucu
enzimi glutatyon satiire olur ve sonug olarak ortaya
cikan serbest radikiller karaciger toksisitesine neden
olur. Glutatyonun reaktivasyonu igin N-asetilsistein ve-
rilir.

65.Asagidakilerden hangisi reversibl MAO-A in-
hibitori olarak tiramin reaksiyonuna ve hipertan-
sif krize daha az neden olur?
a) Deprenil
b) Trazodon
c) Moklobemid
d) Tranilsipromin
e) izokarboksazid

Cevap C (Goodman and Gilman’s, The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 8.baski, 1992, s.414)

MAO inhibitéri olan ilaglardan tranilsiprominin ve
izokarboksazidin segici etkileri yoktur. MAO-A ve B'yi
inhibe ederler. Deprenil ise, 6zellikle striatumda, MAO-
B’yi inhibe eder. MAO-A tipini reversibl sekilde inhibe
eden moklobemid’dir.

66.Asagidakilerden hangisi tetrasiklik ve sekonder
amin olan antidepresan olarak normal insanda
>300 mg/kg/giin verildiginde nobetlere neden
olur?
a) Amitriptilin
b) Fluoksetin
c) Trazodon
d) Doksepin
e) Maprotilin

Cevap E (Herfindal, Clinical Pharmacy and Therapeutics,
5.baski, 1992, s.931)

Maprotilin tetrasiklik yapiya sahiptir. Ginde >300 m/kg
dozunda kullanilirsa énce hi¢ nébet gegirmeyen bir in-
sanda bile nébetlere neden olur.

67.EKG’sinde uzun PR araligi olan ve AV blokaji olan
kalp hastasi i¢cin asagidaki antidepresanlardan
hangisi tercih edilir?
a) Amitriptilin
b) Bupropion
c) Trimipramin
d) Protriptilin
e) Doksepin
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Cevap B (Herfindal, Clinical Pharmacy and Therapeutics,
5.baski, 1992, 5.935)

Adi gegen antidepresanlardan fluoksetin antikolinerjik
ve kardiyovaskuler toksik etkisi en az olan antidepre-
sandir.

68.Glokom ve prostat hipertrofisi olan bir hasta icin
asagidaki antipsikotiklerden hangisi kullanil-
mahdir?
a) Klozapin
b) Tioridazin
c) Atropin
d) Molindon
e) Klorpromazin

Cevap D (Herfindal, Clinical
Therapeutics, 5.baski, 1992, 5.947)

Adi gecen ndroleptiklerden molindonun antikolinerjik
etkisi en az oldugundan glokom ve prostat hipertrofisi
olanlarda kullanilabilir.

Pharmacy and

69.Travmatik beyin zedelenmesi, subaraknoid kana-
ma, AIDS ve hipoksi gibi durumlarda serebral
hiicre igine asirn Ca** akisina ve norodejeneras-
yona neden olan reseptor asagidakilerden hangi-
sidir?
a) y-Aminobiitirik asid-A
b) y-Aminobiitirik asid-B
c) Dopamin DA1
d) N-Metil-D-aspartat glutamat
e) B-Adrenoreseptor

Cevap D (Lees, Contributory Mechanisms in the
Causation of Neurodegenerative Disorders, 1993, 54,
287-322)

Soruda verilen durumlarda dolaysiz serebral hiicre
icine agiri Ca** gegisine ve norodejenerasyona neden
olan reseptor glutamat tipi olan NMDA resept6rudar.
Diger reseptorlerin stimilasyonu (B ve dopamin)
dolayli olarak Ca** gegisini arttirsa da bu artis fizyolo-
jik fonksiyonlarda rol oynar. GABA CI” iyonun gecisine
ve hiperpolarizasyona neden olur.

70.Multifokal motor noropati ve amiyotrofik lateral
skleroz (ALS) gibi hastalik tedavisinde yararli olan
glutamat antagonistik ilag asagidakilerden hangi-
sidir?
a) Rimiterol
b) Rimantadin
c) Ritodrin
d) Riluzol
e) Rivanol

Cevap D (Rowland, Amyotrophic Lateral Sclerosis, 1994,
7, 310-315)

Riluzol antiglutamaterijik bir ilag olarak ALS hastalarda
denenmis ve olumlu sonuglar elde edilmistir. Rimiterol
bir katekolaminerjiktir. Rimantadin amantadin
analogudur, Ritodrin 3, agonistidir. Rivanol ise akridin
boyasidir.
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71.Asagidaki antihipertansiflerin hangisi gangliyon
blokoérudiir?
a) Sodyum nitroprusit
b) Trimetafan
c¢) Prazosin
d) indopamid
e) Amlodipin

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 1995)

Cunkl sodyum nitroprusit guanilat siklaz akti-
vatoridiur, potasyum kanallarini agar. Prazosin alfa
adrenerjik blokdr, indapamid ise diuretiktir. Amlodipin
kalsiyum kanal blokéradur.

72.Asagidaki ilaglardan hangisi iyi bir koroner dilator
olmakla birlikte anjina pektoriste kullaniimasi kont-
rendikedir?

a) izoproterenol
b) Molsidomin
c) Kaptopril

d) Dipiridamol
e) Digoksin

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 1995)

Cunku izoproterenol koroner kan akimini artirmasina
ragmen kalpte beta-bir reseptodrleri de stimile ederek
kalbin atim sayisini artirir ve tagikardiye neden olur.
Bu nedenle bizzat kendisi anjinaya neden olabilir.

73.Asagidaki ilaglardan hangi ikisi arasinda far-
makolojik bir antagonizma vardir?

a) Morfin-nalokson

b) Estrojenler-oral antikoagiilanlar
c) Striknin-diazepam

d) Demir-desferrioksamin

e) Heparin-protamin siilfat

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji)

Nalokson morfinin reseptdr blokoridir. b ve ¢ siklar
fizyolojik, d ve e siklari kimyasal antagonist ciftleridir.

74.Asagidaki antineoplastik ilaglardan hangisinin
etkisi doneme 6zgii degildir ve malign hiicreleri
hangi donemde olursa olsun etkileyebilir?

a) Metotreksat
b) Siklofosfamid
c) 5-Fluorourasil
d) Vinkristin

e) Bleomisin

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji)

Cunku siklofosfamid alkolleyici bir ajanda ve hicreleri
her dénemde etkiler oysa ki metotreksat ve 5-fluo-
rourasil antimetabolittir ve 6zellikle S déneminde etkili
olurlar. Vinkristin ise M dénemine 6zgudur ve mitozu
durdurur. Bleomisin bir antibiyotiktir ve diger antineo-
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plastik antibiyotiklerden farkli olarak 6zellikle G, déne-
minde etkindir.

75.Asagidaki antidepresanlardan hangisi serotonin
geri alim inhibitoridir?
a) Fluoksetin
b) Amitriplilin
c) Doksepin
d) Moklobenid
e) imipramin

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yoéniinden Tibbi
Farmakoloji)

b, ¢ ve e triksiklik antidepresan, d ise MAO in-
hibitéridur.

76.Asagidakilerden hangisi opioidler i¢in yanhgtir?

a) Morfin histamin agiga ¢ikmasina neden olan bir
ilagtir ve bu nedenle bronsial astimhlilarda kul-
lanilmamalidir.

b) Morfinin farmakolojik etkilerinin goguna far-
makodinamik tipte tolerans gelisir.

c) Nalorfin kompetitif tipte piir bir opioid antago-
nistidir.

d) Tramodol parsiyel agonist nitelikte sentetik bir
tiirev olup bagimhlik yapma potansiyeli diisiik-
tiir.
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e) Metadon etkisi ge¢c baslayan fakat uzun siiren
bir tiirev olup farmakolojik tesirleri morfinle gok
benzerdir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji)
Cunkl nalorfin plr bir antagonist degil parsiyel ago-
nisttir.

77.Asagidaki antiepileptik ilaglardan hangisi ile belir-

gin bir sedasyon goriilmez?
a) Klonazepam

b) Fenitoin

c) Fenobarbital

d) Karbamozepin

e) Sodyum valproat

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji)

Klonazepam bir benzadiazepin turevi, fenobarbital de
bir barbitiirat olduguna goére sedasyon bu ilaglarin
6nemli farmakolojik tesirlerindendir. Sodyum valproat
ise yapi bakimindan GABA'ya benzemektedir. Ayrica
deneysel olarak GABA yikimini azaltmakta, néron
membranda K* kanallarini acarak hiperpolarizasyon
yapmaktadir. Bu nedenlerle sedasyon yapabilir.
Barbamazepin ise yine bir yan etik olarak sedasyon
yapabilir.

MEDITEST Cilt 8, Sayr 4, 1999



PEDIATRI

1. iki yas altindaki gocuklarda olusan gastroenterit-

lerin en sik nedeni hangisidir?

a) Rotavirus
b) Enterovirus
c) Poliovirus
d) Kizamik

e) Togavirus

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.399)

Bebeklerde gastroenterite neden olan virusler ro-
tavirus, caliciviris, enterik adenovirlis, astrovirus,
Norwalk ajanlarinin lyeleridir. Rotavirus kis aylarinda
gorilen diyarenin en sik karsilagilan nedenidir.

. Siit gocugunda burun akintisini takip eden, arka
arkaya sik oksiirmeler, 6ksiiriik nobetleri sirasin-
da morarma, boyundaki damarlarda genigleme ve
koyu kivamh balgam mevcut ise akla, hangi
hastalik gelmelidir?

a) Bogmaca

b) Difteri

c) Kizamik

d) Kizamikgik

e) Mukovisidozis

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.342)

Bogmaca hastaliginin 3 evresi vardir: Kataral (prodro-
mal, preparoksismal), paroksismal (spazmodik 0©k-
suriik), konvalesan.

-Kataral devre (1-2 hafta): Burun akintisi (berrak ya da
mukoid), konjonktiva kizarikligi lakrimasyon, hafif
Okulsurlk, wheezing, hafif ates.

-Paroksismal devre (2-4 hafta ya da daha uzun): Ok-
surtik noébetlerinin sikhidr ve siddeti artar. Nobet
sirasinda ylzde petesiler ve kizariklik, ventz
genisleme ve siyanoz belirgin olabilir. Oksiiriik sirasin-
da kusma olmasi gocugun bogmaca gegirdigini
disiindirmeye yetmelidir.

-Konvalesan evre (1-2 hafta): Paroksismal 6ksurik ve
kusma siklig1 ve siddeti azalir.

3. Bogmacada hangi komplikasyon goriilmez?

a) Miyokardit

b) Otitis media

c) Sekonder pnémoni

d) Brongiektazi

e) Subkonjonktival kanama

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.343)

En sik goérilen komplikasyon B. pertusis’in kendisi
veya ikincil bakteriyel enfeksiyon (pndmokok, H. inf.,
s. aureus) sonucunda olugan pnémonidir. Atelektaziler
mukus tikaciyla olusabilir. Otitis media ve sinizit siktir.
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Pnémomediastinum olabilir. Deri alti amfizem olabilir.
Bronsektaziler gelisebilir. Artmis intratorasik basing ve
vendz genisleme epistaksis, retina ve subkonjonktiva
kanamalari interventrikiller ve subaraknoid kana-
malar, diafragma yirtilmasi ve inguinal herniye neden
olabilir.

. Hangisi yenidogan déneminde septik artritin sik

rastlanan nedenlerindendir?

a) Neisseria gonorhea

b) Staphylococcus aureus

c) Hemophilus influenzae tip b
d) Candida albicans

e) Higbiri

Cevap B (Nelson, Tlirkgesi, 2.baski, s.313)

S. aureus en sik gorilen etkendir, ancak 2-4 yaslar
arasinda en sik karsilasilan etkenler H. influenza tip
B’dir ve bunu stafilokok, streptokok, pndomokok ve
meningokok izler. Yaygin gonokoksik infeksiyonlarla
beraber olan gonokoksik artrit ad6lesan dénemdeki
poliartrit'in ya da monoartikiler artrit'in en sik nedeni-
dir.

5. Hangisi herpanjina etkenidir?

a) Adenovirus

b) Parainfluenza
c) Rhinovirus

d) Rotavirus

e) Coxackievirus

Cevap E (Nelson, Tlirkgesi, 2.baski, s.362)

Herpangina, coxackie A virus tarafindan olusturulur.
Ates, oral Ulserler ve genellikle posterior farinkste, an-
cak bazen de anterior tonsillar pillarda, damak, ovula
ve posterior bukkal yilzeylerde eritemle cevrili
vezikiller ile seyreder.

. Neonatal tetanozun ilk klinik bulgusu hangisidir?

a) Ates

b) Konviilziyon

c) Emme ve yutmada gig¢liik
d) Kusma

e) Opistotonus

Cevap C (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.329)

Jeneralize tetanoz en sik goérilen sekildir. Baslangi¢
kademeli olarak artan kas sertlesmesi ile sessiz ola-
bilir. Olgularin %50’den fazlasinda trismus ilk gorilen
semptomdur. Masseter kaslarinin spazmi ile boyun
kaslarinda sertlik ve yutma gugligi geligebilir.
Rahatsizlik, huzursuzluk ve bas agrisi erken gorilen
bulgulardir.
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7.

Pertussis enfeksiyonlu hastalarda en sik rastlanan
o6liim nedeni hangisidir?

a) Pnomoni

b) intrakraniyal kanama

c) Kalp yetmezligi

d) Konviilziyon

e) Bronsiektazi

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.343)

Mortalite orani %1’den dusuktur, ancak 5 ayliktan
kiiglik bebeklerde %40’a erigebilir. Olim genellikle
pnémoniye ya da diger akciger komplikasyonlari, as-
fiksi ya da ensefalopatiye baglidir.

. Yenidogan donemi pnomonilerinde en sik sap-

tanan mikroorganizma hangisidir?
a) RSV

b) Parainfluenza

c) Grup-B streptokok

d) Streptokokus pnomonia

e) H. influenza

Cevap C (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.457)

Bkz. Tablo 1.

. Bogmaca enfeksiyonunda antibiyotik tedavisi ne

zaman uygulanirsa faydali olabilir?

a) Paroksismal evrenin 2. haftasinda
b) Paroksismal evrenin 1. haftasinda
c) Paroksismal evre 6ncesinde
d) lyilesme déneminin basinda
e) lyilesme déneminin sonunda

Cevap C (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.342-343)

Semptomatik hastalik 6-8 hafta surer. Genellikle 3
evrelidir. Kataral (1-2 hafta), paroksismal (2-4 hafta ya
da daha uzun), konvalesan.

Eritromisin, kataral evrede verildiginde (prodromal,
preparoksismal) hastaligin durmasini ya da iyiles-
mesini saglayabilir. Ancak paroksismal evrenin siresi-
ni etkilemez. Eritromisin 3-4 giinde nazofarinksten or-
ganizmanin temizlenmesini saglayarak bulastiricilik
suresini kisaltir.

Tablo 1. Farkl yaslarda sik gorilen pnémoni sebepleri

10.Hipokrom, mikrositer anemi nedeni olmayan
asagidakilerden hangisidir?

a) Glukoz 6-P dehidrogenaz anemisi

b) B-Thalasemi minor
c) a-Thalasemi

d) Demir eksikligi anemisi
e) Kronik enfeksiyon anemisi

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.518)
Hipokrom, mikrositik anemi nedenleri:

-Demir eksikligi
—Kronik kan kaybi

—Diyetle yetersiz alimi
—linek siitii protein intoleransi

-Talasemi
—f mindr, major
—o. mMindr

-Kronik inflamatuvar hastalik

-Bakir eksikligi
-Sideroblastik anemi

-Aliminyum, kursun intoksikasyonu

11.0tosplenektomi asagidaki hastaliklarin hangi-

sinde goruliir?

a) Sferositoz

b) Orak hiicreli anemi
c) B-Talasemi

d) a-Talasemi

e) G-6-PD eksikligi

Cevap B (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, 5.529)

Orak hucreli anemisi olan ¢ocuk, dalak iginde ertirosit-
lerin oraklagsmasi ile sonuglanan dalak islev bozuklugu
nedeniyle dalagin kanla gelen mikroorganizmalar filt-
re edememesi sonucu 4 ayliktan kigukler bile yasami
tehdit edici infeksiyona karsi duyarlidir. Sonugta dalak
islev bozuklugunu 2-5 yas arasinda siklikla dalak in-
farkti izler. Normal dalak islevi yoklugunda hasta kap-
sulli mikroorganizmalar, &zellikle s. pneumonia ve
diger patojenler tarafindan olusan agir infeksiyonlara
karsi duyarlidir.

Yas Bakteri

Virls

Digerleri

Yenidogan
4-16 haftalik
5 yasina kadar

5 yasin lzerinde

B grubu streptokoklar, koliform
bakteriler

S. aureus, H. influenzae,

S. pneumoniae

S. pneumoniae, S. aureus,

H. influenzae

S. pneumoniae, H. influenzae

CMV, herpes virlisli

CMV, RSV, influenza virsd,
parainfluenza virtsu

RSV, adenovirus,

virtsi

influenza viriisi

Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum
Chlamydia trachomatis,
U. urealyticum

Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae,
Legionella pneumophila
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12.Dissemine intravaskiiler Kongiilasyon en sik han-
gi lo6semide gorulur?
a) Akut Promyelostik Losemi
b) ALL
c) Monositik 16semi
d) Eritrolosemi
e) Tuyli hicreli I16semi

Cevap A (Cecil, Tiirkgesi, 3.baski, s.391)

Akut myeloblastik 16semilerin morfolojik alt gruplarinin
kendine 6zgu bazi klinik O&zellikleri vardir. Akut
promyelositik I6semide (M3) yaygin damar ici pihtilag-
masi (DIK) sik gorulir.

13.Glukoz-6-P dehidrogenaz eksikliginde hangisi he-
moliz yapar?
a) Streptomisin
b) Tetrasiklin
c) Penisilin-G
d) Kotrimaksazol
e) Seftriakson

Cevap D (Kayaalp, 1.cilt, s.810-811)

Kotrimaksazol sabit doz oranli trimethoprim + siilfona-
mid kombinasyonlaridir.

Sulfonamidler kemik iliginde alyuvarlarin yapimini
bozarak veya hemoliz sonucu, anemi yapabilirler.
Hemoliz, alerji sonucu veya genetik bir bozukluk ne-
deni ile alyuvarlarinda glukoz-6-fosfat dehidrojenaz
enzimi eksikligi olan kimselerde gelisir.

14.Bir hastada pansitopeni, hepatosplenomegali,
hiperpigmente lekeler, bas parmak yoklugu, kro-
mozom kiriklan tespit ediliyorsa asagidakilerden
hangisi dustiniliir?
a) Tarr sendromu
b) Bloom sendromu
c) Fanconi aplastik anemisi
d) Banti sendromu
e) Sistinozis
Cevap C (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.520)
-Cafeola lekeleri
-Mikrosefali
-Mikroftalmi
-Nefromegali
-Bébrek yoklugu
-Basparmak yoklugu

15.Tekrarlayan deri, akciger enfeksiyonlar ve otitis
mediasi olan gocuk hastada nistagmus ve parsiyel
albinizm saptaniyor. Periferik yaymada I6kosit-
lerin sitoplazmasinda dev graniiller izleniyor. Olasi
tani olarak agsagidakilerden hangisi diigtiniiliir?

a) Weber-Christian hastalig:

b) Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi
c) Fanconi aplastik anemisi

d) Kompleman eksikligi

e) Chediak-Higashi hastalig:
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Cevap E (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.256,538)

Notrofillerde sekonder granillerin bir tip anormalligi
Chediak Higashi sendromudur. Kemotaksis ve bakte-
risid fonksiyonunda bozukluk vardir. Bu hastalik nétro-
fillerin primer ve sekonder grandllerinin fizyonu ile
sonuglanan, otozomal resesif gecisli bir hastaliktir.
Lenfositler, trombositler ve melanositleri de igeren
birgok htcrenin iginde dev graniller bulunur.
Hastalarda siklikla parsiyel okulokiitan6z albinizm
vardir. EBV ile infeksiyon, dogal 6lduricu hicrelerin
kaybolmasina neden olur ve hepatomegali, adenopati
ve pansitopeni ile karakterize lenfoproliferatif
sendromla sonuglanir. Bu genellikle 6liumcil seyreden
“hizlandinimis evreye” yol agabilir. EBV infeksiyonun-
dan kagan cocuklar jinjivit disinda dnemli klinik sorun-
lari olmadan erigkinlige kadar yasayabilirler.

16.0rak hiicreli anemide fonksiyonel aspleni ne za-

man olusabilir?

a) 5-6 ayda

b) Birinci yildan sonra
c¢) 2-3 yaslarinda

d) 5 yastan sonra

e) ilkk on yildan sonra

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.529)

Orak hiicre anemisi olan ¢ocuk, dalak iginde eritrosit-
lerin oraklagmasi ile sonuglanan dalak islev bozuklugu
nedeniyle dalagin kanla gelen mikroorganizmalar filt-
re edememesi sonucu 4 ayliktan kugukler bile yasami
tehdit edici infeksiyona karsi duyarlidir. Sonugta dalak
islev bozuklugunu 2-4 yas arasi siklikla dalak infarkti
izler.

17.Down sendromunda hangi hematolojik tablo sik-

tir?

a) Eozinofili

b) Diisiik CMV

c) Neonatal polisitemi
d) Neonatal anemi

e) Higbiri

Cevap C (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.195)

Polistemi icin 6zel risk tagiyan bebekler termde ya da
termden sonra dogan kiiglik dogum agirlikh bebekler,
diyabetli annelerin bebekleri, kordonun ge¢ klampe
edildigi bebekler, yenidogan hipertiroidizmi, adrenoge-
nital sendrom, trizomi 21 (Down sendromu), ikizden
ikize transfizyon sendromu (alici), Backwith-
Wiedeman sendromu olan bebeklerdir.

18.Fetusta kronik hipoksiye yanit olarak boébrek

disinda eritropoietin yapimindan sorumlu organ
hangisidir?

a) Dalak

b) Siirrenal bez

c) Kemik iligi

d) Karaciger

e) Akciger
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Cevap D (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.514)

Eritropoez (eritrosit yapimi) lokal doku hipoksisine
yanit olarak bodbregin jukstaglomeriler aparatinda
yapilan bir hormon olan eritropoietin ile dizenlenir.
Eritropoiez’in eritropoietin ile kontrolt gebeligin erken
déneminde hepatik hematopoiez zamaninda baglar.
Fetustaki normal olarak yuksek hemoglobin diizeyi, in
utero duslik PaO,’'ye yanit olarak karacigerde fetal e-
ritropoietin tretimine baghdir.

19.Hangisi pilor stenozunun kliniginde izlenmez?

a) Kusma

b) Letarji

c) Dehidratasyon

d) Metabolik asidozis
e) Hipotoni

Cevap D (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.415)

Yasamin 2. ve 4. haftalar arasinda baglayan kusmuk
tipik klinik belirtisidir. Kusma sikligi artar ve sonugta
fiskirma niteligi alir. Posa igermeyen sivilarin verilme-
si ve/veya sik beslemeyle gegici olarak kusma siddeti
azaltilabilir, ancak tikaniklk ilerledikge kilo kaybi belir-
ginlesir. Laboratuvar bulgulari arasinda paradoks
asidiri ve dehidratasyonla birlikte hipokalemik
metabolik alkaloz bulunur. indirek hiperbiluribinemi de
olabilir.

20.Hepatit hamileligin hangi ayinda gegirilirse bebegi
daha fazla enfekte etme sansi vardir?
a) Birinci ay
b) ikinci ay
c) ikinci trimester
d) Ugiincii trimester
e) Higbiri

Cevap D (NMS Kadin Hastaliklari ve Dogum, Tiirkcesi,
4.baski, s.112)

Hamile bir kadinda birinci trimester sirasinda olan
HBYV infeksiyonlarda fetal hastalik olusmaz. Akut HBV
enfeksiyonlari prematirite riskinin artmasindan so-
rumludur (Fetal mortalite ve morbiditeyi arttirir) ve
%67 oraninda fetusa gegme olasiligi vardir.

21.Asagidakilerden hangisi RDS’li bir prematiire be-
bekte CPAP icin endikasyondur?

a) Hiperkarbi ve hipoksi (oda havasinda)

b) Hipoksemi (%70 O, alirken)

c) Hipoksemi ve hiperkarbi (%100 O, alirken)
d) Siyanoz ve hipotansiyon

e) Pnémotoraks

Cevap B (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.183)

PaO,: 60-70 mmHg arasinda ve pH: 7.25-7.28'in Uze-
rinde tutulmalidir. Bir baslk yardimiyla uygulanan yuk-
sek konsantrasyonda ilik ve nemli oksijen buyik pre-
matiir bebeklerde tek basina yeterli olabilir. Eger
hipoksemi (PaO, < 50 mmHg) varsa ve gereksinim
duyulan solunumsal O, konsantrasyonu %70-100 ise

222

tedaviye 8-10 cmH,O basincinda, devamli pozitif
havayolu basinci (CPAP) eklenmelidir.

22.Yenidogan doneminde iiriner enfeksiyon igin

asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Erken bebeklerde 3 kat fazla goriiliir.

b) Genellikle polikistik bobrekle birlikte goriiliir.

c) En ¢ok E. coli ile enfeksiyon goriiliir.

d) Bebek ¢ok aglar ve idrar yaparken huzursuz
olur.

e) Kiz bebeklerde 3 kat fazla goriiliir.

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.609)

Kizlarda uretra’nin kisa olmasi idrar yolu infeksiyon-
larina egilimi arttirir. Stinnet olmamis erkekler de IYE
riski altindadir. Bagirsak florasindan olan E.coli sero-
tipleri [YE’de siklikla bulunur.

Uriner staz’a yol acan hidronefrotik bdbrek,
vezikoUreteral reflli, zor bosalan mesane, dogumsal
malformasyonlar, nefrolitiyazis ve bagka faktorler has-
tanin [YE'ye egilimini arttirir.

Herhangi bir yasta ve iki cinste de meydana gelen iYE
geciren semptomatik ya da asemptomatik cocuklarda
en sik izole edilen bakteri, E.coli'dir. Klebsiella, pro-
teus, enterokoklar ve stafilokokus saprafitikus gibi
baska organizmalari Uriner kanalin obstruksiyonunu
ya da anomalileri varlijinda daha siklikla gérindarler.

23.Neonatal donemde apne i¢in asagidakilerden

hangisi dogrudur?

a) Prematiire bir bebekte her zaman sepsis isare-
tidir.

b) Normal term bir bebekte apne olmaz.

c) Term bebeklerde apnenin giderilmesi igin taktil
uyari gereklidir.

d) Ani bebek o6liimii sendromunun 6n bulgulan
olabilir.

e) Prematiire bebeklerde ortam nem oraninin ve te-
ofilin tedavisinin apne ataklarini azalttigi bulun-
mustur.

Cevap E (Nelson, Tlirkgesi, 2.baski, s.187)

Prematiir apnesinin hipoksik bebeklere O,, anemik
bebeklere transflizyon uygulanmasini, hafif apne igin
fiziksel deri uyaranlarinin tatbikini igerir. Bradikardi ile
stiregen apne metilksantinler, kafein veya teofilin ile
tedavi edilebilir. Teofilin, apne insidansini santral sinir
sistemini uyararak azaltir.

24.6 haftalik erkek infant, 2 haftadan bu yana giderek

artan sekilde projektil kusmalari, kilo kaybi ve de-
hidratasyonu mevcuttur. Asagidaki laboratuvar
degerlerden hangileri (mEg/L) bu infantin proble-
mi ile uyumludur?

Sodyum Potasyum Kloriir Bikarbonat

a) 160 3.0 125 12
b) 140 3.8 110 23
c) 138 2.5 110 23
d) 130 2.8 80 35
e) 123 3.2 93 10
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Cevap D (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.589)

Bkz. Tablo 2.

25.9 yasinda kiz hasta akut astim bronsiyale nede-

niyle hastaneye yatirilan ve diizenli teofilin kul-
landigi 6grenilen hastanin serum teofilin diizeyi 24
mcg/dL bulundu. Bu yiiksek teofilin diizeyine en
muhtemel asagidakilerden hangisi sebep olmus-
tur?

a) Aerosol seklinde salbutamol tedavisi
b) Amoksisilin tedavisi

c) Bakteriyel sistit

d) Kortikosteroid tedavisi

e) Atesli viral hastalik

Cevap E (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.265)

Teofilin kullanirken c¢ocuklarda terapétik dizeylere
ulasmak icin gereken doz oldukga degiskendir. Cocuk-
lar teofilin’i erigskinlerden daha hizli metabolize ederler.

Teofilin klirensini karaciger hastaliklari, konjestif kalp
yetersizligi, bazi virus enfeksiyonlari ve eritromisin ile
simetidin tedavisini azaltir.

Sigara kullanimi, yiksek protein, dislk karbonhidrat
iceren diyet, fenobarbital ve izoproterenol ise teofilin
klirensini arttirir.

26.7 yasinda bir erkek ¢ocugun 10 haftadir sol

dizinde agn ve sislik mevcut olup, 3 hafta 6nce
yapilan degerlendirmede diz radyografisi normal,
beyaz kiire 18000/mm3, sedimantasyon hizi 52
mm/saat bulunmustur. Oligoartikiiler JRA tanisi
ile uygun dozda aspirin baglanmasina karsin artrit
bulgulari gerilememistir. Bu bulgularla uyumiu
olarak asagidaki tanilardan hangisi en muhtemel
tani olabilir?

a) Akut romatizmal ates
b) Eozinofilik graniilom

PEDIATRI

c) Legg-Calve-Perthes hastaligi
d) Lyme hastaligi
e) Septik artrit

Cevap D (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.355-356)

Lyme hastaligi, kenelerle tasinan bir spiroket olan
Borrelia burdgoferi infeksiyonudur. Hastalarin %50-
60’inda kene 1sirgindan haftalar-yillar iginde artrit
gelisebilir. Bu evre, lll. evredir. Aralikli artrit Il. evrede
de olabilir. Monoartikuler, poliartikiler ya da juvenil ro-
matoid artriti andirir sekilde poliartikiler olabilir. Diz,
omuz, dirsek ve seyrek olarak eldeki kiiglik eklemleri
tutar.

Eklem sivisi tipik olarak inflamatuvar olup Iokosit
hakimiyeti vardir ve toplam beyaz kure sayisi 500-
100000 htcre/uL arasindadir. Romatoid faktor ve ANA
negatiftir.

Sedimentasyon hizi artmigtir. Artritli hastada komple-
man dismus olabilir. BOS’ta lenfositer pleiositoz ile
normal glukoz diuzeyleri ve biraz ylkselmis protein
dizeyleri belirlenir. JRA de ayirici tanida dustnulme-
lidir.

27.4 yasindaki bir kiz hastada karin agrisi, kusma ve

ates ile birlikte peritonit tanisi konuluyor.
Asagidakilerden hangisi bu gcocukta peritonitin en
muhtemel nedenidir?

a) intussepsiyon

b) Meckel divertikiilii

c) Perfore apandisit

d) Perfore peptik ulser

e) Volvulus

Cevap C (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.395-396)

Cocuklarda akut gastroenterit en sik gorilen akut
karin agrisi nedenlerinden biridir. Iki yasindan kuguk
bebeklerde ayrica travma, intussepsiyon, inkarsere

Tablo 2. Birincil asit-baz bozukluklarinin 6zellikleri

Kompensasyon Yalin Kompensasyonun
Bozukluk Etiyoloji Ornek Mekanizmasi Tahmini
Metabolik J HCO3" Hipoksi, ilag alimi 4 PCOy (akut) HCO3”de 1 mEq digug=
[1bdbrek bikarbonat geri PCOy’'de 1-1.3 mmHg dusus
emilimi (geg)
Alkaloz THCO3™ [ Bikarbonat/sitrat J PCO; (akut), renal HCO3-'de 10 mEq artisa
J HCl pilor stenozu bikarbonat atihmi (geg) karsilik PCO, 6 mmHg artar.
Respiratuvar
Asidoz
Akut (saat) [1PCOy Hipoventilasyon [1HCO3" (renal) PCO2'de her 10 mmHg artis
icin HCO3™ 1 mEq/L artar.
Kronik (glin) 0 PCOy BPD, kistik fibroz OHCO3™ (renal) PCOy'de 10 mmHg i¢in HCO3~
3-3.5 mEq/L artar.
Alkaloz
Akut (saat) 1 PCOy intrakraniyal basing [ J HCO3" (renal) PCOy’de 10 mmHg igin HCO3~
icin mekanik 2.5 mEq/L duser.
ventilasyon, histeri
Kronik (gunler) J PCO, Devamli mekanik J HCO3" (renal) PCOy’de 10 mmHg igin HCO3~

ventilasyon

5 mEqg/L diser.
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fitiklar, idrar yolu enfeksiyonlari, bagirsak digimlen-
mesi ve volvulus akla gelmelidir.

iki ve bes yaglari arasinda orak hiicreli anemi, alt lob
pnémonisi ve idrar yolu infeksiyonlari da dusuniime-
lidir. Daha bliylk gocuklarda ve addlesanlarda, apan-
disite daha sik rastlanir ve gastroenteritten
ayirdetmesi zor olabilir.

Bkz. Tablo 3.

28.Bir yenidoganda tek tarafli olarak akciger ses-
lerinin alinamamasi asagidakilerden en kuvvetli
hangisini diisiindiirir?

a) Bronkopnémoni

b) Pnémotoraks

c) Atelektazi

d) Respiratuar Distres Sendromu

e) Yenidoganin gegici tasipnesi

Cevap B (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.178,185,438,449)

Pnémotoraks semptomlari arasinda agri, dispne ve
siyanoz bulunur; eger hava kacagi mediasten ile iligki-
lenirse, derialti amfizemi belirebilir. Fizik bulgular solu-
num seslerinin azalmasi, perkiisyonda timpanizm

Tablo 3.

alinmasi, mediasten kaymasi ve derialti krepitasyon-
laridir.

Bkz. Tablo 4.

29.Asagidakilerden hangisi diyabetik anne g¢ocugu-

nun o6zelliklerinden degildir?
a) Hipoglisemi

b) Tetaninin klinik belirtileri
c) “Aydede yuzii”

d) Makrozomi

e) Respiratuvar alkaloz

Cevap E (Nelson, Tlirkgesi, 2.baski, s.162)

Bkz. Tablo 5.

30.Hangisinin fazlahig1 adison krizini presipite ede-

bilir?

a) Potasyum
b) Sodyum

c) Kalsiyum

d) Magnezyum
e) Fosfor

Hastalik

Baslangic

Fonksiyonel: Irrritabl

bagirsak sendromu
Ozofagus refliisii

Duodenum ulseri

224

Yineleyen

Yineleyen,
yemeklerden
sonra, gece
yatarken
Yineleyen,
yemeklerden
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Tablo 4. Pulmoner hastalgin fiziksel belirtileri
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Hastalik sureci Mediasten sapmasi Gogus hareketi Fremitus
Konsolidasyon Yok Alan tzerinde azalir. Artar
Bronkospazm Yok Sinirli hareketle beraber Normal veya azalir.
hiperekspansiyon

Atelektazi Lezyona dogru kayar. Alan tzerinde azalir. Azalir
Pndémotoraks Basing trakea ve PMI*'u Alan Uzerinde azalir Yok

karg! tarafa iter.
Plevra effizyonu Karsi tarafa itilir. Alan tzerinde azalir. Yok

intersitisyel tutulum Yok

Azalir Normal veya artar.

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.637-638)

Tablo 5. Diabetik gebeligin problemleri

Adrenal fonksiyon yetersizliginin (Addison) klinik belir-
tileri glukokortikoitler, mineralokortikoitler ya da her iki-
sinin yetersizligi sonucu olusur.

Bebeklikte adrenal yetersizligin klinik belirtileri mine-
ralokortikoit eksikligi ile ilgilidir. Kusma dogumdan
birka¢ glin sonra baslar ve agir dehidratasyona yol
acabilir. Serum elektrolit 6lgimi ile hiponatremi,
hiperkalemi (hiperpotasemi) ve asidoz ortaya c¢ikar.

31.Kronik otitli bir gcocukta en sik menenjit etkeni

nedir?

a) Meningokoklar
b) Streptokoklar

c) Koliform basiller
d) Pnémokoklar

e) Stafilokoklar

Cevap D (Hekimler Yayin Birligi, Acil Durumlarda Tani ve

Tedavi, 2.baski, s.224)
Bkz. Tablo 6.

32.Kartagener Sendromunun Triadi hangisidir?

a) Dekstrokardi, Bronkopnomoni, Larenjit

b) Kronik Siniizit, Bronsiektazi, Situs inversus

c) Kronik Siniizit, Bronkopnomoni, Dekstrokardi
d) Biilloz Amfizem, Atelektazi, Akciger agenezisi
e) Akciger agenezisi, Situs inversus, parmaklarda

Anneye ait
Ketoasidoz
Hipoglisemi
Preeklampsi
Polihidramniyos
Retinopati

Yenidogan

Premattre

Makrozomi ve dogum travmasi
Dogum asfiksisi

Respiratuvar distres sendromu
Yenidoganin gegici takipnesi
Hipoglisemi

Hipokalsemi

Polisitemi

indirekt hiperbilirubinemi
Dogumsal malformasyonlar
Kardiyak septal hipertrofi
Kiguk sol kolon sendromu
Renal ven trombozu
intrauterin fetlis Slimii

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.579)

¢comaklagsma

Cevap B (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.452)

Kartagener sendromu otozomal resesif gegis gosteren
bir bozukluktur ve situs inversus, pansinizit ve
bronsiektazi ile birlikte bulunur. Otitis media da sik
gorulur. Erkek infertilitesi (hareketsiz sperm nedeniile)
daima vardir.

33.Asagidakilerden hangisinde ciddi Uriner Sistem
anomalisi daima bulunur?

a) Prune Belly Sendromu
b) Down Sendromu

c) Cry of the Cat Sendromu
d) Fenilketoniiri

e) Hepsi

MEDITEST Cilt 8, Sayi 4, 1999

Prune Belly sendromunda inmemis testis ve Uriner
kanal anomalileri ile birlikte karin kaslarinin yoklugu
ya da ileri derecede azlhigi gorilur. Posterior Uretral ka-
paklar olmaksizin prostatik Uretranin karakteristik di-
latasyonu fetlis yasaminda agir, ancak olasilikla gegi-
ci bir uUretra obstriksiyonunu duisindurur. Azalmis
karin kas kitlesi fetlste gecici gergin asite bagl ola-
bilir. Oligohidramnios ve pulmoner hipoplazi buluna-
bilir.

Uriner anormallikler reterlerin ve kaliksiyel sistemin
belirgin genislemesini, blyuk bir mesaneyi ve siklikla
patent bir urachus’u icerir. Bébrekler displastik olabilir
ve testisler siklikla inmemis sekilde batin icindedir.
Bagirsak, kalp ve kas-iskelet sistemi anomalileri
olusabilir. Bu durum kizlarda nadirdir.
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Tablo 6. Akut menenijit'de risk gruplarinda etkenler:

Altta yatan hastalik/risk faktori

En sik menenijit etkeni

Kronik otit, sinlizit
Kapali kranyum kingi
Kranyotomi

Otore, rinore
Diabetes mellitus
Losemi, lenfoma

Pnoémokok, h. influenza, anaerob bakteriler

Pnémokok, gram (-) basiller

Gram (-) basiller, stafilokok

Pnémokok, stafilokok, h. influenza, gram (-) basil

Pnémokok, stafilokok, gram (-) basiller, kriptokok, mukor ajanlari
Pnémokok, gram (-) basiller, kriptokok, listeria, m. tuberkulozis

34.Asagidakilerden hangisi konjenital adrenal hiper-
plazinin klinik bulgusu degildir?
a) Somatik ve seksiiel prekoksite
b) “Kiigiik Herkiil” goriniimii
c) Scrotum, labium major ve meme uglarinda pig-
mentasyon artigi
d) Hiperglisemi epizodlari
e) Hipertansiyon

Cevap D (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.637-640; Cecil,
Tiirkgesi, 3.baski, s.483-486)

Adrenal fonksiyon yetersizliginin klinik belirtileri
glukokortikoit, mineralokortikoit ya da her ikisinin salgi
ve etkisinin yetersizligi sonucu olusur.

Kombine glukokortikoit ve mineralokortikoit yetersizligi
ayni zamanda, adrenal korteksin yaygin bilateral
genislemesi ile karakterize gesitli kalitsal hastaliklarda
gOrulir ve bunalr “kalitsal adrenal hiperplazi” adi altin-
da toplanir. Bu hastalikta biyosentetik enzim defektle-
rine bagli olarak feed-back mekanizmasinin baskilan-
masi yoluyla ACTH'nin ve/veya anjiotensin’in dolagim-
daki dizeyi yikselmektedir. Adrenosteroitlerin sal-
gilanma hizini arttirmak amaciyla adrenal hiperplaziye
yol agar.

Adrenogenital sendromun en sik nedeni, 21 hidroksi-
laz eksikligidir.

Bkz. Tablo 7.

35.Mapple Syrup Urine Disease’li bir infant dogum-
da:

a) Normal ve saglikh géruliir.

b) Konviilsiyon, klonus ve skleremler gorilir.
c) Mikrosefalisi vardir.

d) Letarjiktir, Moro refleksi zayiflamistir.

e) Tetani goriilur.

Cevap A (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.144)

Dalli zincirli ketoasidiri adi da verilen bu otozomal re-
sesif hastaliga U¢ dalli zincirli aminoasitin -I6sin,
izol@sin, valin- ketoasit analoglarinin yikimini baslatan
dekarboksilaz eksikligi neden olur.

Tablo 7. Adrenal yetersizliginin klinik belirtileri

Kortizol Eksikligi
Hipoglisemi
Strese dayanamama
Vazomotor kollaps
Hiperpigmentasyon
(ACTH fazlahg ile primer adrenal yetersizlik)
Apne nobetleri
Hipoglisemik konviilsiyon
Kas zayifligi, yorgunluk

Aldosteron Eksikligi
Kusma

Hiponatremi
idrarda sodyum kaybi
Tuz eksikligi
Hiperkalemi

Asidoz

Bulyume geriligi
Volim azhgi
Hipotansiyon
Dehidratasyon

Sok

Diyare

Kas zayifligi

Androjen Fazlaligi ya da Eksikligi (Enzim Defekti Nedeniyle)

Belirsiz genital organlar

spazmlar), opistotonus ve konvilziyonlarin eslik ettigi

belirgin santral sinir sistemi baskilanmasidir.

36.Atropin zehirlenmesinde asagidakilerden hangisi

goriilmez?

a) Strabismus

b) Flashing

c) Ates

d) Tasikardi

e) Gorme bozukluklar

Cevap A (Kayaalp, 3.cilt, 6.baski, s.2322)

Aralikli ve geg baslayan sekilleri de olan bu hastaligin
klasik seklinde klinik belirtiler tipik olarak dogumdan
sonra 1-4 hafta icinde baslar. Yetersiz beslenirse, kus-
ma ve takipne siklikla goérulir. Ancak hastaligin asil
ogesi ardarda gelen hipotoni ve hipertoni (ekstansor

226

ilk ortaya gikan belirti, agiz, bogaz ve ciltte kuruluktur.
Daha sonra tagikardi, ¢carpinti ve goz belirtileri ortaya
cikar. Mitriazis nedeni ile fotofobi olur. Yakin goérme
bozulmustur. Alinan doz 5 mg veya daha yukari ise
yukarida sayilan belirtiler cok belirginlesir; iseme ve
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defekasyon glicligi ortaya gikar. Cilt kirmizi, kuru ve
sicaktir; vicut temperaturt yukselmistir. Genellikle 10
mg’in Ustlindeki dozlarda, bazen ise ¢ok daha dusuk
dozlarda toksik psikoz belirtileri ve ndrolojik belirtiler
ortaya ¢ikar. Bunlar arasinda deliryum halusinasyon-
lar (6zellikle viziiel nitelikte), hipereksitasyon ve ajitas-
yon bulunur. Cok ylksek dozlar kigiyi komaya sokar,
konvilziyonlara neden olur ve solunum felci ile 6lime
gOtardr.

37.Yenidogan ve pretermlerin agir hastalik durum-
larinda goriilen deri alti yag dokusu sertlesmesine
ne ad verilir?

a) Opistotonus

b) Miliarya

c) Sklerem

d) Plethora

e) Cutis marmoratus

Cevap C (Neyzi, Pediatri, 1.cilt, s.121,173)

Yenidodanda periferik dolasim bozuklugu nedeniyle
doymus ve doymamig yag asitleri arasindaki dengenin
bozulmasi sonucu derialti yaglarinin sertlesmesine
sklerem denir.

38.Asagidakilerden hangisi otozomal dominant gegis
gosteren tek gen mutasyonuna bagh hastaliklar
grubuna girmez?

a) Akondroplazi

b) Familyal hiperkolesterolemi
c) Osteogenesis imperfecta

d) Von Willebrand hastaligi

e) Hunter sendromu

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 1.cilt, s.139)
Bkz. Tablo 8.

39.Hangisi yenidoganlarda hyalin membran hasta-
higina egilimi arttiran faktorlerden degildir?

a) Sezaryan ile dogum

b) Diyabetik anne bebegi

c) Doguma yakin anneye steroid hormon kullanimi
d) Plasental yetersizlik

e) Erkek cinsiyet

Cevap C (Neyzi, Pediatri, 1.cilt, s.224)

Yenidoganin ilerleyici atelektazisi, idiyopatik solunum
glclugl sendromu surfaktan yetersizligi sendromu es
isimleri ile de bilinir.

Ozellikle tartisi 1000-1200 gr olan preterm grubunda
sikhk artmaktadir. Ozellikle preterm bebeklerde
gOrulir.

Erkek cocuklarda kizlara gére hastalik 2 kez daha sik-
tir.  Sezaryenle doganlarda hyalen membran
hastaliginin %4 oraninda goérildigu bildiriimektedir.
Annede doguma yakin dénemde glukokortikoit hor-
mon salgisinda goézlenen fizyolojik artis, bebegdin ak-
ciger gelismesini hizlandirici bir mekanizma olarak
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Tablo 8. Tek gen kalitimi ile gegen bazi hastaliklar

Otozomol dominant

Akondroplazi

Familyal hiperkolesterolemi
Norofibromatéz |
Osteogenesis imperfecta

Otozomal resesif

Alfa-1-antitripsin
Fenilketondri

Kistik fibroz

Orak hiicre anemisi
Talasemi (beta)

Xe baglh resesif

Duchenne kas distrofisi
Frajil X sendromu
Hemofili A

kabul edilmektedir. Sezaryen dogum bu mekanizmayi
engellemektedir.

Diyabetli anne c¢ocuklarinda 5-6 kez daha sik
gOrulmektedir.

Perinatal asfiksi, asidoz, annede hipovolemi ya da
hipervolemi, antepartum kanama, plasental yetersiz-
lik, orak hicreli anemi, koryoamnionit, annede ilag
aliskanhgi, ikiz dogum, hyalin membran hastaligina
egilimi arttiran diger nedenlerdir.

40.infant igin antijenik olabilen ve anne siitiinde bu-

lunmayan protein asagidakilerden hangisidir?

a) Laktoferrin

b) Beta laktoglobulin
c) Alfa laktalbumin
d) Lizozim

e) Kazein

Cevap B (Neyzi, Pediatri, 1.cilt, s.343)

Kadin suti whey ve kazein adl iki tip proteinden
olusur. Kadin sitliinde total proteinin %70-80’i whey
proteinlerinden olusur. inek siitiindii ise kazein hakim
proteindir, whey proteinleri yalnizca %20-30 oranin-
dadir. Kadin sitiinde beta laktoglobulin bulunmaz.
Alfa laktalbumin kadin sutiiniin baslica when proteini-
dir.

Bkz. Tablo 9.

41.Down sendromu igin asagidakilerden hangisi yan-

histir?

a) Yaklasik 700 canli dogumda bir géruliir.

b) Anne yasi arttikga Down sendromlu ¢ocuga
sahip olma riski artar.

c) Down sendromu otozomal resesif kalitilan bir
bozukluktur.

d) Down sendromlularda ileri yaglarda Alzheimer
hastaligi goriilme sikhgi yiiksektir.

e) Down sendromlularda konjenital kalp hastalig:
yuksektir.
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Tablo 9. Anne sutliniin aminoasit igeridi (ortalamatSS)

Esansiyel mg/100 ml Nonesansiyel mg/100 ml
Histidin 2313 Arginin 4515
izoldsin 5845 Alanin 3745
Losin 1055 Aspartik asit 10215
Lizin 6815 Sistin 231
Metionin 2043 Glutamik asit 2105
Fenilalanin 4314 Glisin 233
Treonin 5215 Prolin 85158
Triptofan 211 Serin 535
Valin 6515 Taurin 412
Tirozin 4615
Ornitin 0.2+0.1

Cevap C (Friedman, Genetics, 1995, s.27, Nelson,
Tirkgesi, 2.baski, s.131)

Trizomi 21 (Down sendromu) insanlarda en yaygin
gorulen otozomal kromozom anormalligidir.

Prevalansi yaklasik 1/800 canli dogumdur. Bu ve di-
ger kromozomal anéploidi insidansi anne yasi iler-
ledikge artan sikliktadir.

Down sendromlu gocuklarin yaklasik %92’sinde tim
vicut hicrelerinde total kromozom sayisi 47 olacak
sekilde, fazla bir kromozom 21 bulunur. %5’inde kro-
mozom 21’de translokasyon bulunur.

Bkz. Tablo 10.

42.Prenatal genetik tani amaciyla koriyonik villus bi-
yopsisi gebeligin hangi haftalarinda yapilir?
a) 14-16 haftalarinda
b) 7-8 haftalarinda
c) 19-20 haftalarinda

Tablo 10.Trisomi 21°de bulunabilen klinik bulgular

Kendi yas grubuna gére daha kisa boy

Gelismede gecikme

Dogumsal kalp hastaligi

Bagirsakta yapisal anormallikler (trakeodzofagial atrezi,
duodenal atrezi, annuler pankreas, duodenal perde,
Hirschsprung hastaligr)

Santral hipotoni

Brakisefali

Fontanellerin ge¢ kapanmasi

Yuzun orta kismi kiigik, kuguk (kisa) kulaklar

Eklemler gevsek, atlantoaksial artikilasyon gevsgekligi
dahil (bu durum hastada C1-C2 dislokasyonuna
hazirlayicr)

Kisa, kaba eller, ayaklar ve parmaklar; tek palmar c¢izgi,
klinodaktili

1. ve 2. ayak parmagi arasindaki aralik ¢ok fazla

Bebeklikte yumusak, gevsek duran benekli deri, addlesan
déneminde kaba deri

Lésemi riskinde istatistiksel olarak artma

Alzheimer hastaligi riskinde istatistiksel olarak artma
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d) 9-12 haftalarinda
e) 17-18 haftalarinda

Cevap D (Friedman, Genetics, 1995, s.160;, NMS, Kadin

Hastaliklari ve Dogum Bilgisi, 4.baski, s.147)

Koryon villus biyopsisi 9-12. gebelik haftalari arasinda
yaplilir. Hucreler transabdominal yahut transservikal
yontem ile elde edilebilirler. En énemli yarari erken
prenatal tani saglamasidir.

43.Asagidakilerden hangisi fetal karyotipleme igin

endikasyon degildir?

a) 35 yasindan biiyiik anne yasi

b) Anne-babada dengeli translokasyon tasiyiciligi

c) Bir onceki ¢ocukta talasemi veya kistik fibroz
gibi tek gen hastaligi

d) Kromozom bozuklugunu diigiindiiren fetal ult-
rason bulgulan

e) Daha 6nce kromozom bozuklugu olan ¢ocuk sa-
hibi olma

Cevap C (Friedman, Genetics, 1995, s.165; Kadin

Hastaliklari ve Dogum Bilgisi, 4.baski, s.139)
Prenatal Tani Endikasyonlari
A. Kromozom anomalileri

-ilerlemis anne yasi

-Onceki anomaliligi bebek dykiisi

-Ebeveynlerde translokasyon veya inversiyon olup
olmamasi

-3 veya daha fazla spontan abortus 6ykisu
-Ebeveynlerde andploidi

B. Konjenital malformasyonlar

C. Mendelyen anomaliler

D. Anormal USG bulgulari

E. Anormal anne serum alfa fetoprotein seviyesi veya

Uclu tarama

F. Fragil X sendromu

44.Asagidakilerden hangisi mitokondriyal kalitim

ozelligidir?
a) Hasta bir kisi normal bir kisiyle evlendigi tak-
dirde ¢cocuklarda tasiyicilik olasiligi %50’dir.

b) Kadinlar tasiyicidir, erkekler hastaligi gosterir.
c) Hasta bir annenin bitiin ¢cocuklar hasta, hasta
bir babanin butiin ¢ocuklari saglam olacaktir.

d) Mitokondrial kalitilan hastaliklar genellikle ak-
ciger yetmezligi ile sonuglanan hastaliklardir.

e) Hasta bir kisinin ¢gocuklarinda hastalik goriilme

olasihgr %50°dir.

Cevap C (Friedman, Genetics, 1995, s.50; Nelson,

Tiirkgesi, 2.baski, s.129-130)

Mitokondrial kalitim, Mendel ya da ¢ekirdek kalitiminin
bir istisnasidir. Birgok mitokondriyal protein ve enzim
cekirdek genlerle belirlenir, ancak bazilari (sitokrom
sistemi) mitokondriyal kromozoma baghdir. Mitokondri
bltlinlyle anneden tasinir ve mitokondriyal kromo-
zomlardaki mutasyonlarin annenin kaltim seklini
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izlemesi beklenebilir. Bu nedenle her iki cinste mi-
tokondriyal bir mutasyon kalitimla esit olarak gecer;
ortaya gikisi gevresel ve genetik etkenlere bagl olarak
degisebilir.

45.Kabakulak enfeksiyonu igin yanhsi isaretleyiniz.

a) Enfeksiyonlarin %30-50’si subklinik olarak ge-
cer.

b) inkiibasyon siiresi 16-18 giindiir.

c) Epididimo-orsit puberteden sonra goriiliir.

d) Parotis kanal agzi hiperemisi tan1 koydurucu 6-
zelliktir.

e) Parotis sisligi agrilh ve duyarhdir.

Cevap D (Arcasoy, The National Medical Series for

Independent Study, 1992, s.233)

Kabakulak, dogrudan temas ve solunum yolu sal-
gilarinin aerosollesmesi ile bulasan bir enfeksiyondur.
%85’i 15 yasindan kugukleri tutar.

inkiibasyon siiresi genelde 16-18 giindiir, ancak
karsilasma sonrasi 12-25 glin arasinda olabilir.

infeksiyon %30-40 subkliniktir, semptomlar ortaya
cikarsa baslangicta ates, kas agrilari, bas agrisi, hal-
sizlik ve parotis bezlerinde 3-7 gin siren agri ve
sisme olur. Sisme mandibula agisini orter, kulak
memesini yukari ve disa iter. Beze dokunulmasi
agriya neden olur, portokal suyu gibi tikrik salgisini
arttiran maddeler de ayni etkiyi yapar. Sisme ve
eritem, Stenson kanalinin gevresini de sarar.

Orsit, epididimit gibi komplikasyonlar addlesan ve
erigkinlerin %15-35’inde ortaya gikar, ender olarak pu-
berte dncesinde gorilir. Hastaligin ilk haftasinin so-
nunda belirirler.

46.Bakteriyel menenjitlerde dogruyu isaretleyiniz.

a) Sit cocuklarinda en sik goriilen etken Hemofi-
lus influenza tip B’dir.

b) Yenidoganlarda ates, kusma, bulanti en 6nemli
klinik belirtilerdir.

c) infeksiyon her zaman hematojen yayihim ile bas-
lar.

d) BOS’da glukoz normal, protein ¢ok yiiksektir.

e) En az komplikasyon bebeklik menenjitlerinde-
dir.

Cevap A (Arcasoy, The National Medical Series for

Independent Study, 1992, s.223; Nelson, Tlirkgesl,
2.baski, 5.316,317)

2 ay ile 12 yas arasindaki cocuklarda bakteriel menen-
jit etkeni siklikla s. pneumonia olmaktadir. H. influen-
za ile infeksiyon her yasta olabilir, ama 4 yas
oncesinde daha siktir. Bes yasin uzerinde genellikle s.
pneumonia ya da n. menengitidis neden olmaktadir.

Bakteriel menenijit genellikle uzak bir yerdeki infeksi-
yon yerinden mikroorganizmalarin hematojen yayilhmi
sonucu olur; bakteriyemi bu duruma 6nculik ya da es-
lik eder. Edinme aerosol ya da damlacik yoluyladir ve
sirasiyla nazofaringeal kolonizasyona, replikasyona,
invazyona ve bakteriemiye yol acar.
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Belirtiler glinlerdir siiren bir Ust solunum yolu infeksi-
yonu semptomlarini takiben ¢ikabilir. Kiigiik gocuklar-
da meningeal infeksiyon belirtileri gok az olabilir ve
yalnizca irritabilite, huzursuzluk ile istahsizlik dikkati
cekebilir. Ates genellikle vardir. Meninks inflamasyo-
nuna bas agrisi, irritabilite, bulanti, kusma, ense
sertligi, letarji ve bazen fotofobi eslik eder. Daha buyuk
cocuklarda biling bulanikhdi olabilir, sirt agrisindan
yakinabilir ve genellikle Kerniy ve Brudzinski belirtileri
gosterir. NObet ve koma ortaya cikabilir.

BOS basinci genellikle artmigtir. Lokosit 10 bin-60
bin/ul’dir, genellikle polimorfonikleerdir. Protein 100-
500 mg/dl; glukoz, kan deg@erinden disuk (<%40)tdr.
Etken gram ile boyanabilir.

Kuguk yas prognozu koétulestirir. Siklik sirasina goére
sagirhk, nébet, 6grenme bozuklugu, korlik, parezi,
ataksi ya da hidrosefali gibi sekel kalabilir.

47.Yanaklarda eritemle baslayan, dantelimsi gori-

niimde makulopapiiler dokme ile seyreden, hafif
atesli, genel durumu iyi, 5 yasindaki bir ¢ocukta
taniniz nedir?

a) Kizil

b) Roseola infantum

c) Kizamik

d) Eritema infeksiyozum
e) Kawasaki

Cevap D (Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.364-365)

Eritema infeksiyonun etkeni, parvovirus B19'dur.

Hastalik dokuntl, diusuk derecede ya da hig ates ol-
maksizin ve bazen de farenijit ve hafif konjonktivitle
baslar. Dékuntl ilk evrede eritemlidir, yogun yuz erite-
mi nedeniyle “tokatlanmis yanak” gorinimi vardir.
Hastaligin baslangicindan 1-4 giin sonra eritematoz,
simetrik, makulopapiler gdévde doékintisu ortaya
¢ikar, ancak merkezden itibaren solarak 2-40 giin (or-
talama 11 glin) kalan belirgin bir dantelsi dokiinti hali-
ni alir. Bu dékunti genelde kazintilidir; soyulmaz; eg-
zersiz, ovalama, stres ya da ovalamakla artis g0sterir.
Adodlesanlarda myalji, belirgin artralji ya da artrit, bas
agrisi, farenjit, nezle ve gastrointestinal rahatsizlik
olabilir. Parvoviruslar bagisiklik sistemi baskilanmis
hastalarda pansitopeniye yol agabilir.

48.Bronkopulmoner displazi etiyopatogenezinde so-

rumlu tutulan faktérler icinde hangisi sayillamaz?

a) Oksijen toksisitesi

b) Barotravma

c) Yetersiz iV sivi

d) PDA varhigi

e) Ureaplazma urealitikum infeksiyonlari

Cevap C (The Pediatric Clinics of North America, 1998,

s.579; Neyzi, Pediatri, 1.cilt, s.229)

Uzun slre endotrakeal entlibasyon, mekanik venti-
lasyon ve yuksek konsantrasyonda oksijen uygulanan
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preterm bebeklerde goriilen bir bozukluktur. Genellikle
hyalin membran hastaligindan sonra gorulir.
Persistan pulmoner hipertansiyonunu izleyerek de or-
taya gikabilir. Oksijen toksisitesi, mekanik zarar, kronik
enfeksiyon, asiri su ve tuz verilmesi gibi nedenler et-
yolojide ileri suriimektedir.

Yenidoganda solunum guglidld sendromunun
dizelmesinden sonra olusan ve devam eden pul-
moner yetersizlik bronkopulmoner displazidir.
Bronkopulmoner displazi gelisen bebeklerin bircogu
interstisyel amfizem, pnémotoraks veya ductus arte-
riosus acikligi nedeniyle kalp yetersizligi komplikas-
yonlari olusmus hyalin membran hastaligi vakalaridir.
PDL (patent duktus arteriosus) genellikle bronkopul-
moner displazi ile birliktedir.

49.Yineleyen wheezing ataklari olan prematiire dog-

mus ve uzun siireli oksijen destegi veya ventilator
tedavisi almig 6 aylik bir bebekte taniniz hangi-
sidir?

a) Obliteratif bronsiolit

b) Kistik fibrozis

c) immotil silia sendromu

d) Bronkopulmoner displazi

e) Konjenital lober amfizem

Cevap D (Hilman, Obliterative bronchiolitis in Pediatric

Respiratory Disease, 1993, s.218-221; Neyazi,
Pediatri, 1.cilt, s.229)

Bronkopulmoner displazi, uzun siire endotrakeal en-
tibasyon, mekanik ventilasyon ve ylksek kon-
santrasyonda oksijen uygulanan preterm bebeklerde
gOrulen bir bozukluktur.

50.0nceden hig yakinmasi olmayan 15 aylik bir erkek

cocukta, evde yerde oynarken aniden basglayan bir
solunum distresi, 6ksiiriikk ve wheezing varliginda
olasi taniniz nedir?

a) Akut bronsiolit

b) Epiglottit

c) Larenijit

d) Yabanci cisim aspirasyonu
e) Gastrodzefageal reflii (GOR)

Cevap D (Hay, Respiratory Tract & Mediastinum in

Current Pediatric Diagnosis Treatment, 13.baski,
1997, 5.440; Nelson, Tiirkgesi, 2.baski, s.464-465)

Akcigerlere madde aspirasyonu c¢ocuklarda oldukca
sik gorulur, semptomsuz ya da olduricu olabilir.
Hastalarin cogunlugu 4 yasin altindadir ve élimlerin
¢ogu bu yas grubunda goéralir.

Yabanci cisim aspirasyonu ile uyumlu fizik bulgular
arasinda tek tarafli solunum seslerinin alinmamasi,
yerel wheezing, stridor ve kanl balgam bulunur.

Sag ana brons, sol ana bronsa gore trakeanin daha
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dogal bir uzantisi oldugu igin yabanci cisimlerin sag
akcigerlere girme egilimi daha fazladir.

51.Asagidaki dogumsal akciger hastaliklarindan

hangisi primer akciger kanserleri i¢cin zemin hazir-
lar?

a) Kistik fibrozis

b) Laringotrakeomalazi

c) Kistik adenomatoid malformasyon

d) Pulmoner sekestrasyon

e) Bronkojenik kist

Cevap C (Behrman, Textbook of Pediatrics, 45.baski,

1992, 5.1103; 5.1064)

Kistik adenomatoid malformasyon, lobar amfizemden
sonra en sik rastlanan konjenital akciger lezyonudur.
Genellikle tek bir lob buyir (genelde kistiktir) ve ipsi-
lateral akciger dokusuna basi yapar. Mediastende de
karsiya dogru bir kayma olusur.

Histolojik incelemede birgok glanduler eleman gérulur.
Kistler fazladir.

Birgok hasta neonatal donemde klinik belirti verir ve
olur. Az bir kisim ise acil midahale ile yagatilabilir.
Hastalarin az bir kismindan da semptomlar daha ileri
dénemde ortaya cikar. Tekrarlayan akciger enfeksi-
yonlari ve akut gdégus agrilari gérulebilir. Fizik
muayenede akciger sesleri kaybolmus olabilir.
Radyolojik incelemede mediastinal kayma ile beraber
kitle gorilebilir.

Etkilenen lobun eksizyonu gerekmektedir. Cerrahi
sonrasi uzun dénem yasam elde edilebilir. Fakat bu
hastalar primer pulmoner neoplazm gelistirmede risk
altindadirlar.

52.Cocuklarda akciger absesi en sik hangi etkenin

olusturdugu pnémonide ortaya ¢ikar?

a) H. influenza pnémonisi

b) Pnomokok pnémonisi

c) Streptokok pnémonisi

d) Klebsiella pnémonisi

e) Pseudomonas aeruginosa pnémonisi

Cevap D (Campell, Lang Abscess in Pediatric

Respiratory Disease, 1993, s.257; s.1080,1100)

Akciger absesi pulmoner parankimin destriiksiyonu ve
kavite formasyonu olusumuyla sonuglanan sipuratif
bir olaydr.

Aerobik pyojenik mikroorganizmalarin (S. aureus ve
Klebsiella) olusturdugu pnoémoniler siklikla abse for-
masyonu ile komplike olur.

Klebsiella genelde debilite veya immuno suprese
hastalarda ortaya ¢ikar. Klebsiella nadiren primer pno-
moni yapar. Genelde kronik bronsiektazi, influenza
veya tuberkuloz gibi durumlarda sekonder olarak en-
feksiyona neden olur.
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Akut seyirlidir. Once ishal sonra ani bir solunum
glclugl ortaya gikar. Radyolojik olarak lober infiltras-
yon, belirgin fissirler ve abse saptanmasi bu hastahgi
distndurmelidir. Ampiyem ve kalici parankim hasari
gorulebilir.

Tedavide sefalosporinler ve aminoglikozidler kullanilabilir.

53.Cocuklarda en sik obliteratif bronsiolit etkeni

asagidakilerden hangisidir?

a) influenza A

b) Mycoplazma

c) Respiratuvar sinsisyal viriis (RSV)
d) Adenoviriis

e) Gastroozefageal reflii (GOR)

Cevap D (Hilman, Obliterative Bronchiolitis in Pediatric

Respiratory Disease, 1993, s.219; s.1075,1076,1077)

Akut bronsiolit viral bir hastaliktir. Bakterilerin bronsio-
lite neden olduguna dair bir kanit yoktur. Respiratuvar
sinsityal viris %50’den fazla vakada etkendir.
Parainfluenza 3 virls, mycoplazma, bazi adeno-
virlsler de akut bronsiolite neden olur. Bunlardan ade-
novirlis bronsiolitis obliterans ve unilateral hiperlusent
akciger sendromu (Suryer-James sendromu) gibi
uzun dénem komplikasyonlari ile ilgili olabilir.

Bronsiolitis obliterans brongsiol ve kiglik hava yol-
larinin zedelenmesi ve timér mekanizmasinin sonucu
olarakta blylk miktarlarda olugan granilasyon
dokusu ile hava yollarinin titkanmasiyla olusan bir
hastaliktir. Presipite eden ajan c¢ocuklarda genel
olarak tam olarak bilinemez. Ama erigkinlerde oksid-
lerin, nitrojenin veya diger kimyasallarin inhalasyonu,
bazi konnektif doku hastaliklari, penisilamin gibi bazi
ilaclar bu olaya neden olabilir.

Cocuklarda vakalarin blyik ¢ogunlugu kizamik inf-
luenza, adenovirlis, mycoplazma ve bogmaca enfek-
siyonlari sonucu géruldr.

Spesifik tedavi yoktur. Bazi durumlarda kortikosteroid
ile tedaviye iyi yanitlar alinabilmektedir. Bazi hastalar
belirtilerin ortaya gikmasindan sonra haftalar iginde
Olmektedirler. Digerlerin ise daha kronik bir seyir
gorunmektedir. Bazilarinda ise unilateral hiperlusent
akciger sendromu gelismektedir.

54.Asagidakilerden hangisi dogumsal hipotiroidi icin

yanhstir?

a) Tiroid bezinin gelisim bozukluklari gok enderdir.

b) iyod yutma defekti hormon sentez bozukluguna
yol acar.

c) Anneden gegen tiroid antikorlari dogumsal hi-
potiroidiye yol acar.

d) Gebelikte antitiroid ila¢ kullanimi anamnezde so-
rulmalidir.

MEDITEST Cilt 8, Sayi 4, 1999

PEDIATRI

e) Tedavide 10-15 mikrogram/kg/giin L-Tiroksin kul-
lanilir.

Cevap A (DiGeorge, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.1589)

Yasamin ilk 2 yilinda beynin gelisiminde tiroid hor-
monu ¢ok énemlidir. Bu nedenle konjenital hipotiroidi
hemen tanisi konup tedaviye gecilmesi gereken bir
patolojidir. Tiroid hormonunun ya da aktivitesinin ek-
sikligi sonucudur.
Konjenital hipotiroidi nedenleri:
-Yetersiz tiroid hormon yapimi
*Fetal sebepler Tiroid disgenezi (en sik)
Displazi
Aplazi
Dishormonogenezis
*Maternal sebepler llaglar (antitiroid ilaglar)
Oto-immun tiroid hastaligi
iyot alim
iyot eksikligi
Radyasyon
-Hedef organ cevapsizligi
*TSH cevapsizhgi
*Tiroid hormon cevapsizhgi (Retetof sendromu)

Klinik belirtiler 6-12 haftalardan sonra saptanir.
Genellikle ik semptom uzamis sariliktir. Klinik olarak
4 major semptom %60’dan fazlasinda vardir. 1) Hipo-
toni, 2) Odemli ve kaba yiiz, 3) Makroglossi, 4) Kabiz-
lik.

Tedavide sebep gézdnune alinmadan replasman te-
davisi yapilir. L-tiroksin tedavi segenegidir (Na-I
tiroksin 10-15 mg/kg/gln).

55.iki aylik bir bebekte hipoparatiroidi tanisini

destekleyen bulguyu igaretleyiniz.

a) Kan iyonize kalsiyum diizeyi 6 mg/dl

b) EKG’de QT araliginda kisalma

c) Annede parathormon diizeyinde disiikliik
d) Timus hipoplazisi, immiinolojik yetersizlik
e) Kan fosfor diizeyi 4.5 mg/dl

Cevap D (DiGeorge, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.1606-1608)

Hipoparatiroidi durumunda;

1) Hipokalsemi, tetani (Chvostek ve Troussesu (+))
2) Parestezi, kaslarda kramplar, irritabilite, karpopedal
spazm

3) Epileptik ndbetler, anksiyete, konvllsiyon, ekstrapi-
ramidal bulgular, KIBAS

4) Ruhsal bozukluklar, psikoz tablosu

5) Kuru cilt, kolay dokilen saglar, ¢irik digler, kiint tir-
naklar
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6) 2/1 kalp blogu

gOrulebilir.

Laboratuvarda;

1) Ca*2 diisiktir (9 mg/dl altinda).
2) Fosfat artar.

3) idrarda fosfat az veya yoktur.
4) Alkalen fosfataz normaldir.

5) PTH dusuktar.

6) EKG'de QT uzar.

Timus hipoplazi ve imminolojik yetersizlik gibi durum-
larda hipoparatiroidiyi destekler.

56.Hangisi fenilketoniiri hastaligi i¢in dogru degildir?

a) Fenillalanin hidroksilaz enzim eksikligine bagh
gelisir.

b) Tetrahidrobiopterin metabolizma bozukluguna
bagh gelisir.

c) Hasta bebeklerde ilk 1 yasta fizik baki normaldir.

d) Geg tani konan hastalarda mental gerilik sapta-
nir.

e) Tedavi olarak yasam boyu diyet uygulanir.

Cevap C (Rezvani, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.329-333; 5.307,308)

Fenilalanin esansiyel bir aminoasittir. Diyetle alinan fe-
nilalanin normalde tirozin yolunda yikilr. Fenilalanin
hidroksilaz enziminin veya bunun kofaktéri olan
tetrahidrobiopterinin eksikligi fenilalaninin vicut
sivilarinda birikimine neden olur. Klinik ve
biyokimyasal farki olan birgok degisik form vardir.

Klasik fenilketonuride enzimin tam veya tama yakin
eksikligi vardir. Fazla fenilalanin fenilprurikasit veya fe-
niletilamine dénlsur. Bu metabolitler ve fenialaninde
normal fonksiyonlara zarar verir.

Etkilenen bebek dogumda normaldir. Mental retar-
dasyon adim adim ilerler. Hi¢ tedavi olmayan bir be-
bek 1 yilin sonunda %50 zekasini yitirir. Mental retar-
dasyon ¢ogu vakada ciddidir. Tedavi edilmeyen gocuk-
larda amagsiz hareketleri atetoz gibi hiperaktiflik mey-
dana gelir.

Fizik muayenede bu c¢ocuklar daha c¢ok sarisindir.
Acik renkli, mavi gézli cocuklardir. Seboreik veya
ekzamatoid deri dékiintileri olabilir. idrar kokusu tipik-
tir (Kuf kokusu). Bunun nedeni fenilasetik asittir.
idrarda fenilpiriivik asit ve fenilasetik asit fazladir.

Cogu bebegin derin tendon refleksleri hiperaktiftir. 1/4
gocukda nobetler gorilebilir. %50’den fazlasinda EEG
anormallikleri vardir. Mikrosefali, preminant maksilla,
ayrik disler, dis minesi hipoplazisi ve biuyume geriligi
sik gorilen bulgulardir (Tedavi gérmeyen ¢ocuklarda).
Fenilketonurik bebekler dogumda normaldir. Hayatin
ilk glinlerinde fenilpirlivik asit aranilan idrar testleri
normal olabilir. Tani kanda fenilalanin dizeyi saptan-
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masina dayanir. Fenilketonurinin neonatal taramasi
icin Gutrie testi kullanilir. Bu test pozitif ¢iktigi zaman
fenilalanine ve tirozin konsantrasyonlari Olgilur.
FenilketonUri tanisi igin kriterler vardir:

1) Plazma fenilalanin dizeyi >20 mg/dl (1.2 mM)
2) Normal tirozin dizeyi

3) Fenilalanin metabolitlerinin idrarda artmasi (fe-
nilpiriivik asit ve o-hidroksi fenilasetik asit) ve klasik fe-
nilketonuride

4) Normal tetrahidrobiopteridin duzeyleri

Fenilketoniri tedavisinde amag fenilalanin diizey-
lerinin azaltilmasidir. Bu amagla fenilalaninden fakir
diyet kullanilir. Her ne kadar 6 yasindan sonra diyet bi-
raz gevsetilsede uzun sire bu tedavi uygulanmaldir.

57.0n yasindaki bir hastada giinde 10-20 kez g6z-

lerde kirpma ile olan dalma nébetleri tanimlaniyor.
EEG’sinde hiperventilasyonda ortaya cikan 3 c/s
diken yavas dalga desarjlar1 var. Taniniz nedir?

a) Absans epilepsisi

b) Senkop

c) Parsiyel epilepsi

d) Myoklonik epilepsi

e) Psikojenik nobet

Cevap A (Roger, Epileptic Syndromes in Infancy,

Childhood and Adolescence, 1992, s.135-150)

Absans nobetleri gocukluk ¢cagi ve addlesan donemde
g6ralar. Ani baglar, ani biter. Ani suur kaybi ile birlikte
bos kalma olur. Ginde 20-30 kez olabilir.
Hiperventilasyonla ndbet ortaya ¢ikabilir. Bilateral 3
Hz'lik diken dalga paterni EEG bulgusudur. Uzun
suren nobetler dudak emme, ¢igneme, el yordam ile
aranma gibi otomatizmalarla beraber olabilir. Nobet
sonrasi noébeti hatirlamaz. Zeka seviyesi ve noérolojik
muayeneleri normaldir. En sik olarak bilateral kirpik
kirpma seklinde gozlenir.

58.0nii¢ yasinda bir kiz hasta, uzun siireli ayakta

durduktan sonra gozlerinde kararma, bas don-
mesi, bulantinin ardindan gelisen biling kaybi
tanimhyor. On taniniz nedir?

a) Pallid katilma nobeti
b) Vasovagal senkop
c) Kardiyojenik senkop
d) Epilepsi

e) Konversiyon

Cevap B (Menkes, Textbook of Child Neurology, 4.baski,

1990, s.602-674; Merck Manual, 16.baski, s.432)

Senkop ani, kisa sdreli biling kaybidir. Senkop olusu-
mundaki en sik karsilagilan patofizyolojik temel etken
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kalp debisindeki azalmaya ikincil gelisen serebral
kan akimindaki azalmadir. iletim anormalliklerinin
dahil oldugu ritim bozukluklari en sik karsilasilan ne-
dendir.

Vazovagal senkop tipik olarak hos olmayan fizik ya da
emosyonel uyarilarla baslatilir (6rn: agn, korku, kan
gorulmesi). Genellikle hasta dikey konumdayken
olusur. Siklikla dncesinde vagal kaynakl uyari semp-
tomlari; bulanti, halsizlik, esneme, bulanik gérme, ter-
leme bulunur.

59.Prematiirelerde en sik gorilen serebral felg tipi
hangisidir?
a) Spastik hemiparezi
b) Spastik tetraparezi
c) Spastik disparezi
d) Distonik serebral felg
e) Serebellar ataksi

Cevap C (Volpe, Neurology of teh Newborn, 2.baski,
1987, 5.236-286; s.1516)

Serebral palsi prenatal ve perinatal olaylara bagh
olarak gelisen nonprogresif santral motor defisittir.
Asla progresyon gdstermez. Primer olarak piramidal,
ekstrapiramidal sistem ve sekonder motor yollarda de-
fisit vardir.

Distk dogum agirligi, dogum asfiksi, dogum trav-
masl, kernikterus, plasental yetmezlik, neonatal hi-
poglisemi, Ure siklis defektleri, TORCH enfeksiyon-
lar1, konjenital hipotiroidi risk fakétrleridir (ilk 2'si major
risk faktord).

Spastik serebral palsi en sik gorulen sekildir (%70).
Piramidal sistem tutulumu vardir. Birinci néron hasari
vardir. Derin tendon refleksleri canlidir ve patolojik ref-
leksler olabilir. Mental retardasyon, konusmada
gecikme, gérme problemleri, optik atrofi olabilir. Asiri
miktarda salya akimi vardir. Bu yutma problemine
baglidir. Spastik tip icinde spastik quadriplejik tip en
¢ok gozlenen formdur.

Atetoid tipin en sik nedeni asfiksidir. Hipotoni ilk semp-
tomdur. Bazal ganglion hasari vardir.

Ataksik tipin prognozu en iyidir. Serebellum ve sere-
bellar yollarda bozukluk vardir. Dengesizlik displaz-
dadir.

Atonik tipte hipotoniye ragmen refleksler canlidir.

Mixed tipte ise spastisite ve extrapiramidal tip beraber
goruldr. En ¢ok hiperbilirubinemi nedenidir.

60.Hangisi ¢ocukta konjestif kalp yetersizligi bul-
gusu degildir?
a) Tasikardi, pulsus paradoksus
b) Takipne, wheezing
c) Hepatomegali, 6dem
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d) Ekstremitelerde sogukluk ve beneklenme (mot-
tled)
e) Splenomegali

Cevap E (Garson, Pediatric Cardiology, 2.baski, 1998,
$.2310-2311; 5.1212,1213)

Konjestif kalp yetmezligi klinigi kardiyak reserve

baglidir.

-Myokard performans bozukluguna bagli bulgular
*Kardiyomegali

*Tasikardi : TUm vakalarda vardir.

*Gallop ritmi : Ventrikil fonksiyon bozukluguna
baglidir.

*Periferik arter nabzinin azalmasi, kan basincinin

dismesi

*Pulsus paradoksus

*Pulsus alternans

*Gelisme geriligi

*Terleme Aglamakla ve beslenmeyle artar.
*Ekstremitelerde sogukluk ve beneklenme

-Pulmoner konjesyona bagli bulgular
*Takipne
*Wheezing
*Raller
*Siyanoz
*Efor dispnesi ve paroksismal nokturnal dispne
*Ortopne
*Kostal/subkostal retraksiyonlar
*Oksuirik
-Sistemik ven6z konjesyona bagl bulgular
*Hepatomegali
*Boyun venlerinde dolgunluk
*Periferik 6dem
*Hidrotoraks (sagda daha fazla), hidroperikardiyum

61.Akut romatizmal atesin 6nlenmesinde asagidaki-
lerden hangisi dogru degildir?

a) Streptekoksik list solunum yolu enfeksiyonlari-
nin (farenjit-larenjit-tonsillit), penisilinle te-
davisi

b) Akut romatizmal ates tanisi konmus hastalarda
“streptekok eradikasyonunun” penisilinle yapil-
masi

c) Akut romatizmal atesin kardit tutulusu disinda-
kilerde sekonder profilaksinin benzathine
penisilinle 21 giinde bir en az 5 yil siire ile uygu-
lanmasi

d) ARA’in kardit tutulusunda sekonder profilaksi-
nin, benzathine penisilinle, 21 giinde bir intra-
miuskiler 6miir boyu uygulanmasi

e) Akut romatizmal atesin 6nlenmesinde penisilin
her zaman tercih edilen ilk ilag olmamalidir.
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Cevap E (Park, Pediatric Cardiology for Practioners,

3.baski, 1996, s.302-309; s.644-645)

Akut romatizmal ates tedavisinde streptokok
eradikasyonu yapilmalidir. Ayrica anti-inflamatuvar te-
davi uygulanmalidir. Destek tedaviside uygulan-
malidir. Tani kesinlesmeden tedaviye baslanma-
malidir.

Streptokok eradikasyonunda Benzatin penisilin
1.200.000 tek doz olarak veya prekain penisilin
800.000 U/glin olacak sekilde 10 giin kullanilir. Aller;ji
varsa eritromisin 30 mg/kg/gin 10 gin sureyle dort
doza boliinerek kullanilir.

Artrit tedavisinde istirahat ve streptokok tedavisine ek
olarak 75-400 mgr/kg dozunda aspirin verilmelidir. En
az 4-6 hafta kullanilp azaltilarak kesilmelidir.

Kardit varsa streptokok eradikasyonuna ek olarak 6-8
hafta yatak istirahati uygulanir. Kardiyomegali, kalp
yetmezligi ve perikardit varsa prednizolon 2 mg/kg
dozunda 4 hafta kullanilir. 2-3 haftada azaltilarak ke-
silir. Azaltmanin 2. haftasinda salisilat 50-75 mg/kg
dozunda kullanilir. Kalp yetmezligi varsa dilretik ve
digital de kullanilir.

Kore tedavisinde yatak istirahati, streptokok eradi-
kasyonu, stresten korunmanin diginda Haloperidol
veya Fenobarbital kullanilir.

Eritema marginatum ve subkutan nodillerin spesifik
tedavisi yoktur.

Akut romatizmal ates profilaksisinde sosyoekonomik
dizey arttirilmal, hijyenik kosullar dizeltiimeli, strep-
tokok farenjit tedavisi yapilmaldir. Benzatin penisilin
karditi olmayanlarda 20 yasina kadar (en az 5 yil)
karditi olanlarda 3 haftada bir olacak sekilde 6mir
boyu uygulanmalidir. Penisilin V oral olarak sabah-
aksam verilebilir. Penisilin alerjisi olanlarda sulfadiazin
kullanilabilir.

62.Kardiyak tamponatta asagidakilerden hangisi uy-

gun degildir?

a) Kisa surede perikard yapraklari arasina sivi
toplanmasiyla olusur.

b) Ventrikiiler filling (dolus) zarar gorur.

c) Hipotansiyon olusur. Sistemik vendz basing
artir.

d) Pulsus paradoksus tanida yardimcidir.

e) Perikardiyosentez hayat kurtarici degildir.

Cevap E (Garson, Pediatric Cardiology, 2.baski, 1998,

s.1796-1797; s.1218)

Kardiyak tamponat kisa surede perikard yapraklari
arasina sivi toplanmasiyla olusur. Acil tedavi gerek-
tiren bir durumdur. Ventrikiiler dolum bozulur. Santral
venoz basing artar, kalp sesleri azalir, paradoks nabiz,
tasikardi ve boyunda vendz dolgunluk vardir. Tani ve
tedavide en 6nemli ydontem perikardiyosentezdir.
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63.10 yaslarina kadar 6nemli bir kanama oykiisii ol-

mayan bir erkek cocugunda siinnet sonrasi kana-
ma olursa asagidaki hastaliklardan hangisini
oncelikle diisiiniirsiiniiz?

a) von Willebrand hastalig tip 3
b) von Willebrand hastahg tip 2A
c) Hemofili A (agir tip)

d) Hemofili A (hafif tip)

e) Faktor 13 eksikligi

Cevap D (Williams, Hematology, 4.baski, 1994, s.1455;

5.1275)

Hemofili A en sik rastlanan kalitsal koagulopatidir. X-
linked resesif gecis gosterir. Faktor 8 molekllinin
F8c kismi eksiktir. Sadece erkeklerde gorilir.

Klinik faktor diizeyi ile ilgilidir:

— <%1 Agir hemofili — hemartrozlar, hematomlar
spontan deri ekimozlari

— %2.5 orta — hafif travma sonu kanama

— %6-30 hafif — blylk travma sonu kanama
Hemartroz hemofili A'nin en belirgin bulgusudur.
Hemofilik artropati gelisir. Kas igine kanamalar, pe-
tesiler, subkonjonktival kanamalar, i¢ organ kana-
malari, bobrek kanamalari gérdlebilir.

Eger bebek dogumda traumatize edilmez ise genelde
ilk 1 yil icinde 6énemli problem gérilmez. Ne zamanki
gocuk ylrimeye basladi, iste o zaman dismelere
bagl kanamalar olusur. 2 yastan sonra ise akut
hemartroz siktir. Hayati tehdit eden intrakranial kana-
malar gordlebilir.

64.Hangisinde koagiilasyon tarama testlerinden

APTZ testi uzadigi halde klinikte kanama olmadigi
gibi tromboz riski yiiksektir?

a) Disfibrinojenemi

b) Faktor VIII eksikligi

c) Faktor X eksikligi

d) Faktor Xl eksikligi

e) Faktor Xl eksikligi

Cevap E (Williams, Hematology, 4.baski, 1994, s.1469;

s.1277)

Faktor Xl (Hageman faktor) eksikliginde koagulas-
yonun 1. faz sonuglarinda anormallikler vardir (PTT
uzar, pihtilasma zamani uzar). Bununla beraber etki-
lenen insanlarda kanamayla ilgili problemler gézlen-
mez. Hatta bu kisilerde tromboza egilim gorilmektedir.

65.Asagidaki ifadelerden hangisi yanhstir?

a) Bebek 4 aylik iken giiliimsemeye baslar.

b) Moro refleksi 6 aydan sonra pozitif ise patolo-
jiktir.

c) Parasiit refleksi 10 aylik gocukta gelismemis ise
patolojiktir.

d) Bir yagindaki bebek bilingli bir kelime soyleye-
bilir.

e) ki yagindaki ¢ocukta giindiizleri mesane kont-
rolii geligmistir.
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Cevap A (Neyzi, 1.cilt, 1993, s.100; s.42, 1479-1480)

Yenidogan dénemi refleksleri gocugun normal beyin
gelisimini gosterir.

Arama ve emme refleksi: En ilkel reflekstir. Emme-ara-
ma refleksi 4-6. ayda kaybolur. Daha énce negatif ol-
masi kernikterus ve dogum travmasini gosterir. 6. ay-
dan sonra devami ise serebral palsiyi gosterir.

Yakalama refleksi: Dogumdan itibaren mevcuttur.
Palmar yakalama 4-6. ayda, plantar yakalama 6-12.
ayda kaybolur. ileri yaslarda ortaya ¢ikmasi piramidal
yol ve frontal lob hastaligini gosterir.

Moro refleksi: Yenidoganda pozitiftir ve 6. ayda kay-
bolur (Her turli serebral hastallk moroyu 6. aydan
sonra pozitiflestirir).

Tonik boyun refleksi: 4. aydan sonra infant sirt Gstu
yatar pozisyonda bas bir tarafa cevrilip bir sure tutu-
lunca ylze bakan tarafta ekstremite ekstansiyona
kars tarafta ise fleksiyona gecer. 6. aydan sonra de-
vam etmesi piramidal yol defektini gosterir.

Adim atma refleksi: ilk 2 ayda vardir.

Lindau refleksi (Parasut refleksi): 10-12. aydan sonra
ortaya cikar.

Cocukta motor gelisme
2 ay —» Bebek kendine yaklasan bir sahsa guilimser.
Basini dik tutar.
4 ay — Oniine uzatilan bir oyuncagi tutmaya galiir.
5 ay — Sirt Ustl durumdan yuz Gistli duruma gegebilir.
6 ay — Birkag saniye yardimsiz oturur.
7 ay —» Emeklemenin ilk safhalarina girer.
8 ay — Bas ve indeks parmagi ile beraber ufak bir
objeyi tutabilir.
10 ay —»>Yardimla yurdr.
11 ay —Yardimsiz olarak birka¢ saniye ayakta durabilir.
12 ay —»Yardimsiz olarak birkag adim atabilir.
Bir-iki kelimelik bir kelime hazinesi vardir.
18 ay —»Merdiven ¢ikar.
24 ay —Merdiven iner.
Mesane kontroll baslar.

66.iki aylikken 1 doz H.influenza B (Hib) asisi

yapilmig, daha sonra asilamasina devam
edilmemis bir cocuk 1 yasina geldiginde size
basvuruyor. Bu cocukta asagidaki semalardan
hangisini uygularsiniz?

a) Bir doz Hib asisi

b) iki ay ara ile 2 doz Hib agisi

c) iki ay ara ile 2 doz Hib asisi ve 18 aylikken rapel

d) iki ay ara ile 3 doz Hib asisi ve son dozdan 6-12
ay sonra rapel

e) Bir ay ara ile 3 doz Hib asisi ve son dozdan 6-12
ay sonra rapel

MEDITEST Cilt 8, Sayi 4, 1999

PEDIATRI

Cevap B (Report of the Committee on Infectious

Disease, 1997, s.228; s.153)

Hib asisinin 2, 4 ve 6. aylarda DTP ve OPV ile birlikte
(fakat ayri bolgelerden) ve bir de 15. ayda olmak
lizere 4 doz olarak uygulanmasi énerilmektedir. ilk 3
dozu almamis olan bebeklerde ise 7 ve 11. aylarda 2
doz ve daha sonra 15. ayda 3. dozu almasi gerek-
mektedir. 12-15 aylik olup daha 6nce hi¢ Hib asisi ol-
mamis ¢ocuklar ise 2 doz asi (en az 2 ay ara ile) yapil-
masi Onerilmektedir. 15. ayliktan blyUklerde ise tek
doz konjuge asi yapllir.

67.0nceki dozun uygulanmasindan sonra asagidaki-

lerden hangisinin goriilmesi bogmaca asisi (hiicre

veya aselliiler asi) igin “mutlak kontrendikas-

yon”dur?

a) ilk 3 giinde ortaya gikan febril veya afebril kon-
viilsiyon

b) Asinin herhangi bir komponentine kargi hiper-
sensitivite

c) ilk 48 saatte ortaya gikan 40.5°C ve lizeri ates

d) ilk 48 saatte ortaya gikan kollaps veya sok ben-
zeri durum (hypotonic-hyporesponsive episode)

e) ilk 48 saatte ortaya gikan 3 saat ve daha uzun
siireli durdurulamayan aglama

Cevap B (Report of the Committee on Infectious

Disease, 1997, s.677; s.725,726,152)

Bogmaca asisinin kesin kontrendikasyonlari

—AsI sonrasi gocugun 3 saatten uzun sire aglamasi
—AsI sonrasi ilk 2 ginde alisiimigin diginda tiz sesle
aglama

—Asli sonrasi ilk 2 glinde 40.5°C Uzerinde ates

—AsI sonrasi ilk 3 gun icinde konvilsiyon

—Ag!i sonrasi ilk 2 glinde kollaps ya da sok gelismesi
—AsI sonrasi ilk hafta icinde ensefalopati gelismesi
—AsI sonrasi allerjik ve aksiyon gelismesi

Relatif kontrendikasyonlar

*Cocuk kulturle dogrulanmis bogmaca enfeksiyonu
gecirmigse

*Atesli hastahdi olan gocuk

*Norolojik hastaligi konviilsiyonlarla birlikte ilerleyici
6zelligi olan ve gelisme geriligi giderek artan gocuklar-
da

*Daha 6nceden konviilsiyon gegirme 6ykisiu olanlar-
da

68.Cocukluk cagindaki akut lenfoblastik I6semide

kotii prognozda en 6nemli belirleyiciler nelerdir?

a) Hemoglobin ve trombosit degerlerinde diislik-
lak

b) 2 yas alti ve l16kosit sayisinin <10000/m? olmasi

c) 2 yas alti, I6kosit sayisinin >50000/mm3 ve
t(9;22) olmasi

d) 10 yas ustii ve pre-pre-B hiicreli Idsemi olmasi

e) 2 yas ustii, ekstramediiller tutulum ve kitlesel
hastaligin almasi
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Cevap C (Pizzo, Principles and Practise of Pediatric
Oncology, 3.baski, 1997, s.409-463; s.1297,1301)

Prognostik faktérler

lyi prognoz K6tii prognoz
Yas 2-10 <2,>10
Cinsiyet Kiz Erkek
Lokosit sayisi 40.000 550.000
Organomegali - -
Translokasyon - t(8.14), t(9.22), t(4.11),
t(8.22)
Hb >10 <10
DNA igerigi Hiperdiploidi Pseudodiploidi, haplodi
immunofenotip CALLA (+), CALLA (-),
T hicre disi T hacreli
Morfoloji L4 Ly L3

Bunlardan yas ve l6kosit sayisi en énemli prognostik fak-
torlerdir.

69.Ebstein-Barr virusu hangi hiicreleri infekte eder?

a) B lenfosit

b) T lenfosit

c) Polimorfoniikleer 16kosit
d) Monosit

e) Megakaryosit

Cevap A (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics,
14.baski, 1992, s.805)

EBV herpes virlis ailesindendir. Virtisun ilk hedefi
farinks epitel hicreleridir. Ama ¢ok kisa zamanda virus
B hucrelerine gecerek onlari enfekte eder. Bu sekilde
bircok organa yayilarak prolifere olurlar. EBV B
hicrelerini immortalite ederler. EBV sadece B
hicrelerini enfekte ettigi halde EMN’de ortaya ¢ikan
atipik lenfositler T hiicreleridir.

EBV, EMN, Burkitt lenfoma, nazofaringeal karsinom
etyolojilerinde oynar. En sik oral-oral yolla bulagir
(Kissing disease).

70.Cocukluk ¢agi non-Hodgkin lenfomalarinin erig-
kinden farki nedir?

a) En sik lenfoblastik lenfoma goriiliir.
b) Toraks sik tutulur.

c) Nodal 6zellikte olup lokal gelisir.

d) Ekstranodal ve diffiiz 6zellik gosterir.
e) Siklikla 16semik fazda goriiliir.

Cevap D (Pizzo, Principles and Practise of Pediatric
Oncology, 3.baski, 1997, s.545-585; s.1301-1304)
NHL immdin sistemin hicrelerinin malign timérudar.
Tum lenfomalarin %60’in1 olusturur. Erkekle/kiz orani
2-3/1°dir. NHL'larin sikligi hayat boyu yasla birlikte
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artis gosterir. Tlrkiye'de gocukluk yas grubunda en sik
oldugu dénem 8 yas civaridir.

NHL bazi kaltsal ve edinilmis immin yetmezlik
sendromlarinda en sik gorilen timor grubudur. Daha
onceden kemoterapi ve radyoterapi almis hastalarda
da sekonder gelisen maligniteler olarak 16semilerden
(AML) sonra ikinci siklikla gozlenir.

Cocuklarda gorilen NHL yetiskin lenfomalariyla
karsilastiriidiginda diffiz ve daha hizli buyiyen form-
dadir. Cogu yuksek evreli gruptandir. Genel olarak
mediastenden NHL T hucreli, abdomendekiler ise B
hicreleridir.

Eriskinlerde lenfomalar nodal yerlesme egiliminde
olup matur hucrelerden kaynaklanir. Cocuklardakiler
ise daha ¢ok 6ncul hiicrelerden kaynaklanir.

71.Laron sendromu icin asagidakilerden hangisi yan-

histir?

a) Boy kisaligi vardir.

b) Otosomal resesif geger.

c) Dolasimdaki biiyiime hormon diizeyi azalmistir.

d) Dolasimdaki somatomedin diizeyi (insiilin ben-
zeri bilyiime faktorii) azalmigtir.

e) Eksojen biiyiime hormonuna yanit yoktur.

Cevap C (Behrman, Defects in Metabolism of

Aminoacids, Textbook of Pediatrics, 1996, s.329-358;
Behrman, The Endocrine System, Textbook of
Pediatrics, 1996, s.1567-1569 ve 1617-1622; s.1400)

Laron sendromu otozomal resesif gegislidir. Blylime
hormonu (GH) eksikliginin tim klinik bulgulari mevcut-
tur. Fakat plazma GH duzeyleri yuksektir. Bu gocuk-
larda somatomedin C (IGF1) dlizeyleri diiglktir ve ek-
zojen GH uyarimina cevap yoktur.

72.Asagidaki metabolik hastaliklardan hangisinde

idrarda 6zel koku yoktur?

a) Glutarik asidemi

b) Metionin malabsorbsiyonu
c) Mapple syrup idrar hastaligi
d) Galaktozemi

e) Fenilketoniiri

Cevap D (Behrman, Defects in Metabolism of Aminoacids,

Textbook of Pediatrics, 1996, s.329-358; Behrman, The
Endocrine System, Textbook of Pediatrics, 1996,
8.1567-1569 ve 1617-1622; s.306,307)

Anormal idrar kokusu ¢gogu metabolik hastalikta vardir.
Anormal idrar kokusu ile giden hastaliklar:

1) Fenilketondri — Kkiflu (mousy-musty)

2) Tirozinemi — kifll, lahana kokusu

3) Maple syrup hastaligi — ¢emen, pastirma

4) isovalerik asidemi gluterik asidemi (tip Il) — terli
ayak

5) Metionin malabsorbsiyonu — lahana kokusu
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6) 3 metil keratonil CoA karboksilaz eksikligi — kedi
ayag! kokusu

Multiple karboksilaz eksikligi — kedi ayagi kokusu

7) Hawkinsinuri — Yizme havuzu

8) B metilkrotamil glisinuri — erkek kedi idrar

9) Trimetilaminuri — bozulmus balik kokusu

73.Kusma, kilo almama ile bagvuran 15 giinliik bir

erkek bebekte hiponatremi, hiperpotasemi, hi-
poglisemi saptandi. En olasi tani hangisidir?

a) Pylor stenozu

b) 21 hidroksilaz eksikligi
c) 11-hidroksilaz eksikligi
d) Sepsis

e) Galaktozemi

Cevap B (Behrman, Defects in Metabolism of Aminoacids,

Textbook of Pediatrics, 1996, s.329-358; Behrman, The
Endocrine System, Textbook of Pediatrics, 1996,
5.1567-1569 ve 1617-1622; s.1444-1448)

21 hidroksilaz eksikligig otozomal resesif gecis gos-
terir. Sorumlu gen 6. kromozomun kisa kolundadir.
Yenidogan taramasi yapilabilmektedir. Vakalarin
%75’lik tuz kaybettirici tirde, %25'’i virilizan formdadir.

Klasik tuz kaybettirici tipte, kortizol aldosteron azalir.
ACTH artar. 170H progesteron artar. Kizlarda ambi-
gios genitalya olugabilir. Erkek bebeklerde genital bir
anomaliye neden olmaz. Tuz kaybi sonucu hayatin ilk
haftalarinda dehidratasyon ve sok geligebilir.
Hiponatremi, hiperkalemi ve asidoz vardir.

11 hidroksilaz eksikliginde ayirici olarak hipertansiyon
vardir.

Pilor stenozunda ise bulgular daha ge¢ donemde
baslar (3 haftadan sonra).

74.Demir eksikligi anemisinde hangi laboratuvar bul-

gusu gorilmez?

a) MCV, MCH, MCHC dusuktiir.

b) RDW artar.

c) Trombositopeni

d) Trombositoz

e) Serbest eritrosit protoporfirini azalir.

Cevap E (Lanzkowsky, Manual of Pediatric Hematology

and Oncology, 2.baski, 1995, s.40; s.1240)

Demir eksikligi anemisi laboratuvar bulgulari;
*Periferik yaymada hipokremi, mikrositoz, anizositoz,
poikilositoz géruldr.

*Serum ferritini azalir.

*Serum demiri azalir.

*Demir baglama kapasitesi artar.

*Transferrin saturasyonu azalir.

*Demir depolari bostur.
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*RDW yuksektir.

*Eritrosit katalaz degeri diiser.

*Eritrosit igi serbest protoporfirin g diizeyi artmigtir.
*Kemik iliginde eritroid hiperplazi vardir.

*QOrtalama eritrosit hacmi, ortalama eritrosit Hb, ortala-
ma eritrosit Hb konsantrasyonu diser.

*Beyaz kure sayisi normaldir.

*Bazi durumlarda trombositoz, bazen de trombosi-
topeni goruilebilir.

75.Hangi durumda makrositoz goriilmez?

a) Aplastik anemi

b) Yenidogan

c) Vitamin B4, eksikligi

d) inflamasyon anemisi

e) immiin hemolitik anemi

Cevap D (Lanzkowsky, Manual of Pediatric Hematology

and Oncology, 2.baski, 1995, s.9; s.1234-1235)
Makrositer anemiler
a) Megaloblastik olanlar
-Folik asit eksikligi
-Vit. B4o eksikligi
-Herediter orotik asiduri
-Tiamine duyarli anemi
-immiin hemolitik anemi
b) Megaloblastik olmayanlar
-Karaciger hastaliklariyla olugsan anemi
-Diamond-Blackfen anemisi
-Diseritropoietik anemiler
-Hipotiroidizm
-Prelésemi
-Aplastik anemi
-Fanconi anemisi
-Kemik iligi infiltrasyonu
inflamasyon anemisinde hipokrom makrositer bir ane-
mi olusur.

76.Bir yasindaki gcocukta akut gastroenteritten 5 giin

sonra ani gelisen solukluk, irritabilite, oligiiri, ane-
mi, trombositopeni durumunda ne diisiiniirsiiniiz?

a) Agir dehidratasyon

b) immiin trombositopenik purpura
c) Akut tibiiler nekroz

d) Hemolitik iiremik sendrom

e) Orak hiicreli anemi krizi

Cevap D (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.1492; s.1335)

Hemolitik Gremik sendrom akut bdbrek yetmezligi,
mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve trombositopenin
birarada olma durumudur. Bakteriyel (Shigella,
Salmonella, E.coli 6zelliklede 0157:H7, S. pnomonia)
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Bartonella, viral (coksachie, ECHO, influenza, varicel-
la EBV) enfeksiyonlarla iligkili oldugu dusunulmekte-
dir.

4 yasin altinda en sik gorulir. Genellikle bir gastroen-
terit veya bazende bir st solunum yolu enfeksiyonunu
takip eder. 5-10 giin sonra solukluk, irritabilite, zayiflik,
letarji ile oliguri aniden ortaya c¢ikar. Konvilsiyon,
hipertansiyon ve kalp yetmezlidi ortaya ¢ikabilir. Direkt
Coombs negatiftir.

77.Hangisi hematiiri sebebi degildir?

a) Alport sendromu

b) immiinglobulin A nefropatisi
c) Anaflaktoid purpura

d) Renal ven trombozu

e) idiyopatik nefrotik sendrom

Cevap E (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.1483; s.1326)
Cocuklarda hematiiri nedenleri
Glomeruler hastaliklar
*Rekirren gross hematiri sendromu
IgA nefropatisi
idiyopatik hematiiri (benign familya)
Alport sendromu
*Akut poststreptokekal glomerilonefrit
*Membranéz glomerulopati
*SLE
*Membranoproliferatif glomerulonefrit
*Kronik infeksiyon nefriti
*Hizla progresif glomerulonefrit
*Good-pasture sendromu
*Anaflaktoid purpura
*Hemolitik Gremik sendromu
Enfeksiyonlar
*Bakteriyel
*Tuberkiloz
*Viral
Hematolojik
*Koagtlopatiler
*Trombositopeniler
*Orak hcreli anemi
*Renal ven trombozu
Taslar ve hiperkalsiliri
Anatomik anormallikler
Konjenital anomaliler
Travma
Polikistik bobrek
Ekzersiz

llaglar
Vaskdiler anomaliler
Tumorler
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78.Diyabetik ketoasidoz tedavisinde en az gerekli

olan hangisidir?
a) insiilin

b) Potasyum

c) Bikarbonat
d) Sivi

e) Fosfat

Cevap C (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.1653; 5.396)

Diyabetik ketoasidozda erken tani ve tedaviyle prog-
noz iyidir. Oncelikle hastanin degerlendirilmesi
gerekir. Daha sonra sivi ve elektrolitler yerine konur.
—iki damar yolu agilir. Birinden %0.9’luk NaCl
baslanir.

—Diger damar yolundan 0.1 U/kg kristalize insiilin
pushe edilir.

—Sivi verilen koldan 0.1 U/kg/saatte kristalize insiilin
gidecek sekilde ayarlanir.

—Sivi ilk 4-6 saatte 500 cc/saat verilir.

—Glukoz 250 mg/dI’'nin altina inilirse %5 dextrozla bir-
likte insulin verilir.

—K*, glukoz 250 mgr/dl olana kadar ve 6 mEqg/dl'ye
kadar baslanmaz. Saatte en fazla 20 mEqg/lt, litrede
ise 40 mEq KCI verilir. Her 15 dakikada bir kontrol
edilir.

—Hastaya verilen sivilar yiziinden hastada klorid faz-
laligi olusur. Buda asidlre agreve eder. Bu ylzden
asidozu sinirlamak igin fosfat verilir (diyabetik ketoasi-
dozda fosfatda azalir). Bunlarin yaninda fosfat 2-3 di-
fosfogliserat formasyonu igin gereklidir.

—pH 7.2’nin altinda ise, HCO3 15 mEQ'nin altinda ise
HCO3 baslanir (ge¢miste bikarbonatin gelisigiizel kul-
lanimi ile hipernatremi, metabolik alkaloz, hipokalemi,
serebral asidoz gibi yan etkiler olusmaktaydi).

—Kan basinci normale gelince 30 cc/saatten az idrar
cikigi varsa furosemid veya mannitol baslanir.

79.Tiimor lizis sendromunda hangisi olusmaz?

a) Hiperiirisemi
b) Hiperkalemi
c) Hiperglisemi
d) Hiperfostatemi
e) Hipokalsemi

Cevap C (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.1450; s.1296)

Tumoér lizis sendromu onkolojik acillerdendir. Burkitt
lenfoma, T hucreli lenfoma ve lésemilerde antineo-
plastik ilaclarin verilmesiyle timér hicrelerindeki yiki-
ma bagli olarak intraselliler metabolitler (urik asit,
potasyum, fosfat) acida cikar ve bdbreklerin atim kap-
asitesinin Uzerine ¢ikarak ekstraselliler sivi igine
salinir. En sik tedavi baslangicindan sonraki ilk 24
saatte ortaya ¢ikar. Bu sendromun gorilme riskinin en
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yuksek oldugu timér yaygin abdominal ve nefroperi-
toneal tutulum gésteren néroblastomdur.

Bulanti, kusma, letarji, komanin yaninda oliguri, andiri,
hipervolemi, asidoz, uremi, elektrolit dengesizlikleri
meydana gelir. Agiga ¢ikan fosfatlar kalsiyumla bir-
leserek renal tiibiillerde Ca fosfat olarak ¢oker. Bobrek
yetmezligi ortaya cikar. Hiperkalemide kardiyak arit-
milere neden olur.

Hastaligin temel 6zellikleri hipertrisemi, hiperkalemi,
hipokalsemi ve hiperfosfatemidir.

80.immiin trombositopenik purpura (ITP) tedavisinde

hangisi genellikle kullanilmaz?

a) Steroid

b) intraven6z immun globulin (iViG)
c) Splenektomi

d) Trombosit siispansiyonu

e) Steroid + IVIG

Cevap D (Lanzkowsky, Manual of Pediatric Hematology

and Oncology, 2.baski, 1995, s.200; s.1281)

ITP ¢ocuklarda en sik goriilen edinsel trombositopenik
purpuradir. Trombositlerin asiri  yikimi  vardir.
Trombositopeni vardir. Plazmada antitrombosit faktér-
ler vardir.
Antitrombosit antikorlar 6zellikle dalakta yapilir.
Nadiren kemik iliginde de yapilabilir.
Laboratuvarda:

Trombosit sayisi disiktir.

Kanama zamani uzundur.

Pihtilasma zamani, trombin zamani, PT, PTT, fibrin

yikim Grdnleri normaldir.

Hb dizeyi normaldir.
Akut ITP spontan olarak iyilesir. Trombosit sayisi
<20.000/mm3 oldugunda intrakraniyal kanama riski
oldugundan tedaviye baslanmalidir. Steroid verilir.
Diger tedavi alternatifleri iv immunoglobulin, siklofos-
famid, siklosporin, plazma, azotiopurum danazol ve
vinkristindir.
ITP’de trombosit transflizyonunun pek yarari yoktur.
Cunku bunlarda antikorlar tarafindan yikilir. Trombosit
transflizyonunun tek endikasyonu intrakraniyal kana-
madir.

81.vonWillebrand hastaligi i¢cin hangisi yanligtir?

a) Ailede kanama oOykiisii vardir.

b) Mukozal kanamalar siktir.

c) Tedavide desmopressin kullanilir.
d) Sadece erkeklerde goriiliir.

e) Kanama zamani uzun olabilir.

Cevap D (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics,

15.baski, 1996, s.1428; 5.1277)

von Willebrand hastaliginda faktér 8c ve von
Willebrand faktorin birlikte eksikligi vardir. OD geger.
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Hafif formlarda genellikle cilt ve mukoza kanamalari
olurken, agir formda hemofili A benzeri klinik seyir
vardir. PTT ve kanama zamani uzundur, faktor 8
duguktdr. Ristosetine yanit yoktur. Trombosit sayisi ve
PT normaldir. Pihtilasma zamani, kapiller frajilite ve
protrombin tiketimi normal ya da uzanmigtir. Platelet
adezyonu ve agregasyonu bozuktur. Bu ylizden kana-
ma zamani uzar.

82.Hemolitik Uremik sendrom ile iligkisi saptanan
mikroorganizma hangisidir?
a) Enteroinvaziv E. coli
b) Enterotoksijenik E. coli
c) Enteropatojenik E. coli
d) Enterohemorajik E. coli
e) Enteroaggregative E. coli

Cevap D (Katz, Krugman’s Infectious Diseases Children,
10.baski, 1998, s.117-118; Jawetz, Medical
Microbiology and Immunology, 4.baski, s.99)

Enterohemorajik E.coli venotoksin adi verilen bir
toksin salgilar. Ozellikle de 0157:H7 susu hayati tehdit
eden bir komplikasyon olan hemolitik Gremik sendro-
ma neden olur.

83.Poliarteritis nodosa ile iligkili olan virus asagida-
kilerden hangisidir?
a) Sitomegalo virus
b) Ebstein Barr virusu
c) Hepatit C virusu
d) Hepatit B virusu
e) Mumps

Cevap D (Katz, Krugman'’s Infectious Diseases Children,
10.baski, 1998, s.171; Jawetz, Medical Microbiology
and Immunology, 4.baski, s.220)

Hepatit B virisi kana karistiktan sonra hepatositleri
infekte eder. Bunun sonucunda nekroz ve inflamasyon
meydana gelir. Hepatit B’nin olusturdugu hasar
muhtemelen hiicre-aracilidir. infekte hepatositler sito-
toksik T hicreler tarafindan harap edilmektedir.
Antijen-antikor kompleksleride bazi erken semptom-
lara (Artralji gibi) ve kronik hepatitdeki immiin komp-
leks glomerilonefriti ve vaskilitler (PAN gibi) gibi
komplikasyonlara neden olabilir.

84.Beta hiicrelerinde hiperplaziye bagh hiperinsiili-
nizmle giden, makroglassi ve gigontizmin eslik et-
tigi, yenidoganda hipoglisemiye bagh konviilsi-
yonlarin gorilebildigi hastalik hangisidir?
a) insiilinoma
b) Nesidoblastosis
c) izole growth hormon artigi
d) Mauriax sendromu
e) Beckwith-Wiedemann’ sendromu

239



PEDIATRI

Cevap E (Brook, Clinical Pediatric Endocrinology, 1995,

5.686; 5.4313)

Beckurith Wiedemann sendromu, makrozomi,
mikrosefali, makroglossi, viseromegali ve omfalosel ile
karakterizedir. Hiperinsilinemiye bagli hipoglisemi
>%50'den fazla vakada vardir. Diffiiz adacik hiicre
hiperplazisi ve nesidioblastoziste hipoglisemik olan
bebeklerde bulunur. Bunlara ek olarak Bekcwith
Wiedemann sendromu ¢ocuklarda Wilms timord, he-
patoblastom ve retinoblastomu iceren bazi timorleri
geligtirme egilimi vardir.

85.Ust gastrointestinal sistemden kanamasi olan bir

yenidoganda kanama yenidogani mi yoksa an-
nenin yutulmus kanimidir diye ayirt etmek igin
yapilan test asagidakilerden hangisidir?

a) Gaitada rediiktan madde

b) Parsiyel tromboplastin zamani
c) Guthrie testi

d) Apt testi

e) Demir li¢ kloriir testi

Cevap D (Gomella, Neonatology, 1992, s.195-196;

5.487)

Anne kaninin yutulmasi en sik hematemez (psddohe-
matemez) nedenidir. Apt-Downey testi kanamanin
yenidogana mi yoksa anne kani yutulmasina mi bagh
oldugunu anlamak igin yapilir. Alkali ortamda anne
Hb’i hematlre donlserek sari kahverengi renk alir.
Cocuk Hb’i ise alkaliye direncgli oldugundan kirmizi
kalr.

86.Steatore, protein kaybettirici enteropati, lenfosi-

topeni, immiinglobiilin diizeylerinde diislikliik bul-
gulari olan hastada ne diisiiniirsiiniiz?

a) Abetalipoproteinemi

b) Schwachmann-Diamond sendromu
c) intestinal lenfanjiektazi

d) Alfa-1 antitripsin eksikligi

e) Coliyak hastaligi

Cevap C (Walker, Pediatric Gastrointestinal Disease,

1996, 5.971-980; 5.982)

intestinal lenfanjiektazide generalize lenfatik sistem
defekti vardir. Bu defekt bagirsaklarida genis olarak
etkileyebilir. intestinal lenfanjiektazi steatoren protein-
kaybettirici enteropati, 6ddem ve lenfositopeniye neden
olur. Bagirsak aligkanliklarinin degisimi ve 6dem ma-
jor Kklinik belirtilerdir. Uzun zincirli yaglarin ve yagda
eriyen vitaminlerin disinda absorbsiyon fonksiyonu in-
taktir.

87.Akut gastroenterit etkenlerinden hangisine tedavi

verilmez?

a) Kolera
b) Enterotoksijenik E. coli
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c) Salmonella (3 ayin altinda)
d) Shigella
e) Clostridium difficile

Cevap A (Walker, Pediatric Gastrointestinal Disease,

1996, 5.645-654)

Kolera tedavisinde semptomatik tedavi diginda tedavi
verilmez. Sivi ve elektrolit tedavisi yapilir. Bikarbonat
kaybi yerine konur. Metabolik asidoz ve K kaybina
bagl gelisen aritmiler tedavi edilir. Sivi replasmani di-
yare gecinceye kadar yapilir.

Kullanilan antibiyotikler digkiyla atilan bakterilerin
suresini kisaltir (Bulasma da 6nemlidir).

88.Hangisi tip | glikojen depo hastaliginin o6zelligi

degildir?

a) Splenomegali
b) Laktik asidoz
c) Hipoglisemi
d) Hiperiirisemi
e) Hiperlipidemi

Cevap A (Walker, Pediatric Gastrointestinal Disease,

1996, s.1129-1137; 5.365-371)

Tip | glikojen depo hastaligi (Von Gierke) en sik
gorilen glikojen depo hastaligidir. Glukoz-6-fosfataz
enzimi eksiktir. Karaciger ve bobrekler tutulur. Tag be-
bek yizu diye ifade edilen iyi beslenmis bebek yizl
vardir. Nétropeni ve trombosit fonksiyon defekti vardir.

Hipogliseminin en agir oldugu B glukojen depo
hastaligindan biridir (tip O, I, II). Hiperiirisemiye sekon-
der gut ataklari vardir (tek bunda var). Ketosis ve lak-
tik asidozda gdzlenir.

89.Akut formu en hafif ancak en sik kroniklesen he-

patit hangisidir?
a) Hepatit A
b) Hepatit B
c) Hepatit C
d) Hepatit D
e) Hepatit E

Cevap C (Walker, Pediatric Gastrointestinal Disease,

1996, s.1028-1051; s.820)

Hepatit C tum dinyada yayillmis sik gorilen bir et-
kendir. Transflizyonlar sonrasi en sik bulasan hepatit
etkenidir.

%75 asemptomatik, %5-10 ikteriktir. %85 kroniklesme
vardir. En ¢ok kroniklesme olan form parenteral form-
dur. Kroniklesme orani daha fazla olmasina ragmen
siroza giden hastalar daha ¢ok hepatit B infeksiyonu
gecirenlerdir.

MEDITEST Cilt 8, Sayr 4, 1999



Tablo 11.Akut bobrek yetmezIigi nedenleri
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Prerenal Renal Postrenal

Hipovolemi Glomerulonefritler Obstriktif nefropati
Hemoraiji Poststreptokokal Ureteropelvik bileske
Gastrointestinal kayiplar Lupus eritematosus Ureterosel
Hipoproteinemi Membranoproliferatif Uretral valf
Yaniklar Anaflaktoid purpura Tamor

Tuz kaybettirici renal veya adre-
nal hastaliklar
Hipotansiyon

Sepsis

DIC

Hipotermi

Kalp yetmezligi
Hipoksi

Pndémoni

Respiratuar distress sendromu

Lokalize intravaskuler koagulasyon
Renal ven trombozu
Kortikal nekroz
Hemolitik Gremik sendrom

Akut tubdler nekroz
Agir metaller
Kimyasallar
ilaglar
Hemoglobin, myoglobin
Sok
iskemi

Akut interstisiyel nefrit
infeksiyon
ilaglar

Tdmorler
Renal parankimal infiltrasyon
Urik asid nefropatisi

Gelisimsel anomaliler
Kistik hastalik
Hipoplazi, displazi

Herediter nefrit

Vesikoureteral refll

90.infantlarda akut bébrek yetmezliginin baglica ne-
denleri agsagida verilmistir. Yanlisi seginiz.

a) Posterior uretral valv
b) Akut tiibiiler nekroz
c) Nonobstriiktif Giropati
d) Renal ven trombozu
e) Dehidratasyon

Cevap C (Nelson, Neonatoloji)

Hastalarin ¢codu 46, XY’dir. Fenotip kadin olabilir veya
ambiquos genitale (penoskrotal hipospadias ve krip-

torsidizm ile beraber) var olabilir.

92.ishal, ates sikayeti olan bir gocukta hemolitik ane-
mi ve azotemi gelisirse ne diigliniirsiiniz?

a) ITP
b) SLE
c) AGN

Bkz. Tablo 11.

91.Karinda kitle, hematiri, hermafrodit goériiniimi

olan bir gcocukta ne diisiiniirsiiniiz?

a) Minimal hastalik

b) Drash sendromu

c) Hemolitik-iiremik sendrom
d) SLE

e) Teratom

Cevap B (Nelson; s.1469)

Drash sendromunda genital anomaliler veya wilms
timoru ile beraber nefropati vardir. Bebek 1 yasina
geldiginde genellikle nefrotik sendromla beraber pro-
teinuri baglar. 2. yasta da son dénem bdbrek yetmez-
ligi olusur. Wilms timori genelde gelisir ve bilateraldir.
Bazi vakalarda gonadoblastomlar gelisebilir.
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d) Hemolitik Uremik Sendrom
e) Berger hastaligi

Cevap D (Nelson; s.1335)

Hemolitik Gremik sendrom akut bdbrek yetmezligi,
mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve trombositopenin
birarada olma durumudur. Bakteriyel (Shigella,
Salmonella, E.coli 6zelliklede 0157:H7, S. pnomonia)
Bartonella, viral (coksachie, ECHO, influenza, varicel-
la EBV) enfeksiyonlarla iligkili oldugu distnilmekte-
dir.

4 yasin altinda en sik gorilir. Genellikle bir gastroen-
terit veya bazende bir st solunum yolu enfeksiyonunu
takip eder. 5-10 guin sonra solukluk, irritabilite, zayiflik,
letarji ile oliguri aniden ortaya c¢ikar. Konvdlsiyon,
hipertansiyon ve kalp yetmezligi ortaya ¢ikabilir. Direkt
Coombs negatiftir.
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93.Asagidaki hastaliklardan hangisi vaskiilit degil-

dir?

a) Poliarteritis nodosa

b) Lupus eritematosus

c) Henoch Schoénlein sendromu
d) Takayasu arteriti

e) Tuberoskleroz

Cevap E (Nelson; s.1810,1811)

Tuberoskleroz nérokutanéz bir hastaliktir. Otozomal
dominant gegislidir. Deri bulgulari, dogumdan hemen
sonra ortaya clkan c¢ogunlukla lumbosakral alanda
gorulen tek veya ¢ok sayida olabilen beyaz lekelerdir.
Bu bulguya Snagrin lekeleri demir, tuberosklerozdaki
ilk bulgudur. ileri yaglarda adenoma sabeseum denen
anjiyofiboromatdz lezyonlar gorilebilir. Daha ileri
yaslarda da el ve ayak tirnaklarinin deri ile birlestigi
bolgelerde periungeil fibromlar olusur.

Sit gocugu doneminde konvilsiyonla gelebilir. Sit
gocugu doneminde konvilsiyonu olan ama nérolojik
bulgu ve EEG bulgusu olmayanlarda tuberoskleroz
akla gelmelidir. infantil spazm ve west sendromunda
Ozellikle tuberosklerozu diistinmek gerekir.
Astrositoma tipi benign timorleride sikga gorilir.
Tuberosklerozis en sik olarak hamartomlar ile birlikte-
dir. Nadir vakalarda mental retardasyon gelisebilir.
Karakteristik deri bulgulari

Konvtlsiyon

Mental retardasyondan olusan bir triad vardir.

94.Parvovirus B4g asagidaki hastaliklardan hangisi-

nin etkenidir?

a) Exantema subitum

b) Eritema infeksiyozum

c) infeksiyéz mononiikleoz
d) Kizamik

e) Su cgicegi

Cevap B (Krugman, Pediatrik Infeksiyon, 1992; s.797)

Parvovirus B4g eritema infeksiyonunun (5. hastalik)
etkenidir. Parvovirus Bqg tek iplikgikli bir DNA
virisuddr. Prodrom ddnemi yoktur. 3 evre halinde
seyreder. 1. evrede yanakta kelebek seklinde depo
mevcuttur. 2. evrede 6nce Ust ekstremitelerin proksi-
malinde beliren ve daha sonra gévdeye ve alt eks-
tremitelere yayilan halka seklinde dékuntuler gézlenir.
3. evrede dokuntller kaybolur, daha sonra tekrar
cikar. Sicakta dokintiler artar. Eozinofili ve relatif
lenfomonositoz vardir. Artrit, artralji ve hemolitik anemi
gibi komplikasyonlar olabilir. Eritema infeksiyozunda
tedaviye gereksinim yoktur.

95.Kabakulak gegiren hastalarda hangi oranda

meningoensefalomyelit vardir?
a) %5

b) %15

c) %30

d) %45

e) %60
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Cevap E (Krugman, Pediatrik infeksiyon, 1992)

Kabakulak virisu damlacik yoluyla bulagir. Salgi bez-
lerine karsi afinitesi vardir. En c¢ok penetis bezi,
pankreas ve testisler tutulur. Birgok kisi asemptomatik
olarak enfeksiyonu gegirir.

inkiibasyon siiresi 16-20 giindiir. Prodrom vermeden
aniden de baslayabilir. Hastalik ¢cocuklarda daha hafif
seyrederken, 6zellikle adblesan ve eriskin dénemde
komplikasyonlarla seyreden agir bir klinik olusturur.
Ozellikle erkeklerde aseptik menenijit komplikasyonu
olabilir (%10-15). Gergekte bu komplikasyon insidan-
sinin ¢ok daha yuksek oldugu dugtnutlmektedir (%60-
65). Parotis bezinin sismesinden 2-10 giin sonra ani
bas agrisi, bulanti, kusma ve biling bulanikhdi ile
bagslar. BOS berraktir. Protein miktari hafif artmistir. 3-
4 gunde kendiliginden gecer. En selim seyirli menen-
jitlerdendir.

96.3 giin 39-40° devam eden ates ve irritabilite yakin-

masi olan 1 yasindaki bebekte viicudunda doékiin-
tiilerin baglamasiyla birlikte aniden ates disiiyor.
Bu tablo asagidaki hastaliklardan hangisine uyar?
a) Kizil

b) Kizamik

c) Exantema subitum

d) Kizamikgik

e) Eritema infeksiyozum

Cevap C (Krugman, Pediatrik infeksiyon, 1992)

Roseola infantinin (Exanthem subitum= 6. hastalik)
selim bir hastaliktir. HHV6 (human herpes viris 6) so-
rumlu tutulmaktadir. 6 ay-3 yas arasi ¢ocuklarda
gOrulir. Kulugka donemi 10-17 gindir. 3-4 gunlik bir
prodromu vardir. Bu dénemde hastalarda genellikle
yuksek ates ve irritasyon diginda herhangi bir semp-
tom yoktur. Bazi olgularda dokiintinin belirmesinden
hemen 6nce g6z kapaklarinda 6dem gorilir. Bu bulgu
tanida degerlidir. Lenfadenopati olabilir (genellikle ok-
sipital, servikal ve postaurikiiler bdlgededir).
Dokuntller daha gok govdeyi ilgilendirir.

Yasam boyu bagisiklik birakir. Tedavisi semptomatik-
tir. Ates yukselirse periferik sogutum antipidretiklerle
distndlebilir.

97.Hangisi kizamik dokiintiisiiniin 6zelligi degildir?

a) Dokiintiiler kulak arkasi ve boyundan baslar.

b) Makulopapiiler dokiintiilerdir.

c) Dokiintii kaybolduktan sonra kahverengi pig-
mentasyon birakir.

d) Dokiintii kaybolduktan sonra ellerde lameller
tarzinda soyulma olur.

e) Dokiintiiler yukaridan asagiya dogru solmaya
baslar.

Cevap D (Krugman, Pediatrik infeksiyon, 1992)

Kizamikta virisuin viicuda esas giris yeri Ust solunum
yollaridir (Nadiren konjonktival yolla bulasir). Kulugka
dénemi 10-12 gunddr. Bunu izleyen 4-5 gin prodrom
dénemi adini alir. Prodromal dénemde bu déneme
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0zgl olan ates, koriza, konjonktivit, 6ksurik ve keplik
lekeleri vardir. Ates, dokintiden 3-4 giin 6nce baslar.
Dokuntiden 2-5 gun sonra ise duser. Dokuntinun 3.
glininden sonra ates dismezse komplikasyon
dusunilmelidir. Siddetli fotofobi vardir.

Prodrom déneminden sonra dokuntuler baslar.
Makulopaptler tarzdadir. Dokiinti sag¢ gizgisinden,
alindan ve enseden baslar. Yize, boyna, lste eks-
tremiteler ve gévdeye yayilir. Yiiz ve boyundakiler bir-
lesme egilimi gosterirler. Buna konflians 6zelligi adi
verilir. Kiriklik, anoreksi ve genel lenfadenopati eslik
edebilir. Dokuntl 5-7 gin sonra kahverengi desqua-
masyon ile sonlanir.
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98.Asagidaki hastaliklardan hangisinde inkiibasyon

donemi en kisadir?

a) Kizamik

b) Kizamikgik
c) Kizil

d) Su cgicegi
e) Kabakulak

Cevap C (Krugman, Pediatrik Infeksiyon, 1992)

inkiibasyon dénemi kizilda en kisadir (2-4 giin).
Kizamigin inkibasyon dénemi 10-12 gun, kiza-
mikgidin ki 16-25 glin, kabakulagin ki 16-20 gin ve su
gicegdinin ki 13-22 gundur.
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