Turkiye KliniKleri
MEDITEST Dergisi

YAYIN SEKRETERI

ibrahim ERSOY (4.U.TF)

SAYI SORUMLUSU
Erdal SAK (4.U.TF)

YAYIN KURULU
Naim ATA (G.U.TF)
Fatih GUOZELBULUT (H.U.T.F)
Zeynel HAN (G.U.TF)
Tiilay KORKULU (4.U.T.F)
Mustafa OZMAN (H.U.TF)
Sule SONTAY (4.U.TF))
Mehmet SEKER (H.U.TF)
Mustafa YILDIZ (H.U.T.F)



Turkiye KliniKleri
MEDITEST Dergisi

TURKIYE KLINIKLERIi MEDITEST DERGISi
Hekimler Birligi Vakfi Adina Sahibi
Prof.Dr.Hikmet Akgul
(Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cerrahi Onkoloji BD Bagkani)

Tiirkiye Klinikleri Tip Dergileri
Editorler Kurulu
Prof.Dr.Adnan GUVENER (Bagkan)
Prof.Dr.Hikmet AKGUL, Prof.Dr.Abdiilkadir CEVIK,
Prof.Dr.Fuat Aziz GOKSEL, Prof.Dr.Haldun GUNER,
Prof.Dr.Mehmet Ali GURER, Prof.Dr.Orhan GUVEN,
Prof.Dr.Enver HASANOGLU, Prof.Dr.A Atilla HINCAL,
Prof.Dr.Zeynep MISIRLIGIL, Prof.Dr.Iirfan SABAH,
Prof.Dr.M.Erol TURAGLI, Prof.Dr.Nurten TURKOZKAN,
Prof.Dr.Abdiimuttalip UNAL
(Isimler Alfabetik Siralanmistir.)

Ortadogu Reklam Tanitim ve Yayincilik A.$.*
Genel Midiir
Dr.Mehmet AKGUL

Genel Yayin Koordinatorii
Dr.Sinan KORUKLUOGLU

Miiessese Miidiirii
Recep CELEN

Reklam Koordinatorii
Dr.Deniz AKAGUNDUZ

Reklam Koordinator Asistanlari
Kerem ALPARSLAN, Nuray SOYDEMIR

Kitabevleri Koordinatorii
Dr.ibrahim ERSOY

Matbaa Koordinatori
Muharrem CAPACIOGLU

Muhasebe
Murat CIFTER

Dizgi Operatorleri
Kader KAYABAS, Mehtap DAYI, Fatma ESER

Yazi Takip Sekreterligi
Giilbin OZTEKIN TURKMEN, Ayfer USTAOGLU, ilhan COSKUN

Abone ve Halkla iligkiler Sekreteri
Habibe ATAY

Ozel Kalem
Sema BILASA

Ankara Kitabevi
Kazim ERCAN, Hakki KAHVECI

*Ortadogu Reklam Tanitim ve Yayincilik A.S.
Hekimler Birligi Vakfi Kurulusudur.

Yonetim Merkezi: Talatpasa Bulvari No:102
06230 Hamaméni/ANKARA

Tel :(0312) 309 36 66 pbx.

Faks: (0312) 312 67 41

Merkez Kitabevi: Talatpasa Bulvari No:102/2
06230 Hamamoéni/ANKARA
Tel : (0312) 309 36 66 pbx. Faks: (0312) 312 67 41

Ankara Kitabevi: Tuna Cad. 11/10 Kizilay/ANKARA
Tel: (0312) 435 43 50

Yayin Periyodu: TURKIYE KLINIKLERI MEDITEST
DERGISI Ocak-Eyliil aylari arasi 6 sayi (45 giinde bir)
yayinlanir.

Abone Ucretleri ve Kosullari: Bir yillik abone iicreti
(1999 icin) posta licretleri dabhil:

Sahis 6.000.000 TL
Kurum : 12.000.000 TL

Abone olmak isteyenlerin; Ortadogu Reklam Tanitim
ve Yayincilik A.S.’nin 149599 nolu Posta Ceki hesabina
ya da Is Bankasi Ankara Dikimevi Subesi 693070 nolu
banka hesabina gerekli (lcreti yatirip, dekontu -licretin
Meditest Dergisi aboneligi icin 6dendigini belirten- kisa
bir mektupla birlikte Talatpasa Bulvari No:102 06230
Hamaménii/Ankara adresine géndermeleri yeterlidir.

Adres Degisiklikleri: Derginin yayinlandigi tarihten en
az 15 giin énce abone servisine yazili olarak bildiriime-
lidir. Zamaninda yapilmayan bildirimlerden dolayi
derginin aboneye ulasmamasindan yayinci sorumlu tu-
tulamaz.

Reklam konusunda tiim gériismeler;
Reklam Koordinatérii : Dr.Deniz Akaglindiiz
Tel :(0312) 309 36 66 pbx.

Faks: (0312) 312 67 41

TURKIYE KLINIKLERI MEDITEST DERGISInde yayinlanan
yazilar, resim, sekil, soru ve tablolar yayincinin yazili izni ol-
madan kismen veya tamamen herhangi bir vasita ile basilamaz,
cogdaltilamaz. Kaynak géstermek kaydiyla dahi alinti yapilamaz.

ISSN: 1300-0276

Baski: Selale Matbaacilik, ANKARA



Turkiye KliniKleri
MEDITEST Dergisi

Cilt 8 Say1 2 Subat-Mart 1999

Tp egitimi, tip fakiiltelerinde bitmez, ancak baslar.

W.H.Welch
ICINDEKILER

77 119 Endokrinoloji
Patoloji Hematoloji

) ) 136
107 124 Nefroloji
Infeksiyon Onkoloji
Hastaliklar1

127



ISSN: 1300-0276

Cilt : 8 ° Say1 : 2 ° Subat-Mart 1999

Cilt : 8 @ Say1: 2 Subat-Mart 1999 e Sayfa : 77-144



ENDOKRINOLOJI

. Asagidakilerden hangisi hormon baglanmasi ve
sinyal iletiminde ikincil mesajci olarak gorev alir?
a) G proteini

b) cAMP

c) Kalsiyum

d) Diagil gliserol

e) Tirozin kinaz

Cevap B (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1662)

cAMP ve cGMP hiicre igi ikincil mesajcilardir. Memb-
rani 7 noktada gegen reseptorler katalitik adenilat sik-
laza guanozin niikleotid baglayici (G) proteinler vasi-
tasiyla baglanirlar. Hiicredeki G proteinlerinin aktivite-
si GTP/GDP oranina goére duzenlenir.

. Asagidakilerden hangisi endojen opioidlerin etki-
lerinden degildir?

a) FSH ve LH baskilayici etki

b) Agri inhibisyonu

c) Biiyiime hormonunu uyarici etki

d) Termoregiilasyon

e) Oksitosin uyarici etki

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1666)

Endokrin opioidlerin gdrevleri:

- Istah derecesi ve yeme aliskaniigi

- Kardiyovaskdler etki

- Sivi alimi ve su dengesi

- Endokrin yanitlari
Uyarici etki; blylime hormonu (GH)
Melanosit stimiile edici hormon (MSH)
Prolaktin (PRL)
Baskilayici etki; FSH, LH, TSH, AVP ve oksitosin

- Gastrointestinal motalite

- Agri inhibisyonu

- Solunum

- Stres yaniti

- Duyu-motor etkilesimi

- Termoregulasyon

. Asagidakilerden hangisi arasidonik asit (AA) me-
tabolizmasindaki siklooksijenaz yolu uriinii alan
"prostanoidler" dendir.

a) Leukotrienler

b) Tromboksan

c) Epoksijenazlar

d) Lipoksinler

e) Hidroksieikosatetraenoik asit (HETE)

Cevap B (lligin, Temel I¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1667-

1668)

Tromboksanlar ve 12-HETE trombositte, prostoglan-
din |, (prostasiklin) ve prostaglandin E, damar en-
dotelinde yogun olarak sentezlenen eikosanoidlerdir.
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Myeloid hiicrelerde ise siklooksijenaz ve lipooksijenaz
yolunun tim driinleri sentezlenir.

AA
¢Lipooksijenaz ¢ P-450 ¢Siklooksijenaz

HETE EET PG
Leukotrienler (Epoxy- Prostosiklin
eikosantrienoik TxAs
asid)

4. Mikrovaskiiler endoteldeki temel prostaglandin
hangisidir?
a) PGD,
b) PGE,
c) PGE,,
d) PGl,
e) Prostasiklin

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1669)

Siklo-okijenaz yolu urinleri Tx ve PG'lerdir. TxA,, bu
yolun trombositlerdeki en énemli metabolik Grinudar.
Trombosit agregasyonunu olusturur. Damar ve brons
diz kaslarini kasarak vazokonstriksiyon ve
bronkokonstriiksiyona yol acar. Diger PG'ler genellikle
trombosit agregasyonunu bozar. PGE,, mikrovaskuler
andoteldeki temel PG'dir.

5. Asagidaki arasidonik asit metabolitlerinden han-
gisi natriliretik etkilidir?
a) Leukotrienler
b) PGE,
c) Tromboksan A,
d) PGl,
e) HETE
Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1671)

PGE, ve PGl, renin salgisini artirirlar, PG inhibitorleri
renin salgisini azaltir. PGE,, ve PGIl, bébrek damar
direncini azaltir.

PGE, natridretiktir. inhibitorleri ise sodyum ve su re-
tansiyonu olusturur. Trombositlerden salinan TxA,
trombosit agregasyonunun glgli bir uyaricisi iken,
PGl, ise guglu bir antiagregandir.

6. Asagidakilerden hangisi PGE; igin yanhstir?

a) Hidrovaskiiler endoteldeki temel prostaglan-
dindir.

b) Brons diiz kasinda gevseme yaparken, uterus
diiz kasinda kasilma yapar.

c) Gastrointestinal sistemde asit salgisini azaltir-
ken, kan akimini artirir.

d) PGE, ile LTB, inflamasyon bolgesinde yiiksek
konsantrasyonlarda bulunur.

e) Post-natal patent duktus arteriozus’un kapatil-
masinda kullanilir.
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Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1672)

PGE, prenatal dénemde duktus arteriozusun agik
kalmasini saglar. Bazi prematur infantlardaki patent
duktus arteriozus tedavisi i¢in, indometozin kullaniimis
ve kismi basari kazanimistir. Pulmoner arteri veya
triklispit atrezisi gibi cerrahi girisime kadar patent bir
duktus arteriozusun gerekli oldugu olgularda da PGE,
tedavisi uygundur.

7. Arasidonik asit (AA) metabolitleri hakkinda hangisi

yanhstir?

a) PG'ler inflamatuvar uyarilara paralel olarak sali-
nirlar.

b) Birgok AA metaboliti vazodilatasyon ve agri o-
lusturur.

c) Bazi1 PG'ler lokal 6deme yol agarlar.

d) Pirojenler beyin omurilik sivisinda PG konsan-
trasyonunu azaltirlar.

e) PGE; ve PGF,, analoglari abortus ve dogum in-
diiksiyonu igin kullanilir.

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1673)

Pirojenler, beyin omurilik sivisinda prostaglandinlerin
konsantrasyonlarini artirirlar. PG sentez inhibitorleri
ise ates yanitini baskilar ve beyin omurilik sivisinda
prostaglandinlerin  konsantrasyonlarini azaltirlar.
PGE, ufak dozlarda lenfositlerin mitojenlere akim
yanitini baskilar.

8. Atriyal natriiiretik peptid (ANP) hakkinda hangisi

dogru degildir?

a) Diuretik etkilidir.

b) Diiz kas relaksasyonu yapar

c) Adrenalde yalnizca glomeriiler zarda reseptorle-
ri vardir.

d) Aldosteron sekresyonunu potansiyelize eder.

e) Daha ¢ok sol atriyum miyositlerinde sentezlenir.

Cevap E (iligin, Temel I¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1674)

Bir peptid hormondur. ANP baslica kalp atriyumlarin-
dan salgilanir (Baslica sag atriyum miyositlerinde, da-
ha az sol atriyumda). Natrilirez, dilirez, diiz adale re-
laksasyonu, renin ile aldosteron, sekresyonunun in-
hibisyonunu saglar. Baslica etki yerleri kardiyovas-
kiler, renal ve endokrin sistemlerdir. Atriyumlarin ge-
rilmesinin ANP salinimi igin en 6énemli uyari oldugu
disindlmektedir.

. ANP'nin farkli hastaliklardaki patofizyolojik rolii
hakkinda hangisi yanhgtir?

a) Sirozda ANP'ye cevapsizlik gelisir.

b) Konjestif kalp yetmezliginde ANP diizeyi azalir.

c) Primer hipertansiyonda ANP diizeyleri degis-
kendir.

d) Sirozun ge¢ dénemlerinde ANP salinimi igin u-
yari azalir.

e) Salgilanan ANP, bobrekte glomeriiler filtrasyo-
nu hizlandirir.
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Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1675)

Konjestif kalp yetmezliginde atriyal basing ve ANP
dizeyleri artmistir. Ancak yiksek ANP dlzeylerine
ragmen bu hastalar su ve tuz tutarlar.

Sirozun erken doneminde, hepatik vendz c¢ikis obs-
triksiyonu sonucu renal tuz retansiyonu ve inf-
ravaskiler volim geniglemesi olur. Ge¢ dénemde ise,
intravaskiler volimin peritoneal kompartmana kag-
masi sonucu ANP salinimi i¢in uyari azalir.

10.N6roendokrin regiilatuvar sistemin integrasyonu
nerede saglanir?

a) Ventral hipotalamus
b) Hipokampus

c) Hipofiz

d) Talamus

e) Pineal bez

Cevap A (lligin, Temel ig Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1675)

Santral sinir sisteminin hormon salgilanmasi ve me-
tabolizma Uzerinde 6nemli dizenleyici etkileri vardir.
Bu regiilatuvar sistemin integrasyonu ventral hipotala-
musta meydana gelir.

11.Asagidakilerden hangisi arka hipofiz hormonlarin-
dandir?

a) Biiyiime hormonu
b) Somatotropin

c) Vazopressin

d) Prolaktin

e) Gonadotropinler

Cevap C (ilicin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1676)

Arka hipofiz hormonlari oksitosin ve vazopressin,
tasiyici proteinleri (nérofizin) ile birlikte néronlarda tek
bir preklirsér madde halinde sentezlenirler ve aksonal
lifler ile ventral hipotalamus ve hipofiz sapina tasinir-
lar.

Hipotalamusta dulzenleyici merkezlerden baslayan
sinir lifleri orta hatta ¢aprazlasir. Bu nedenle normal
regllatuvar kontroliin bozulmasi icin bilateral hipotala-
mus hasari gerekmektedir.

12.Hipotalamus ile hipofiz arasindaki baglantinin ke-
silmesi asagidakilerden hangisinin salgisini
artinir?

a) Prolaktin

b) Growth hormon releasing hormon (GRH)
c) Vazopressin

d) Tirotropin releasing hormon (TRH)

e) Oksitosin

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1677)

Tek bir 6rnek disinda hipotalamusun hipofiz izerinde-
ki etkileri uyaricidir. Hipotalamus ile hipofiz arasindaki
baglantinin kesilmesi prolaktin digindaki tim hipofiz
hormonlarinin salgilanmalarini azaltir, prolaktininki ise
artar.

MEDITEST Cilt 8, Sayi 2, 1999
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13.Asagidakilerden hangisi katekolaminlerin reup-

take (geri alinimi)'ini 6nleyerek etkilerinin artmasi-
na yol acan ajanlardan degildir?

a) Nomifensin

b) Distilfiram

c) Kokain

d) Trisiklik antidepresanlar
e) Rezerpin

Cevap B (lligin, Temel Ig Hastaliklar, 2.cilt, 1996, 5.1677)

Noradrenerjik ve adrenerjik ndéronlarda dopamin,
dopamin B-hidroksilaza hidroksillenerek, norepinefrin
sentezlenir. Bakir selasyonu yapan ajanlar, 6érnegin
disilfiram bu asamay! bloke eder ve dopaminin nore-
pinefrine dénisimuni engeller.

Monoaminlerin yavas fakat surekli bir bicimde sal-
gilanmasina yol acan ve hicre iginde geri alinimlarini
onleyen rezerpin kullanilarak katekolaminlerin uzun
sureli bogalmalari saglanabilir.

Kokain, trisiklik antidepresanlar veya nomifensin reup-
take'ini engelleyerek katekolaminlerin etkilerinin art-
masina yol acarlar.

14.Asagidakilerden hangisi bir indolamin olan sera-

toninin prekiirsoridiir?
a) Histidin

b) Asetil kolin

c) Triptofan

d) Alanin

e) Tirozin

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, 5.1677)

Seratonin prekirsoéri olan triptofan, kandan beyine ak-
tif olarak tasinir. Fizyolojik konsantrasyonlarda tripto-
fan hidroksilaz aktivitesi satiire olmadigi igin, plazma
triptofan dlizeylerindeki dalgalanmalar beyin seratonin
sentez hizini belirler. Katekalaminlerin (Dopamin,
Norepinefrin, Epinefrin) ortak prekirsori tirozindir.

15.ACTH hakkinda asagidaki bulgulardan hangisi

yanhstir?

a) CRH, ACTH salgisini uyarir

b) Glukokortikoidler, ACTH salgisini inhibe ederler

c) Plazma ACTH sekresyonunun ditirnal ritmi var-
dir

d) Vazopressin, ACTH salgisini indirekt yollarla ar-
tinr

e) Plazma ACTH seviyesi saat 06.00-08.00 arasin-
da pik yapar

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1679)

Vazopressin ACTH salgisini direkt olarak artirir ve
CRH'nin etkisini potansiyalize eder. ACTH'nin intren-
sek ritmi Uzerinde travma, pirojenler, hipoglisemi ve
anksiyete gibi stres faktorlerinin uyarici etkileri vardir.
Strese karsi ACTH cevabinin %80'i CRH (izerinden ol-
maktadir.
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16.En ¢ok rastlanan hipotalamus tiimori hangisidir?

a) Astrositoma

b) Disgerminoma

c) Medulloblastoma
d) Kraniyofarinjiyoma
e) Hamartoma

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1682)

Hipotalamik timorler genellikle Gglinci ventrikil
cevresinde lokalize olurlar. En ¢ok rastlanan hipotala-
mus tuméorleri kroniyofarinjiyomalar ve bunlarin turev-
leridir. (epandimomalar ve epidermoid kistler) Bunlari
astrositomalar ve disgerminomalar takip eder. Hipota-
lamik timarlerin gogu 25 yas altinda gorulur.

17. Uygunsuz ADH salgilanmasi sendromu hakkinda

hangisi yanhstir?

a) Vazopressinin otonom salgilanmasi sonucu ge-
ligir.

b) Hipofiz, adrenal ve tiroid fonksiyonlari normal-
dir.

c) Sivi kisitlandiginda hiponatremi diizelir.

d) Talbutamid, Karbamazepin, Tiyoridazin gibi ilag-
lar bu sendroma yol agabilir.

e) Hipertonik salin ile hiponatremi kontrol altina
alinabilir.

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1686)

Uygunsuz ADH salgilanmasi sendromu vazopressinin
otonom olarak salgilanmasi sonucu geligir ve hiponat-
remi, bobrekten sodyum kaybi, idrarin dilie edile-
memesi ile seyreder. Hipertonik salin verildiginde
hiponatremi dizelmez, ancak sivi kisitlandiginda
duizelir.

18.Hipopitiiitarizm hakkinda dogru olmayan hangi-

sidir?

a) On ve arka hipofiz yetmezliginin birarada gé-
riilmesi seyrek bir durumdur.

b) Klinik bulgular 6n hipofiz bezinin yarisindan
fazlasi galigamaz hale gelince ortaya gikar.

c) Sekonder hipopitiiitarizmde bozukluk hedef or-
gandadir.

d) Panhipopitiiitarizm tedavisine glukokortikoid ile
baslanir.

e) Hipogonadizm tedavisinde hasta ¢ocuk istiyor-
sa seks steroidleri verilmez.

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1691-

1692)

Hipopituitarizm, primer veya sekonder olarak gelise-
bilir. Primer hipopitiitarizmde bozukluk hipofizin ken-
disindedir. Sekonderde ise bozukluk hipotalamus veya
daha st merkezlerdedir.

Acil hipopitiitarizmde 6nemli noktalar: Glukokortikoid
tedavisine hemen baglanmali ve diabetes insipitus
varsa bunu da hemen tedavi etmelidir. Diger hormon-
larin yerine koyma tedavisi biraz daha bekleyebilir.
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19.Hipofiz tlimorleri tim beyin tiimorlerinin ne

kadarini olusturur?

a) %1’den azini
b) %5

c) %6-18

d) %24-34

e) %45-50

Cevap C (lligin, Temel Ig Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1692-

1693)

Hipofiz timorleri tim beyin timorlerinin %6-18’ini
olusturur. Siniflandirimasinda baglica iki tipi vardir.
Hipofiz adenomlari ve kraniyofarinjiyomlar. Kraniyo-
farinjiyomlarin Rathke kesesi kalintisindan kay-
naklandig! varsayilir.

Hipofiz timorlerinde en sik rastlanan gérme bozuk-
lugu bitemporal hemianopsidir.

20.Hipofiz bezinin fonksiyon gosteren tiimorleri

icinde en sik rastlanan hangisidir?

a) ACTH salgilayan adenomlar

b) Prolaktin salgilayan adenomlar
c) GH salgilayan adenomlar

d) TSH salgilayan adenomlar

e) Oksitosin salgilayan adenomlar

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1693)

Hipofiz bezinin fonksiyon gbsteren timorleri icinde en
sik rastlanan prolaktin salgilayan adenomlardir. Bunu
GH (growth hormon) salgilayan adenomlar izler.
ACTH salgilayan adenomlar bunun arkasindan gelir.
Diger hormonlari salgilayan timérler de vardir (TSH,
FSH, LH gibi). Ancak bunlar ¢ok seyrektir.

21.Diabetes insipitus (DI) hakkinda asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Antiditretik hormonun (ADH) yoklugu veya etki-
siz kalmasi sonucu geligir.

b) Norojenik, nefrojenik, psikojenik tipleri vardir.

c) Poliiiri, polidipsi, asin susama hissi klinik tab-
loyu olusturur.

d) Tani, desmopressin testi ile konur.

e) Norojenik ve nefrojenik DI tedavileri farkhdir.

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklar1, 2.cilt, 1996, s.1698)

Diabetes insipitus stiphesinde izlenecek yol:

-Serum osmolalitesi ve sodyum diizeyi 6l¢ilir.
-Dehidratasyon testi yapilir.

-Desmopressin (DDAVP) testi: Diabetes insipitus
tanisi konulduktan sonra nérojenik ve nefrojenik tip-
lerini birbirinden ayirmak igin kullanilir.

Norojenik DI tedavisinde nazal desmopressin kul-
lanilirken, nefrojenik DI tedavisinde diuretiklerden
yararlanilir.

22.Pinealomalardaki en sik belirti ve bulgu hangi-

sidir?
a) Artmig intrakraniyal basing
b) Spastisite
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c) Ataksi
d) Serebellar tip nistagmus
e) Tinnitus sendromu

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1701)

Pinealomalar:
Belirti ve bulgularin

sikhdi (%)

Artmig intra-kraniyal basing 85
Spastisite 35
Ataksi 30
Parinaud sendromu 25
Serebellar tip nistagmus 25
Senkop 20
Vertigo 20
Kraniyal sinir paralizisi 20
(6. ve 8.sinir harig)

intansiyonel tremor 15
Skotom 10
Tinnitus 10
Diger 10

23.Tiroid hormonlarinin sentez ve sekresyonu

hakkinda hangisi yanhstir?

a) Iyot plazmadan tiroid hiicresine aktif transport-
la alinir.

b) Iyot kaynaklarindan birisi de tiroid hormonla-
rinin deiyodinasyonu sonucu ortaya ¢ikan iyod-
dur.

c) Kanda dolagsan T3’Uin tamamina yakini perifer-
deki T4—>T3 doniusiimiinden saglanir.

d) Tiroid bezindeki aktif hormonlarin kana verilme-
si pinositoz yoluyla olur.

e) Tiroglobulin sentezi follikiil hiicresinde gergek-
lesir.

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1702)

Kanda dolasan T4’Uin timu tiroid bezinde yapilmis ve
salinmigtir. Kanda dolasan T3'Un ise ancak %20’si
tiroid bezinde yapilmigtir. Geri kalan periferik dokular-
da T4’Un deiyodinasyonu ile ortaya ¢ikmistir.

24 . Asagidakilerden hangisi Tiroksin Baglayici Globu-

lin (TBG)’i artirici nedenlerdendir?

a) Androjen fazlaligi

b) Akut intermittant porfiri

c) Nefrotik sendrom

d) Kronik karaciger hastaliklari
e) Glukokortikoid fazlaligi

Cevap B (lligin, Temel ¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1703)

TBG dulzeyinde degisiklige neden olan olaylar:
Artmis TBG Azalmig TBG

Ostrojen fazlaligi (gebelik, Androjen fazlahgi
ostrojen kullaniimast) Glukokortikoid fazlahgi

Ailevi TBG yuksekligi Nefrotik sendrom

Bazi karaciger hastaliklari Kronik karaciger hastaliklari
Akut intermittant porfiri Ailevi TBG dusuklugui
Tamoksifen
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25.Diinya Saglik Orgiitii’niin tiroid biiyiikliigiine gére

onerdigi siniflamada Derece 1 neyi ifade eder?

a) Tiroid goriilmez, fakat normal olarak ele gelir.

b) Bas yukariya kaldirildigi zaman tiroid goriiliir.

c) Bas normal durusunda iken tiroidin bliylimis
oldugu fark edilir.

d) Tiroidin ¢ok biiyik oldugu karsidan fark edilir.

e) Tiroid herkesin dikkatini gekecek bir irilige ulas-
mistir.

Cevap B (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1706)
Oa derecesi: Tiroid gérilmez ve ele gelmez.
Ob derecesi: A segenegi

Derece 1 : B segenegi
Derece 2 : C secenegi
Derece 3 : D secenegi
Derece 4 : E secenegi

26.Asagidaki tiroid beziyle ilgili hastaliklardan
hangisinde etyolojide otoimmiinite rol oynamaz?

a) Graves hastaligi

b) Primer miksédem
c) Hashimoto tiroiditi
d) Sessiz tiroidit

e) De Quervain tiroiditi

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1706)

Otoimmiin tiroiditler: Basedow-Graves hastaligi,
Hashimoto tiroiditi, primer miksédem, sessiz tiroidit.
Bu hastaliklarda ana faktor tiroid bezine karsi hiicresel
ve himoral immunitenin gelismis olmasidir.

De Quervain Tiroiditi: Bir tst solunum yolu enfeksiyo-
nunu izleyen ginlerde tiroid bezinin hizla biyimesi ve
agrili olmasi ile tablo ortaya ¢ikar.

27.Asagidakilerden hangisi hipotiroidi bulgularindan
degildir?
a) Serebellar ataksi
b) Uzamis tendon refleksi gevseme zamani
c) Diizlesmis veya tersine donmiis T dalgasi
d) Osteoporoz
e) Demir eksikligi anemisi

Cevap D (lligin, Temel I¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, 5.1713)

Osteoporoz, hipertiroidi bulgularindandir. Diger belli
bash bulgular: Sicaga tahammdiilstizlik, istah artisi, ki-
lo kaybi, ishal, garpinti hissi, sinizal tasikardi,
hiperkinezi, ince tremor, proksimal kas gugsuzligu,
osteoporoz, kasinti, sa¢ dokilmesi, asiri sinirlilik,
huzursuzluk, uykusuzluk.

28.Mediiller tiroid kanserindeki en 6nemli klinik bul-
gu asagidakilerden hangisidir?
a) Egzoftalmi
b) Tek tarafli tiroid bezi biiylimesi
c) Klasik tedaviye yanit vermeyen diyare
d) Hastalik tablosunun kisa siire iginde geligsmesi
e) Ailede guatr hikayesinin olmasi
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Cevap C (llicin, Temel I¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1719)

Meduller tiroid kanseri, kalsitonin reten parafollikuler
hicrelerden olusur. Sporadik ve ailevi sekilleri vardir.
Ailevi olanlar genellikle multiple endokrin neoplazi
(MEN) tablosu iginde yer alirlar.

Meddller tiroid kanseri kalsitoninin yanisira, seratonin,
prostaglandinler, histaminoz ve degisik peptidler de
salgilayabilir. En énemli klinik bulgu klasik tedaviye
cevap vermeyen diyaredir.

29.Adrenal steroidler hakkinda hangisi yanhstir?

a) Dolagimdaki kortizoliin yaklasik %90’1 plazma
proteinlerine baghdir.

b) Plazma aldosteronu en ¢ok albumin’e baglanir.

c) Potasyum, aldosteronun yapiminin diizenlenme-
sinde etkilidir.

d) Kan aldosteron diizeyi sirkadyen olarak degi-
siklik gosterir.

e) Primer adrenal yetmezlikte ACTH diizeyi artar.

Cevap D (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1724-

1725)

Aldosteron yapimi esas olarak renin anjiyotensin sis-
temi ve potasyum tarafindan regile edilmekle birlikte
sodyum, ACTH, dopamin ve seratonin gibi diger fak-
torler tarafindan da etkilenebilir. Renin anjiyotensin
sistemi kan basincinin gesitli durumlara adapte ol-
masinda Onemlidir ve bazi hipertansiyon tiplerinin
patogenezinde 6nemli rol oynar.

ACTH ve kortizolin dizeyleri sirkadyen olarak
degisiklik gosterir.

30.Anjiyotensin Il hakkinda hangisi yanligtir?

a) Plazmada yar1 6mrii 1-2 dakikadir.

b) Bazi hiicrelerde proliferatif etkisi vardir.

c) Arteriyoller lizerinde direkt vazokonstriiktor et-
kisi vardir.

d) Hiicre igine Ca2+ girigini ve fosfolipid “turn-
over”ini arttirir.

e) Hiicrede adenil siklazi aktive eder.

Cevap E (lligin, Temel ¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1726)

Anjiyotensin I, aldosteron salgisinin gugli bir
uyaricisidir. Hicre ylizeyindeki reseptorlere bagla-
narak hiicre icine Ca2* girisini ve fosfolipid
“turnover”’ini artirir, fakat adenil siklazi aktive etmez.
Adrenalin’in zona glomerula hiicreleri Uzerinde trofik
bir etkisi vardir. Ayrica diiz kas hiicrelerinin ve diger
bazi hicrelerin proliferasyonunu saglayabilir.

31.Glukokortikoidlerin etkileri hakkinda dogru ol-

mayan hangisidir?

a) Fazlaliklarinda immiin sistem lizerinde kalici et-
kileri vardir.

b) Karacigerde glikojen yapimini direkt olarak arti-
rirlar.

c) Hiperglisemiye egilim olustururlar.

d) Fazlahgi iskelet sisteminde osteopeniye yol acar.

e) Fazlaliklarinda polimorfoniikleer I6kosit sayisi
artar.
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Cevap A (lligin, Temel ig Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1726-
1727)

Glukokortikoid fazlaliinda kan monosit, lenfosit ve
eozinofil sayilari azalir ve polimorf niveli I6kosit sayisi
artar. Adrenal yetmezlikte bunun tam tersi degisiklikler
olur. ilging olarak glukokortikoidler immiin sistem iize-
rinde kalici hasar yapmazlar.

32.Asagidakilerden hangisi aldosteron yetmezliginin
erigkindeki temel 6zelliklerinden degildir?

a) Hiperkalemi

b) Adele semptomlari

c) Hiponatremi

d) Asidoz

e) Kan iire seviyesinin artmasi

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, 5.1732)

Aldosteron yetmezliginin erigkindeki temel 6zellikleri
hiperkalemi, adele semptomlari, asidoz, ylkselmis Ure
dizeyleri olup, tuz konservasyonu i¢in kompenzatuvar
mekanizmalar bulundugu icin hiponatremi pek
gorulmez.

33.Primer adrenal yetmezligin gelismis lilkelerdeki
en sik sebebi hangisidir?

a) Enfeksiyon

b) Otoimmiinite

c) Metastatik tiimorler
d) Septisemi

e) Tiiberkiiloz

Cevap B (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1732)

Primer adrenal yetmezIigin gelismis Ulkelerdeki en sik
rastlanan sebebi (%84) otoimmiin yetmezliklerdir.
Vakalarin 2/3’Unde serumda adrenal antikorlar bu-
lunur. Tuberkiloz bir tarafa birakilirsa, bati diinyasin-
da Addison hastaliginin ikinci sebebi metastatik
timorlerdir.

34.Adrenokortikal yetmezlik tanisinda kullanilan
testlerden hangisi ACTH rezervini arastirmak igin
en iyi testtir?
a) Kisa tetrakosaktrin (synacthen) testi
b) Depo tetrakosaktrin testi
c) Uzamis tetrakosaktrin stimulasyonu testi
d) insulin hipoglisemisi testi
e) Glukagon testi

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1733)

insulin hipoglisemisi: ACTH rezervini aragtirmak igin
en iyi testtir ve ayni zamanda biyime hormonu
salinimi da degerlendirilebilir. iskemik kalp hastaligi
olanlarda ve epilepside kontrendikedir.

35.Asagidakilerden hangisi “Cushing hastalig)”
ifadesini karsilar?

a) Adrenal Cushing Sendromu
b) Pituiter Cushing Sendromu
c) Ektopik Cushing Sendromu
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d) ACTH’ya bagh Cushing Sendromu
e) Ekzojen Cushing Sendromu

Cevap B (lligin, Temel ¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1735)

Pituiter Cushing Sendromunun bir baska ifade sekli
Cushing Hastahgrdir.

Cushing Hastaligr'nda, anterior pituiter glanddan fazla
salgilanan ACTH, adrenal glandlarda bilateral hiper-
plazi ve glukokortikoid sekresyonunda artisa neden
olarak hiperkortizolizm olusturur. Bu hastalarda
dolagimda Kortizol yuksek konsantrasyonda bulun-
masina ragmen negatif feedback mekanizma normal
fonksiyon gosteremez ve ylksek ACTH sekresyonu
devam eder.

36.Cushing sendromunda agirlik artisindan sonra en

sik goriilen semptom hangisidir?
a) Bas agrisi

b) Kas giigsiizlligi

c) Psikolojik bozukluk

d) Karinda gizgilenmeler

e) Menstriiel bozukluk

Cevap E (lligin, Temel ¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1736)

Cushing sendromunda saptanan semptomlar ve
g6rulme oranlari:
%

Agirlik artisi 91
Menstriel bozukluk 84
Hirsutizm 80
Psikolojik bozukluk 48
Bas agrisi 48
Sirt agrisi 41
Kas gugsizIugu 27
Tekrarlayan enfeksiyon 26
Karin agrisi 21
Kiriklar 18
Sag dokilmesi 12

37.Cushing Sendromu’nda Metapiron testi ne igin

kullanihir?

a) Cushing hastahgi tanisi igin

b) Endojen Cushing Sendromu ile Ekzojen Cus-
hing Sendromunun ayirimi igin

c) Pituiter nedenli ve primer adrenal nedenli Cus-
hing Sendromlarinin ayrimi igin

d) Etiyolojiden tiimorii ekarte etmek igin

e) Hastaligin hormonal tedaviye yanitini degerlen-
dirmek igin

Cevap C (llicin, Temel I¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1740)

Metapiron Testi, pituiter nedenli ile primer adrenal ne-
denli Cushing Sendromlarini ayirt etmede yardimci bir
testtir.

Metapiron, deoksikortizoliin 11 hidroksilasyonunu etki-
leyerek adrenal glandda kortizol olusumunu son
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basamakta bloke eder. Plazma ve idrar kortizol diizey-
leri duger.

38.Cushing hastaliginin tedavisinde primer segenek

hangisidir?

a) Transsfenoidal cerrahi

b) Pituiter irradyasyon

c) Hormon replasmani

d) Ketokonazol

e) Total bilateral adrenalektomi

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1741)

Cushing Hastaligr'nin tedavisinde transsfenoidal pitu-
iter mikrocerrahinin, primer segenek oldugu konusun-
da ortak kaniya varilmistir. Kiratif olma sansi %80
civarindadir. Kuratif olmazsa geriye 3 segenek kalir:
1. Pituiter glandin reoperasyonu

2. Pituiter glandin radyasyonu

3. Adrenal bezden kortizol sekresyonunun tibbi olarak
bloke edilmesi veya bezin cerrahi olarak ¢ikarilmasi.

39.Artmis androjen lretimine isaret eden en iyi bulgu

asagidakilerden hangisidir?

a) Akne ve yagh cilt

b) Normal dagilim boélgelerinden farkli yerlerde kil-
lanma olmasi

c) Menapozal diizensizlikler

d) Hirsutizm

e) Artmig libido

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1745)

Kadinlarda yuz, gégus, meme, sirt, karin alt kismi ve
6n uyluk gibi alt bélgelerindeki velléz killarinin terminal
killara donuiserek artmasina hirsutizm denir. Primer
faktér androjen aktivitesinin artigidir. Artmis androjen
Uretimine isaret eden en iyi bulgu hirsutizmdir. Bunu
akne ve yagdl cilt ile artmis libido, kliteromegali ve son
olarak da maskiilinizasyon takip eder.

40.MEN (multipl endokrin neoplazi) I'in en sik bul-

gusu hangisidir?

a) Hiperparatiroidizm

b) Pankreas adacik tiimori
c) Pituiter hiperplazi

d) Mediiller tiroid karsinomu
e) Hipofiz adenomu

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1749-

1751)

Multipl endokrin neoplazi (MEN) sendromlarinda neo-
plazi APUD (amin prekirsor uptake ve dekarboksi-
lasyon) hiicrelerinden baglar.

Paratiroid, pankreas adaciklari, pituiter hiperplazi
veya neoplazilerin ailevi iligkiyle gérulmesine MEN |
denir. Hiperparatiroidizm, MEN I'in en sik bulgusudur
(%90-95). Pankreas adaciklarinin neoplazisi MEN I'in
ikinci en sik (%80) rastlanan bulgusudur.
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Medadiller tiroid karsinomu MEN Il kriterlerindendir.

41.MEN | grubunda oldugu bilinen bir hasta, yiziinde

kizarmalar, sicak basmasi, ishal, nefes alip ver-
mede sikinti tarif ediyorsa, bu klinigin gelisme-
siyle ilgili en olasi patoloji hangisidir?

a) Hipofiz adenomu

b) Karsinoid tiimor

c) Hiperparatiroidizm

d) Feokromasitoma

e) Mediiller tiroid karsinomu

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklar, 2.cilt, 1996, s.1751)

Karsinoid timorleri: Bu timdérler MEN hastalarinda sik
gorilmezler. Gorilenler de daha ¢ok (%91) MEN I'de
gOrulir ve 2/3 timus, akciger, mide veya duodenuma
yerlesirler.

42.Malign Feokromasitoma hakkinda hangisi yan-

histir?

a) Adrenal disi olabilir.

b) Olduk¢a yavas biyiir.

c) Cogu radyosensitif degildir.

d) Ciddi hipertansiyona neden olur.
e) Farkh dokulara metastaz yapabilir.

Cevap D (llicin, Temel I¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1757)

Adrenal feokromasitomalarin %10’u, adrenal disi
feokromasitomalarin %30’u maligndir. Malign feokro-
masitoma oldukga yavas blylyen ve ciddi hipertan-
siyon ve semptomlara neden olmayan bir timdordur.
Lokal olarak yayilir veya akciger, kemik ve yumusak
dokulara metastaz yapar. Malign feokromasitomali
hastalarin 5 yillik yagam suresi %44’tir. Pek cok ma-
lign feokromasitoma radyosensitif degildir.

43.0toimmiin poliglandiiler sendrom tip I'in diger

ifadesi agagidakilerden hangisidir?

a) Overlap sendromu

b) POEMS sendromu

c) Kandidiyazis endokrinopati sendromu
d) De Quervain hastalig:

e) Schmidt sendromu

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 2.cilt, 1996, s.1753)

Otoimmdin Poliglandiiler Sendrom Tip I: Kandidiyazis
endokrinopati sendromu olarak da bilinen poliglan-
diler sendrom tip I'de adrenal yetmezlik, mukoku-
tan6z kandidiyazis ve hipoparatiroidi akrabalarda bi-
rarada bulunur. Tip Il (Schmidt sendromu)’nin aksine
bir HLA iligkisi gosterilemez ve tip Il sendromun ailenin
muhtelif kugaklarinda gorilmesine karsilik, bu hastalik
bir nesilde sinirli kalir.

immiinoendokrinopati sendromlarinin en sik gériileni
otoimmiin poliglandiler sendrom tip Il (Schmidt
sendromu)’dir.
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44.Tip | ve Tip Il diyabet hakkinda verilen bilgilerden
dogru olmayani hangisidir?

a) Tip | genellikle erken yaslarda baslar.
b) Tip I’de ayni yumurta ikizlerinde yiiksek konkor-
dasyon vardir.
c) Tip I’de adacik hiicrelerine kargi antikor gelis-

mez.

d) Tip I'de endojen insiilin salgisinda ciddi yetersiz-

lik vardir.

e) Tip I’de hemen daima insiilin direnci vardir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkge, 3.baski,

1995, s.514)

Tablo 1. Tip | ve Tip Il diyabetin karsilastiriimasi

Tip |

Tip Il

Sinonim

Baslama yasi

Ketozis

Vucut agirhgi

Endojen insdlin
salgisi

instilin direnci

HLA birlikteligi

Ayni yumurta ikizleri

Adacik hicre
antikorlari

Diger otoimmun
hastaliklarla iligkisi

insiilin ile tedavi

insiiline bagimii DM

Juvenil tip
Genellikle<30
Sik

Obez degil

Ciddi yetersizlik
Nadir

DR3, DR4
<%50 konkordan
Sik

Sik

Daima gerekir.

insiiline bagimi
olmayan DM
Erigkin tip
Genellikle>40
Nadir

Obez (%50-90)

Hafif yetersizlik
Hemen daima
Yok

Hemen hemen
%100 konkordan
Yok

Hayir

Genellikle yok.

47.0Oral

45.Diyabet tedavisinin genel prensibleri hakkinda

hangisi dogru degildir?

a) Tedavinin baslangigtaki amaci hiperglisemi so-
nucu gelisen semptomlarin giderilmesidir.

b) Hipoglisemi, tedavinin fetal bir komplikasyonu-

dur.

c) Kan sekerinin disiriilmesinin uzun siireli diya-
bet komplikasyonlarini onledigi ispatlanama-

migtir.

d) Ciddi diyabetik komplikasyonu olan hastalarda
agresif tedavinin komplikasyonlari 6nlemede
faydasi yoktur.

e) Diyabet komplikasyonlarinin gelismesi genellik-
le 25-30 yilhk bir donemde olmaktadir.

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkge, 3.baski,

1995, 5.516)

Butin diyabetik hastalarda tedavinin baslangictaki
amaci, hiperglisemi sonucu gelisen semptomlarin
giderilmesidir. Tedavinin ikinci amaci, diyabetin uzun
sureli komplikasyonlarinin énlenmesidir. Halen kan
sekerinin digurdlmesinin uzun sureli diyabet komp-
likasyonlarini énledigine ait elimizde herhangi bir delil
bulunmamaktadir. Bununla birlikte kan sekeri yuksek-
liginin zararhh oldugunu gosterir, pek ¢ok klinik ve
deneysel veri vardir.
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Diyabet komplikasyonlarinin gelismesi genellikle 10-
20 yilhk bir ddnemde olmaktadir.

46.Giinliik insiilin ihtiyaci kag Uniteden fazla olursa

insilin direncinden soz edilir?
a) 20 linite

b) 50 linite

c) 100 unite

d) 200 inite

e) 250 unite

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkge, 3.baski,

1995, 5.517)

insiiline bagimli hastalarin gogunda giinlik insiilin
ihtiyaci 20-60 Unite arasi de@ismektedir. Gunluk
ihtiya¢c 200 Unitenin Gzerinde ise, insulin direnci s6z
konusudur. Bunun, dolagimda insulini baglayan an-
tikorlarin mevcudiyeti de dahil olmak lzere pek ¢ok
nedeni vardir.

hipoglisemik ilaglarla tedavi hakkinda

hangisi dogru degildir?

a) Tip Il diyabetik hastalarin gogunda uygun diyet-
le birlikte oral hipoglisemik kullaniimasi gerek-
mektedir.

b) 2.kusak sulfaniliirealar kan sekerini digiirmede
1.kusaktan daha iistiindiirler.

c) Talbutamid’in etki siiresi digerlerine gore olduk-
¢a kisadir.

d) Baslica komplikasyonlari hipoglisemidir.

e) Siilfaniliirealar etkilerini pankreas beta hiicrele-
rinden insiilin salgisini ve dokularin insiiline
duyarliigini arttirarak gésterir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkge, 3.baski,

1995, 5.518-519)

Tip Il diyabeti olan hastalarin gogunda sadece diyetle
iyi bir metabolik kontrol saglanamamaktadir. Boyle
hastalarda, diyetle birlikte oral hipoglisemik ilacin kul-
laniimasi gerekmektedir.

Silfanilirealar arasindaki baslica farklar; etki streleri,
metabolizmalari ve atiima yollari ile ilgilidir. “ikinci
kusak” ilaglar da dahil olmak Uzere, bunlarin kan seke-
rini dugtrmede birbirlerine Ustunlikleri yoktur.

Etki siresi en kisa olan talbutamid (6-12 saat), en
uzun olan ise klorpropamid (60 saat)'dir.

48.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) “Birincil yanitsizhik” oral hipoglisemik ilaglarla
Tip Il diyabetin baslangicinda metabolik kontro-
liin saglanamamasidir.

b) Tip Il diyabetiklerin tedavisine insiilinle basla-
mak gerekebilir.

c) Tip Il diyabetlilerde insiilin kullanimi Tip | diya-
betlilerdeki gibidir.

d) Ge¢mis aylardaki kontrolii degerlendirmede gli-
kolize hemoglobin 6lgiimii yararhdir.

e) Tip Il diyabetlilerdeki insiilin dozu genellikle Tip
| diyabetlilerde kullanilandan dusiik olur.
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Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkge, 3.baski,

1995, 5.519)

Tip 1l diyabetinde insilin kullanimi Tip I'deki gibidir.
Yalniz, insulin direnci oldugu i¢in, siklikla daha yuksek
insllin dozuna gerek vardir. Buna ek olarak bu hasta-
larda endojen insilin salgisi oldugu igin, orta etkili in-
sulinlerin glinde bir defa uygulanmasi gibi daha basit
yontemlerle daha iyi sonug alinir.

Kan sekeri yiksek ve zayif olan bazi Tip Il diyabetli-
lerin de baslangigta instlinle tedavileri tercih edilebilir.

49.Diyabetik ketoasidoz’da mental durumdaki degi-

siklikler hangisi ile korelasyon gosterir?
a) Dehidratasyon

b) Kan PH diizeyi

c) Serum osmolalitesi

d) Elektrolit imbalansi

e) Kan glukoz diizeyi

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkge, 3.baski,

1995, s.520)

Diyabetik ketoasidoz; hiperglisemi, asidoz (pH<7.2,
HCO3<15 mEg/L) ve plazma keton yogunlugunun
yuksek olmasi ile karakterizedir.

Diyabetik ketoasidozlu hastalar, genellikle bir ka¢ gin
devam eden polilri, polidipsi ile bulanti, kusma,
anoreksi ve bazen karin agrisi yakinmalarini takiben
basvurmaktadir. Karin agrisi bazen akut karin tablo-
sunu taklit edebilir. Diyabetik ketoasidoz bazen
hastaligin ilk belirtisi olabilir.

Enfeksiyonlar, travma, kardiyovaskiler olaylar,
emosyonel stresler ve insillin dozunun atlanmasi en
sik sebeplerdir.
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Diyabetik ketoasidozlu hastalarda, takipne, dehidra-
tasyon, nefeste aseton kokusu ve mental durumda dez-
oryantasyonla koma arasinda olabilen degisiklik mev-
cuttur. Mental durumdaki degisiklikler, serum osmo-
lalitesindeki degisiklikle korelasyon gosterir. Asidoz
agir oldugu zaman Kussmaul solunumu vardir.

50.Diyabetin kronik komplikasyonlarindan simetrik

distal polinéropati hakkinda hangisi yanhstir?

a) Daha ¢ok iist ekstremitelerde goriiliir.

b) Baslica “gorap-eldiven” dagiliminda duyu kay-
biyla kendini gosterir.

c) Duysal algilama azalmasi ve Charcot eklemine
sebep olur.

d) Agn ve rahatsizlik hissi genellikle geceleri ko-
tiilesir.

e) Agri, gcogunlukla alti ay ile bir yil icinde spontan
olarak kaybolur.

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgce, 3.baski,

1995, s.522)
Diyabetin kronik komplikasyonlari:
-Mikrovaskiler hastalik—Retinopati, nefropati

-Makrovaskuler hastalik—Koroner arter hastaligi,
serebrovaskuler hastalik, periferik vaskiler hastalik
-Noéropatik—Periferik simetrik polinéropati, monondro-
patiler, otonomik néropatiler, diyabetik amiyotrofi
-Ayak Ulserleri

-Dermopatiler

-infeksiyonlar—Gingiva, deri, vulvovajinal

-Simetrik distal polinéropati, siklikla bilateral alt eks-
tremitelerde olmakla beraber, lst ekstremitelerde de
gOrulir ve baglica “gorap-eldiven” dagihminda duyu
kaybl ile kendini gdsterir.

135



HEMATOLOJI

1.

Hangisi Fe emilimini engelleyen maddelerden
degildir?

a) Fitatlar

b) Kazein

c) Klor

d) Kil

e) Tetrasiklin

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

5.358)

Yaygin olarak alinan pek c¢cok gida maddesinde Fe
emilimini bozan Fe baglayici maddeler bulunmaktadir.
Tahil ve sebzelerde bulunan fitatlar, sutteki kazein, kil
ve ilaglardan tetrasiklin sayilabilir. Bir gogunda zaten
Fe eksikligi bulunan ¢ocuklar ve geng kizlarda toprak
ya da nisasta gibi maddeleri yeme aliskanligi (pica)
agir Fe eksikligi anemisine yol acabilir.

2. Erkeklerdeki en sik Fe eksikligi nedeni hangisidir?

a) Fe ahmindaki yetersizlik

b) Fe emilim bozuklugu

c) Gastrointestinal kanama

d) Malign gastrointestinal lezyonlar
e) Sik kan verme

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,

5.359)

Erkeklerdeki en sik Fe eksikligi nedeni gastrointestinal
kanamadir. Kadinlarda ise bu neden jinekolojik kana-
malardan sonra 2. sirayl alir. Az gelismis Ulkelerde
cengelli kurt infestasyonlari Fe eksikliginin baslica ne-
denidir.

. Fe eksikligi anemisi belirtilerinden olmayan hangi-

sidir?

a) Halsizlik, gabuk yorulma

b) Huzursuzluk, bas dénmesi

c) Kasik tirnak

d) Bas agrisi

e) Agiz kdosesinde catlaklar (Celiyozis)

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

5.359)

Eger Fe eksikligi yavas gelisirse, klinik belirtiler hafif
olabilir. Aneminin her turl icin ortak olan ve en sik
karsilagilan belirtiler; halsizlik, gabuk yorulma, huzur-
suzluk ve bas donmesidir. Agir Fe eksikligi ane-
misinde kasik tirnak, solukluk ve agiz késesinde ¢at-
laklar (celiyozis) gorulebilir.

. Fe eksikligi anemisinde; Fe eksikliginin geligsim

asamasinda ilk hangisi goriiliir?
a) Fe depolari bosalir ve serum ferritin diizeyi dii-
ser.
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b) Fe baglama kapasitesi artar.

c) Transferrin satiirasyonu azalir.

d) Hipokrom mikrositer eritrositler ortaya ¢ikar.
e) Hemoglobin azalir.

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,

5.359)

Laboratuvar bulgularindaki degisikliklerin siralanisi
tamamen Fe eksikliginin gelisimindeki asamalara uy-
gundur. ilk énce Fe depolari bosalir ve serum ferritin
diizeyi diser. Sonraki asamada Fe baglama kapa-
sitesinin artisi ve plazma Fe diizeyinin dislsl ne-
deniyle transferrin satlirasyonu azalir. Hemoglobin
azalir. Onceleri eritrosit sayisi azalir, fakat eritrosit
morfolojisi normokrom normositiktir.  Sonugta
hipokrom mikrositer eritrositler ortaya cikar.

. Fe eksikliginde laboratuvar bulgusu olmayan

hangisidir?

a) Anizositoz

b) Poikilositoz

c) Serbest eritrosit protoporfirin miktar azalir.
d) Transferrin saturasyonu %15’in altina iner.
e) Kemik iliginde eritroid hiperplazi saptanir.

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

5.359)

Fe eksikligi anemisi; Hafif olgularda gérilen normosi-
tik anemiden, agir olgulardaki hipokrom, mikrositer
anemiye kadar degisiklik gosterir. Cevre kani yay-
malarinda eritrositlerin merkezlerindeki soluklugun
artmis oldugu, aralarindaki blyuklik farklihdinin (ani-
zositoz) ve sekil farkliiginin (poikilositoz) artmis
oldugu gorulir. Fe eksikliginde erkenden serum Fe
dizeyi diger ve transferrin duizeyi veya total Fe bagla-
ma kapasitesi 350 mg/dI’'nin Uzerine ¢ikar. Transferrin
satlrasyonu %15’in altina iner. Plazma ferritin dizeyi
10 ng/ml'nin altina dlger. Serbest eritrosit protoporfirin
miktari ise artmistir. Kemik iliginde eritroid hiperplazi
saptanir. Fe depolari bosalmistir.

. Parenteral Fe tedavisi endikasyonu olmayan

hangisidir?

a) Oral Fe alimina tahammiilsiizliik gésterenler
b) Emilim bozuklugu olanlar

c) Gebeler

d) ilaci alamayanlar

e) Hizli ve kronik kan kaybi olanlar

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,

5.360)

Parenteral Fe tedavisi oral Fe alimina tahammilsiz-
ik goésterenler, emilim bozuklugu olan, ilaci ala-
mayan, veya hizli ve kronik kan kaybi olan hastalarda
yapiimaldir.
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7. Megaloblastik anemide goériilmeyen laboratuvar

bulgusu hangisidir?

a) Eritrositler biiylk, oval ve hemoglobinden zen-
gindirler.

b) Retikiilosit sayisi1 artmigtir.

c) Polimorf ¢ekirdekli Iokositler hipersegmentedir.

d) Kemik iliginde “cekirdek-sitoplazma” uyumsuz-
lugu vardir.

e) Trombositopeni vardir.

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,

5.361)

Folik asit ve B¢, vitamini eksikliginde gértlen mega-
loblastik anemiye ait belirti ve bulgular aynidir.
Retikulosit sayisi cok duguktar.

. Eritrosit disi hemoliz nedeni olmayan durum
hangisidir?

a) ilaglar

b) Toksinler

c) Antikorlar

d) Hemoglobinopati

e) Eritrosit pargalanmasi (mekanik hemoliz)

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

5.364)
Hemolizde eritrosit digi nedenler (genellikle edinsel):
a. Antikorlarla olusan (6rn; Coombs (+) hemolitik anemi)
1. Sicak antikorlar
2. Soguk antikorlar
b. ilaglarla olugan (érn; penicillin)
c. Toksinlerle olusan (6rn; yaniklar, sepsis)

d. Eritrosit pargalanmasi, mekanik hemoliz (6rn; kalp
kapak cerrahisinden sonra)dir.
Hemoglobinopati eritrosit ici hemoliz nedenlerindendir.

Hangisi hemolizin laboratuvar bulgularindan
degildir?
a) Baglanmamis (nonkonjuge) serum bilirubininde
artis
b) idrar iirobilinojeninde artis
c) Serum Haptoglobiilin diizeyinde azalma
d) Retikiilositoz ve polikromazi
e) Osmotik frajilitede azalma

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

s.364)
Hemolizin laboratuvar bulgulari:
1. Eritrosit yikiminda artis

a. Baglanmamis (nonkonjuge) serum bilirubininde
artis

b. idrar Grobilinojeninde artis

c. Serum haptoglobdilin diizeyinde azalma
2. Eritrosit yapiminda artig

a. Retikilositoz ve polikromazi

b. Kemik iliginde eritroid hiperplazi

c. Folik asit gereksiniminde artis
3. Eritrosit hasari
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a. Morfoloji: eritrosit parcalari, mikrosferositler, sfe-
roidler

b. Osmotik frajilitede artis

c. Kisa eritrosit yagsam suresi

d. Eritrosit i¢ci noktalanmalar (inklizyonlar)

10.G6PD (Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz) eksikliginde
hemoliz ortaya ¢ikarmayan durum-ajan hangi-
sidir?
a) Hepatit
b) Agir infeksiyonlar
c) Aspirin
d) Bakla yenmesi
e) Oksidan ilaglar

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,
5.365)

G6PD eksikliginde hemoliz; hepatit, agir infeksiyonlar,
bakla yenilmesi veya oksidan ilaglarin alinmasi ile or-
taya cikar.

11.p talasemia major’daki klinik belirtilerden olmayan
durum hangisidir?
a) Biiylime, gelisme geriligi
b) Organ iglev bozuklugu
c) Kemik korteksinin frajil hale gelmesi
d) Uzun kemiklerde, yiiz ve kafatasi kemiklerinde
genisleme
e) Gorme bozukluklari

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.373)

Homozigot talasemia major, biyume, gelisme geriligi,
hemen hemen butin organ islevlerinde bozulma ve
demir yUklenmesi ile karakterize agir ve 6lduricu bir
hemolitik anemi seklidir. Olusan etkisiz eritropoez
sonucu ilik boslugu uzun kemiklere, kafatasina ve ylz
kemiklerine dogru anormal sekilde genisler. Bliyime
bozulur, kemik korteksi frajil hale gelir ve kirik olasiligi
artar. Buyume geriligi ve puberte gecikmesine butlin
olgularda rastlanir.

12.Hemofili-A’nin uzun siireli komplikasyonlarindan
olmayan hangisidir?
a) ilerleyici artropati
b) Kanama
c) Hepatit
d) Bobrek yetmezligi
e) Faktor 8’e karsi antikorlarin gelismesi
Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.410)
Hemofilinin uzun sureli komplikasyonlari sunlardir:
. Kanama
. llerleyici artropati
. Faktor 8’e karsi antikor gelismesi
. Hepatit
. Hipertansiyon
.AIDS

o0k WN -
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13.Hemofili B’de eksik olan faktér hangisidir?
a) Faktor Il
b) Faktor Vi
c) Faktor Vil
d) Faktor IX
e) Faktor Xl

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.411)

Hemofili B ya da Christmas hastaligi Faktor IX eksik-
ligidir.

14.Hageman faktor hangisidir?

a) Faktor I
b) Faktor Vi
c) Vaktor Vil
d) Faktor IX
e) Vaktor Xil

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.411)

Hageman faktor, Faktor XII'dir. Higbir sikayeti olmayan
hastada pihtilasma zamani ya da AKTZ (kismi trom-
boplastin zamani) uzun bulunursa Faktér Xl eksik-
liginden kugkulanilir.

15.DIC (yaygin damar ici pithtilasmasi)’na yol agan
akut klinik durumlardan olmayan hangisidir?
a) Sepsis
b) Abruptio plasenta
c) Promyelositer I6semi
d) Myelositer I6semi
e) Hemolitik transfiizyon reaksiyonlan

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Ttirkgesi, 3.baski,
5.413)
DIC’na yol agan klinik durumlar:
1. Sepsis
2. Obstetrik komplikasyonlar
Abruptio (ablasyo) plasenta
Amniyon sivisi embolisi
. Yaniklar
. Sicak garpmasi
Sok
. Yilan sokmasi
. Promyelositer [6semi
. Hemolitik transflizyon reaksiyonlari

© N AW

16.von Willebrand Hastaligi (vWH) ile ilgili olarak

yanlis olan hangisidir?

a) En sik rastlanan kalitsal kanama bozukluklarin-
dan birisidir.

b) Her iki cinste de gérulebilir ve otozomal domi-
nant veya resesif gecis gosterir.

c) Antihemofilik faktor (F8) diizeyi hafiften agira
kadar degisik derecelerde azalmistir.
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d) Ristosetinle trombosit kiimelenmesi normaldir.
e) Protrombin zamani (PZ) normaldir.

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,

s.411)

vWH’da Ristosetin ile trombosit kiimelesmesi bozul-
mustur. Hemofili A ve Hemofili B’de normaldir.

17.Multipl Myeloma’da sik rastlanan klinik bulgular-

dan olmayan hangisidir?

a) Kemik tutulmasi

b) Yiiksek sedimentasyon
c) Karaciger tutulumu

d) Kanama diyatezi

e) Hiperviskozite

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,

s.399)

Multipl Myelomada sik rastlanan klinik bulgular sun-
lardir:

-Kemik tutulmasi

-Anemi

-Bdbrek hastahgi

-Yiksek sedimentasyon

-infeksiyon

-Kanama diyatezleri

-Hiperviskozite

18.Polisitemia vera’da hiperviskozite ve/veya hiper-

voleminin neden oldugu bulgulardan olmayan
hangisidir?

a) Kulak ginlamasi

b) Tromboz

c) Konjestif kalp yetmezligi

d) inme

e) Kusma

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

5.386)

Polisitemia vera’da hiperviskozite ve/veya hipervole-
minin neden oldugu bulgular:

1. Serebral kan akimindaki azalmaya bagli olanlar:
a. Kulak ¢inlamasi
b. Bas donmesi
c. inme

2. Konjestif kalp yetersizligi

3. Tromboz

19.Tiylii hiicreli l16semide hangi reseptor (+)ligi

vardir?

a) Retinoik asit reseptori

b) Tdf (Terminal deoksiniikleotidil transferaz)

c) Diisuik afiniteli interlokin-2 reseptorii (CD25+)
d) CD 10 (CALLA)

e)CD5
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Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.390)

TuUylu hicreli 16semide (THL); tlyla hiicreli, ince sitop-
lazmik uzantili lenfositlere benzerler. B hiicrelerinin
aksine bu hiicreler fagositoz yeteneg@ine sahiptirler.
Tartarata direncli asit fosfataz (TDAF) boyasi ile pozi-
tif boyanirlar ve disuk afiniteli interlokin-2 reseptoru
(CD25+) igin de pozitiftir.

20.Trombosit tiiketim sendromlarindan olmayan
hangisidir?
a) Yaygin damar i¢i pithtilagmasi (DIC)
b) Trombotik trombositopenik purpura
c) idiyopatik trombositopenik purpura
d) Hemolitik tiremik sendrom
e) Kasabah-Merriet sendromu

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,
5.405)

idiyopatik trombositopenik purpura bir trombosit tiike-
tim sendromu degildir.

21.Cogunlukla c¢ocuklarda goriilen Coombs (-)
mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni,
diyare, akut bobrek yetmezliginden olusan tablo
hangisidir?
a) Henoch-Schoénlein purpurasi
b) Trombotik trombositopenik purpura
c) Herediter hemorajik telenjiektazi (Osler-Weber-

Rendu hastaligr)

d) Hemolitik liremik sendrom
e) Glanzman sendromu

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.405)

Yukaridaki tanim hemolitik Gremik sendrom ile uyum-
ludur. TTP’nin aksine bu sendrom beyini etkileyerek
ndrolojik bulgulara neden olmaz. DIC bulunabilir.

22.Hangi AML tipinde t(9;11) pozitifligi vardir, deri ve
dis eti infiltrasyonu siktir?
a) AML M,
b) AML M3
c) AML My
d) AML M5
e) AML M,

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.391)

AML Mg'te deri ve diseti infiltrasyonu siktir ve t(9;11)
(+)'ligi vardir.

23.Hodgkin Hastaliginin hangi tipinde “Lacuner”
hiicreler ve lenf diigiimii igine serpistiriimis Reed
Stenberg hiicreleri karakteristiktir?

a) Lenfositten zengin tip
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b) Lenfositten yoksun tip
c) Nodiiler sklerozan tip
d) Miks selliiler tip

e) Higbiri

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,

5.394)

HH’nin en sik rastlanan patolojik tipi noduler sklerozan
tiptir. Burada lenf digimindn yapisi genis fibroz bant-
larla bozulmustur. “Lacuner” hiicreler ve lenf dGgimu
icine serpistiriimis Reed Stenberg hiicreleri karakteris-
tiktir.

24.Notrofilik I6kositoz nedeni olmayan hangisidir?

a) Kortikosteroid tedavisi

b) Lityum tedavisi

c) Akut hemoliz veya kanama
d) Bag dokusu hastaliklari

e) inflamasyon

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

s.382)

Notrofilik I6kositoz nedenleri:
-Bakteriyel infeksiyonlar (piyojenik)
-Inflamasyon, doku nekrozu

-Akut hemoliz veya kanama
-Kortikosteroid tedavisi

-Lityum tedavisi

-Myeloproliferatif hastalik
-Metastazli kanser

-Ailesel

25.Eozinofili ile iligkili olmayan durum hangisidir?

a) Helmint infeksiyonlari

b) Loeffler sendromu

c) Graft-versus-host hastaligi

d) Felty sendromu

e) ilag hipersensitivite reaksiyonlari

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,

5.382)

Eozinofili ile iligkili hastaliklar:
-Helmint infeksiyonlari

-Allerjik sendromlar

-llag hipersensitivite reaksiyonlari
-Myeloproliferatif hastaliklar
-Akciger mantar hastaliklari

-Bag dokusu hastaliklari
-Graft-versus-host hastaligi
-inflamatuvar kalin barsak hastalig
-Loeffler sendromu

-Triptofan alimi
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26.0toimmiin hemolitik anemi+immiin trombosi-
topeniye ne ad verilir? e) Hermansky-Puadlak sendromu

a) Felty sendromu Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,
b) Still hastalig: 5.404)

c) Evans sendromu

d) Esansiyel trombositopeni

Evans sendromu’dur.
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INFEKSIYON HASTALIKLARI

1. Viriisler igin yanhs olan se¢enek hangisidir?

a) Viruis genleri sinirh sayida protein kodlayabilir-
ler.

b) Zorunlu hiicre i¢i parazitidirler.

c) Bazi virusler infekte hiicreleri eriterek hastalik
olusturur.

d) Hepatit B viriisii dogrudan hiicre hasari olustu-
ran viriislerdendir.

e) Delta ajani ancak HBV infeksiyonu varliginda
hastalik olusturabilir.

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.604)

Bir virus, protein bir niikleokapsid ile sariimis DNA
veya RNA molekulinden (seyrek olarak her ikisinden)
olusur. Virus genleri ancak sinirli sayida protein kod-
layabilirler ve virlslerde metabolik islev goéren yapilar
yoktur. Virlsler zorunlu hicre igi parazitidirler. Bazi
virUsler infekte hiicreleri eriterek hastaliga yol acarlar
(6rn; influenza virGsu). Bazi virlsler aktif infeksiyon
olusturmak igin bagka virtslere bagimhidir. Delta ajani
bu duruma 6rnek gdsterilebilir. Yalniz hepatit B infek-
siyonu varliginda hastalik olusturabilmektedir. Hepatit
B virlisi 6rneginde oldugu gibi bazi virisler ise dogru-
dan hicre hasarina yol agmazlar ama, konagin im-
mun yanitini etkileyerek hastalik patogenezinde rol
oynarlar.

. Spiroketler ve anaeroblar igin asagidakilerden

hangisi yanlistir?

a) Spiroketlerin gogu yapay ortamlarda ya da hiic-
re kultiirlerinde gogaltilamamaktadir.

b) insanda hastalik olusturan spiroketler: Trepo-
nema, Leptospica, Borrelia ve Spirillum minoér
cinsleridir.

c) insan igin patojen olan anaeroblar oksijene, pa-
tojen olmayanlar kadar duyarh degildirler.

d) Bacteroides frajilis normal insan kalin bagirsa-
ginda en ¢ok sayida bulunan patojen bakteridir.

e) Diyafragma lstiindeki anaeroblardan kaynakla-
nan infeksiyonlar penicillin’e direngli iken, di-
yafragma altindakiler ise gogunlukla penicilline
duyarhdir.

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tlrkgesi,

3.baski, s.605-606)

Spiroketler ince, hareketli, spiral seklinde organiz-
malardir. Mikroskopla incelenebilmeleri igin mutlaka
glmusle boyanmalari veya karanlik alanda incelen-
meleri gereklidir. Bu organizmalarin ¢cogunun yapay
ortamlarda ya da hicre kulturlerinde g¢ogaltiimalar
heniiz miimkiin degildir. insanda hastalik olusturan 4
cesit spiroket cinsi vardir: Treponema, Leptospira,
Borrelia, Spirillum minor.
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Anaeroblar atmosfer oksijen basincinda gogalamayan
organizmalardir. Genel bir kural olarak, insan icin pa-
tojen olan anaeroblar oksijene, patojen olmayanlar
kadar duyarli degildir. Bacteroides fragilis normal in-
san kalin bagirsaginda en ¢ok sayida bulunan patojen
bakteridir. Genel bir kural olarak, diyafragma Ustiinde-
ki bolgelerde bulunan anaeroblardan kaynaklanan in-
feksiyonlar penicillin’e duyarlidir; diyafragma altindaki
infeksiyonlar ise, ¢godunlukla penicilline direngli orga-
nizmalarla, 6zellikle Bacteroides fragilis ile olusur.

3. Mantarlar i¢in yanhs olani igaretleyiniz.

a) Mantarlar bakterilerden daha kii¢iiktiir.

b) Bakterilerden farkli olarak, polisakkarid ile bir-
likte kitin iceren sert hiicre duvarlar vardir.

c) Tomurcuklanarak, hif yapilarin uzamasi ve/veya
spor olusturarak ¢ogalirlar.

d) Mantarlar Gram boyasiyla nadiren goziikiirler
(Candida ve benzerleri harig)

e) KOH’e direnglidirler.

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,

5.607)

Mantarlar bakterilerden blylktir. Bakterilerden farkl
olarak polisakkarid ile birlikte kitin iceren sert hlcre
duvarlari vardir. Tomurcuklanarak, hif yapilarin uza-
masi ve/veya spor olusturarak ¢ogalirlar. Candida ve
benzerlerini saymazsak Gram boyasiyla nadiren
gozukurler. Gomori ve metanamin gimis boyasiyla
boyanirlar. KOH’e direngclidirler ve bir damla %10 KOH
damlatilmis taze suruntl veya salgl preparatlarinda
¢ogu kez gorulmeleri mumkanddr.

. Infeksiyona karsi yerel engeller hakkinda yanhs

olan hangisidir?

a) Deri, miikoz membranlar ve epitel yiizeyleri in-
feksiyona karsi mekanik engellerdir.

b) Bakteriyel flora patojen bakterilerle reseptor, be-
sin i¢in yarigsa girerek savunmada rol alir.

c) Mide asidi bakteri sayisini 10-10.000 kat azalta-
rak organizma savunmasinda rol oynar.

d) Miikiis ve diger salgilarin normal akis yonii mik-
roorganizmalarin mukoza yiizeylerinden temiz-
lenmesine yardim eder.

e) IgE mikroorganizmalari opsonize eder ve bu yol-
la epitel yilizeyine yapisma ve mukozayi kolo-
nize etme yetenegini bloke eder.

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.610)

Deri, mikéz membranlar ve epitel ylzeyleri infeksi-
yona kargi yasamsal 6nemi bulunan mekanik bir engel
olusturur. Bu yuzeylerin dogdal bakteri 6rtisi konakgl
hicrelerindeki reseptdr yerleri ve besinler icin yariga
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girerek ve diger bakterilere karsi toksik etkisi olan,
bakteriyosin olarak adlandirilan faktorler Ureterek
virilan mikroorganizmalarin kolonizasyonunu onler.
Gastrik asit bakteri sayisini 10-10.000 kat azaltir.
Mukus ve diger salgilarin normal akis yéni mikroor-
ganizmalarin mukoza yuzeyinden temizlenmesine
yardim eder. Salgisal IgA, organizmalari opsonize e-
der ve bu yolla epitel ylizeyine yapisma ve mukozayi
kolonize etme yetenegini bloke eder.

5. Streptococcus pneumoniae’ye karsi viicut direnci
ile ilgili olarak verilen bilgilerden hangisi yanligtir?

a) Polisakkarid yapidaki kapsiil mikroorganizma i-
¢in onemli bir virulans faktoriidur.

b) Polisakkaride karsi gelistirilen antikorun kendi-
si pnomokok hastaligini 6nleyebilir.

c) Tedavi edilmemis pnomokoksik pnémoni’de kli-
nik semptomlarin “kriz” seklinde dizelmesini
saglayan olay nétrofil fagositozunun uyaril-
masidir.

d) Pnomokoklara karsi bagisiklikta birincil rol oy-
nayan, 6zgiil antikorlardir.

e) Tipe 6zgii antikorlarla opsonizasyonu, organiz-
manin imhasini kolaylastirir.

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, s.614-615)

S. pneumoniae’de tipe 6zgu polisakkarid kapsil, an-
tifagositik 6zellikleri nedeniyle énemli bir virulans fak-
toridar. Deneysel cgalismalardan ve pndmokoksik
polisakkarid asilarinin etkinliginden anlasilacagi gibi
polisakkarid’e karsi gelistirilen antikorun kendisi,
pndémokok hastaligini dnleyebilir.

Bagisikhkta antikorlar birincil rol oynarlar. Tedavi
edilmemis pnémokoksik pnémonide klinik semptom-
larin “kriz” seklinde dizelmesini saglayan olay, 5-9.
gunlerde 6zgll antikor gelismesidir. S. pneumoniae’-
nin tipe 6zgl antipolisakkarid antikorlarla opsonizas-
yonu organizmanin sindiriimesini, oksidatif pargalan-
ma aktivitesini ve sonugta imhasini kolaylastirir.

6. Mycobacterium tuberculosis’e karsi en o6nemli
savunma mekanizmasi nedir?

a) Mekanik bariyerler (deri, mukoza vs.)
b) Konak fagositlerinin aktivasyonu

c) Hiimoral immiin yanit

d) PPD uygulamasi

e) T supresor aktivasyonu

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, 5.616)

Konak fagositlerinin aktivasyonu, m. tuberculosis’e
kargi en 6nemli savunma mekanizmasini olugturur.

7. Kiltirii hemen yapilamayacak olan viriislerin
tasinmasinda kullanilan “viriis tagsima besiyer-
leri’nin yapisi, asagidakilerden hangisinde dogru
olarak verilmistir?

a) Kanlh agar + protein
b) Antibiyotik + protein iceren izotonik tuzlu su eri-

yigi
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c) KOH + izotonik tuzlu su eriyigi

d) Loffler besiyeri

e) Antibiyotik + protein iceren %5 dekstroz soliis-
yonu

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, 5.620)

Virls tasima besiyeri antibiyotik ve protein iceren izo-
tonik bir tuzlu su eriyigidir.

. Antimikrobik tedavide segilecek ajanin tayini igin

asagidakilerden hangisi 6nemsizdir?

a) Hastaligi olusturan patojen

b) infeksiyonun yeri

c) Antimikrobik ajanin dagilim ve atim durumu
d) Etkenin konakglya giris yeri

e) Verilecek antimikrobik ilacin toksisitesi

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.621)

Bir hastanin tedavisinde kullanilacak antimikrobik
ajanin  segilmesi sirasinda asagidaki etkenler
g6zéniinde bulundurulmalidir: Patojen, infeksiyonun
yeri, Antimikrobiklerin 6zellikleri (Dagihm ve atim,
llacin etkinligi, llag toksisitesi), Uygulama yolu,
Antimikrobik tedavinin izlenmesi.

. Infeksiyonun yeri ile segilecek tedavi stratejileri

acgisindan yanhs olan bilgiyi isaretleyiniz.

a) Menenjit tedavisinde antibiyotiklerin yliksek
dozda verilmesi kuraldir.

b) Kalp kapaklarinin enfeksiyonlarinda bakterios-
tatik (cogalmayi baskilayan) ajanlarin kullanimi
tedavi icin yeterlidir.

c) Yabanci cisim infeksiyonlarinin tedavisi, genel-
likle yabanci cisim ¢ikarilmadikga miimkiin ol-
maz.

d) Buyiik abselerin tedavisinde antimikrobiklerin
tek basina kullanimi genellikle yetersizdir.

e) Kranyum digindaki abselerin gogunun, anato-
mik olarak miimkiin oldugu taktirde, bosaltil-
malar gerekir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.621)

Meninksler cogu antimikrobik ajanin penetrasyonuna
goreceli olarak direnglidir; ancak inflamasyon
meninksleri daha gecirgen hale getirir. Bu nedenle
menenjit tedavisinde antibiyotiklerin yiksek dozda
verilmesi kuraldir. Kalp kapaklari gibi bazi boélgelerin
infeksiyonu, sadece g¢ogalmayi baskilayan (bakterio-
statik) ajanlarla degil, mikrobu o6ldiren (bakterisid)
ajanlarla tedavi edilmelidir. CUnku bu bolgelerdeki
lokal konak savunmasi, konagin infeksiyon etkenin-
den kurtulmasini saglayacak kadar gugcli degildir.
Yabanci cisimlerle ilgili infeksiyonlarin tedavisi, genel-
likle yabanci cismi ¢ikarmadikga miumkuin olmaz.

Blylk abselerin tedavisinde antimikrobiklerin tek
basina kullaniimasi, genellikle yetersizdir. Kranyum
digindaki abselerin gogunun, anatomik olarak mium-
kin oldugu taktirde, bosaltiimasi gerekir.
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10.Hipertermi nedenlerinden olmayan hangisidir?

a) Asiri egzersiz

b) Malign hipertermi

c) Noroleptik malign sendrom
d) Sicak garpmasi

e) Deride vazodilatasyon

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.625)

Genel bir kural olarak, 41°C'’yi asan vicut sicakhgi
nadiren fizyolojik mekanizmalar araciligiyla olup,
hipertermi disindirmelidir. Hipertermi asir egzersiz
sonrasinda, sicak carpmasinda, anestetiklere karsi
kahtimsal bir reaksiyon olarak (malign hipertermi),
fenotiyazinlere bir yanit olarak (néroleptik malign
sendrom) ve bazen parapleji gibi bir santral sinir siste-
mi hastaligi olan hastalarda goruldr.

11.Geng ve saglikh kisilerde akut atesli hastaliklarin

etkeni genelde hangi mikroorganizmalardir?

a) Bakteriler
b) Viriisler

c) Protozoalar
d) Helmintler
e) Parazitler

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.626)

Geng ve saglikli kisilerde akut atesli hastaliklarin ne-
deni genellikle virls infeksiyonlaridir. Etken nadiren
tanimlanir; bu blylk dlgide kesin taninin tedavinin
yonlendiriimesinde fazlaca 6nemi olmamasina bagl-
dir.

12.Nedeni bilinmeyen atesi dogru sekilde tanimlayan

ifade hangisidir?

a) Aniden ortaya cikan ates

b) En az 1 haftadir olan ve tedaviye yanit vermeyen
atestir.

c) Kokeninde mutlaka bir infeksiyon bulunan ve 3
haftadir siiren ates

d) En az 3 haftadan beri devam eden, hastanede 1
hafta kalinmasina ragmen tani konulamayan,
atesin 101°F (38.3°C) veya daha fazla oldugu
atesli hastaliklardir.

e) Biitiin incelemelere ragmen nedeni agiklanama-
yan atesli hastaliklardir.

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.634-635)

Nedeni bilinmeyen ates, en az 3 haftadan beri devam
eden, hastanede 1 hafta kalinmasina ragmen tani
konulamayan, atesin 101°F (38.3°C) veya daha fazla
oldugu hastaliklar igin kullanilan bir terimdir. 1970-
1980 yillari arasinda yapilan bir galismada nedeni bi-
linmeyen ates olgularinin ~1/3’inde neden infeksiyon
hastaliklariydi; 1/3’Unde neoplazmlara bagliydi, geri
kalanlarinda neden bag dokusu hastaliklari, granulo-
mat6z hastaliklar ve diger hastaliklardi.
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13.Giiniimiizde en agir infeksiyon hastaligi hangi-
sidir?
a) infektif endokardit
b) Menenijit
c) intraabdominal polimikrobiyal abse
d) Pnémokoksik pnomoni
e) Gr (-) enterik organizmalara bagh septisemi

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,
3.baski, s.638)

Gram-negatif enterik organizmalara baglh septisemi
glindmuz tibbinin en agir infeksiyon hastaligidir.

14.Septik sokta gorilen kalp-damar ve solunum
bozukluklarinin nedeni hangisidir?

a) Toksik bakteriyel uriinler
b) Hipovolemi

c) Hipertermi

d) Hipertansiyon

e) Hipotansiyon

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.639)

Septik sokta gorilen kalp-damar ve solunum bozuk-
luklarindan toksik bakteriyel Grinler sorumludur.
Baslica toksik Uruin, gram-negatif organizmalarda en-
dotoksin; gram-pozitif organizmalarda peptidoglikan /
teikoik asit kompleksi; maya mantarlarinda polisak-
karid yapisindaki maddelerdir.

15.Akut bakteriyel menenijitle ilgili yanlhs olani isaret-

leyiniz.

a) Olgularin %25 kadarinda hastalik birden bire
baslar.

b) Olgularin tiimiinde ense sertligi bulunur.

c) Hastalar doktora ates, bas agrisi, letarji, kon-
flizyon, irritabilite ve ense sertligi ile basvurur.

d) Palpable purpura varligi Neisseria meningitidis
infeksiyonunu kuvvetle destekler.

e) Hastalarin ~%20’sinde epileptik nébetler vardir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,
3.baski, s.643-644)

Bakteriyel menenijitli hastalar doktora ates, bas agrisi,
letarji, konflzyon, irritabilite ve ense sertligi ile bagvu-
rur. Olgularin %25 kadarinda hastalik birdenbire ve
siddetli olarak baglar; bunlarda mortalite ylksektir.
Menenijitli hastalarin ~1/5’inde, 6zellikle ¢cok gengler-
de, cok yaslilarda ve komada olanlarda ense sertligi
bulunmaz. Meningokoksemili hastalarin 1/2’sinde pe-
tesi ya da purpura niteliginde dokintu vardir. Palpable
purpura patognomonik olmamakla birlikte, Neisseria
meningitidis infeksiyonu kuvvetle destekleyen bir bul-
gudur. Akut bakteriyel menenijitli olgularin ~%20’sinde
epileptik nébetler ve bir o kadarinda da fokal nérolojik
belirtiler vardir.

109



16.Aseptik menenijit i¢in yanlis olan hangisidir?

a) Aseptik menenjitin en sik karsilasilan etkeni vi-
riislerdir.

b) Viral menenjit daha ¢ok ¢ocuklarin ve geng e-
rigkinlerin hastaligidir.

c) Aseptik menenjitde BOS’da bakteri goriilmez
ancak kiilturde tiretilebilir.

d) Tipik olgularda hastalik benign bir gidis goste-
rir.

e) Viral menenjit benign bir hastaliktir ve kendi-
liginden iyilesir.

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.645-646)

Gram boyasiyla BOS’da bakteri gortilmeyen ve kultiir-
de bakteri iremeyen leptomenenjite aseptik menenjit
adi verilir. Aseptik menenijitin en sik karsilasilan ne-
deni virls infeksiyonlaridir. Spesifik bir etkenin sap-
tanabildigi olgularin %97’si enterovirlslere, kabaku-
lak, lemfositik koryomenenijit viriisi (CCM), HSV ve
leptospiroza baglidir. Viral menenjit daha ¢ok ¢ocuk-
larin ve geng eriskinlerin hastaligidir (hastalarin %70’i
20 yasindan kuguktur). Tipik olgularda hastalik benign
bir gidis gosterir. Viral menenijit benign bir hastalktir
ve kendiliginden iyilesir. Birincil genital herpes ile bir-
likte olan HSV menenijiti bazen acyclovir ile tedavi
gerektirecek boyutlarda semptom olusturabilir.

17.Kuduz igin yanlis olan hangisidir?

a) Kuduz ensefaliti daima oldiiren bir hastaliktir.

b) Kuduzda kulugka siiresi 20-90 giindiir.

c) Ates, bas agrisi, halsizlik, inokiilasyon yerinde
agr veya parestezi ile baslar.

d) Kuduza yakalanmak ancak kuduza yakalanmis
hayvanin isirmasiyla miimkiinduir.

e) Fareler gibi kiigiik kemirgenler insan kuduzuna
yol agmazlar.

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tlrkgesi,

3.baski, s.649)

Kuduz ensefaliti daima o&ldiren bir hastalktir.
Kuduzda kulugka dénemi 20-90 guindlr, bu sire
icinde kuduz virisu yerel olarak ¢ogalir ve sinirler
yoluyla omurilige ve beyne ulasir. Kuduz ates, bas
agrisi, halsizlik, inokllasyon yerinde agri veya
parestezi ile baslar; arkasindan konflizyon, ndbetler,
paralizi ve ense sertligi gelisir. Siddetli ajitasyon no6-
betleri kuduz ensefaliti icin karakteristiktir. Paraliziyi
koma ve 6lUim izler. Kuduzdan siphe edildigi zaman,
hastane personelini tiikrik ve diger infekte salgilardan
korumak igin, koruyucu izolasyon onlemleri alin-
malidir.

Proflaksi indikasyonuna su ilkelere dayanarak karar
verilir: 1. Hasta, virtsle karsilasmis olmalidir. Miik6z
membranlarin ve acgik yaralarin hayvan salyasi ile
kontamine olmasi durumunda, isiriimadan da bulas-
ma mimkuindur; kontamine magdaralarda yarasa idrari
ile temas da kuduza sebep olabilir. 2. Kiguk kemir-
genler (fare, sincap, sigan) ve tavsanlar, nadiren
kuduza yakalanir ve insan kuduzuna yol agmazlar.
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18.0titis media i¢in yanhs olan hangisidir?

a) En ¢ok okul 6ncesi ¢cocuklarda goriilir.

b) Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-
enzae ve Moraxella Catorrhalis en sik etken-
lerdir.

c) Tedavide dekonjestan kullanilmasi mutlaka ge-
reklidir.

d) Hastalar; ates, kulak agrisi, isitme azalmasi ile
basvurabilir.

e) Kesin tanisi ya zarin arkasinda siviy1 gérmekle
veya membran motilitesinin azaldigini goster-
mekle konulur.

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, 5.652)

Otitis media en ¢ok okul 6ncesi ¢ocuklarda goérilen,
bazen eriskinlerde de rastlanabilen bir orta kulak in-
feksiyonudur. infeksiyon, édemli ve konjesyonlu ésta-
ki tlplerinde drenajin engellenmesi ile kolaylasir. S.
pneumonia, H. influenzae ve M. catarrhalis en sik
etken olan patojenlerdir; virls infeksiyonu akut otitis
mediaya Oncllik edebilir. Ates, kulak agrisi, isitme
azalmasi, vertigo (bas dénmesi) ya da tinnitus (kulak
¢inlamasi) gorulebilir.  Kulak zari inflamasyonu
gorilebilir; fakat kesin tani icin ya zarin arkasinda sivi
gOrulmelidir, ya da timpanometri ile veya eksternal
kanala hava verildikten sonra membran moatilitesinin
azaldig1 gosterilmelidir.

Amoxicillin-clavulonic acid, trimetoprim-sulfometoxa-
zole veya cefaclor tedavisi genellikle etkilidir, tedaviye
dekonjestanlarin eklenmesinin degeri kanitlana-
mamigtir.

19.Sinlizit icin yanhs olan hangisidir?

a) Allerjik rinit ve siniis drenajini bozan burundaki
yap! bozuklukari sinizitin hazirlayici sebep-
lerindendir.

b) Akut siniizit en gok anaeroblarca olusturulur.

c) Hastalar bas agrisindan, burun tikanikligindan
ve piiriilan burun akintisindan yakinirlar.

d) Siniis radyografisinde opaklasma, mukoza ka-
linlagmasi veya hava-sivi diizeyi gorilmesi
sinuizit tanisi koydurur.

e) Komplikasyon olarak, bakteriyel menenijit, beyin
absesi gorilebilir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.653)

Sinuizit, hava ile dolu paranasal sinuslerin infeksiyo-
nudur ve viral Ust solunum yolu infeksiyonunun komp-
likasyonu olabilir. Allerjik rinit ve sinlis drenajini bozan
burundaki yapi bozukluklari da sinuzitin hazirlayici se-
bepleri arasinda sayilabilir. Akut sinlzit en ¢ok, Ust
solunum yolunun bakteriyel patojenleri ile, yani S.
pneumoniae, H. influenzae ve daha az oranda anae-
roblar ve stafilokoklar ile olugur. Hastalar bas agrisin-
dan, burun tikanikligindan ve purulan burun akintisin-
dan yakinabilirler. Bas agrisi egilmekle artabilir. Hasta
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sinds Uzerinde hassasiyet olabilir, burun deliklerinde
cerahat gorulebilir. Bir sindsun aydinlatma ile aydin-
lanmamasi taniy1 akla getirebilir; sinls radyo-
grafisinde opaklasma, mukoza kalinlagsmasi veya ha-
va-sivi dulzeyleri gorilmesi sinlzit tanisi koydurur.
Sinlzitli hastalarin gogu 10 gunluk ampicillin, amoxi-
cillin ya da trimethoprim-sulfamethoxasole ve nazal
dekonjestanlar ile tedavi edilir. Sinlizit komplikasyonu
olarak bakteriyel menenijit, beyin absesi veya subdu-
ral ampiyem gelisebilir.

20.Pamukcuk hastaligi i¢in yanlis olan hangisidir?

a) Agiz mukozasinin candida ile infeksiyonudur.

b) Bebeklerde, genis spektrumlu antibiyotik ya da
kortikosteroid alanlarda daha sik goriiliir.

c) Agir olgularda agn ve karakteristik eksuda ¢ev-
resinde eritem olur.

d) Kesin tani KOH ile eksudanin preparatlarinin in-
celenmesi ile konur.

e) Tedavisi i¢in herhangi bir ek uygulamaya ihtiya¢
yoktur, kendiliginden iyilesir.

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.653)

Pamukguk agiz mukozasinin candida tirleri ile infek-
siyonudur. Pamukguk, bebeklerde, genis spektrumlu
antibiyotik ya da kortikosteroid (sistemik veya in-
halasyon ile) alanlarda, l6kopenik hastalarda (Orn;
AIDS) da gorulebilir. Hafif seklinde pamukguk, yanak
mukozasinda ve farinkste semptomsuz beyaz, “peynir
gérinimuinde” bir eksuda ile kendini gdsterir;
kaldinldigi zaman altindaki ylzey duyarli ve kana-
malidir. Daha agir olgularda agri ve eksudayi
cevreleyen bir eritem de olabilir. Tani lezyonlarin
karakteristik gérinimu ile akla gelir ve eksudanin
KOH preparatinin mikroskopik incelenmesinde maya
hicrelerinin ve candida igin karakteristik yalanci hif-
lerin gérulmesi ile dogrulanir. Antibiyotik kullanimina
bagli pamukgugun, ilaclar kesilince iyilesmesi gerekir.
lyilesmeyen olgular clotrimazole pastilleri ile tedavi
edilir. Inatgi pamukguk veya dzofagusa yayilan candi-
da, ketokonazole ya da fluconazole ile tedavi edilme-
lidir.

21.Streptokoksik farenijit i¢cin yanhs olan hangisidir?

a) Ates ve servikal lenfadenopati bulunabilir.

b) Eksudatif tonsillit goriilmesi kuraldir.

c) Streptokoksik olmayan farenjitden ayriminda,
farinks arka yuziinden alinan kiiltiir kanh agara
ekilir.

d) Kiiltiirde A grubu B hemolitik streptokok lireme-
si penicillin tedavisi i¢cin endikasyon olusturur.

e) Antibiyotikler hem semptomlarin kisa siirmesini
saglar hem de akut eklem romatizmasi sikhgini
azaltir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.655)
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Streptokoksik farenjitde, farenks genellikle inflamas-
yonludur; eksudatif tonsillit sik gézikir ama kural
degildir. Ates olabilir. Servikal lenf bezleri buyuk ve
hassas bulunabilir. Streptokoksik ve streptokoksik ol-
mayan farenjit arasinda klinik ayrim yanilticidir, bu
yuzden farenjitli hastalarda farenksin arka yizinden
alinan kdltdr, koyun kanli agara ekilmelidir. A grubu
hemolitik streptokoklarin Gremesi, penicillin (eger has-
ta penicillin’e asiri duyarl ise, erytromycin) tedavisi
icin endikasyon koydurur. Antibiyotikler bu hastaliga
ait semptomlarin sdresini kisaltabilir, fakat oncelikle
streptokok farenijit ataklarini izleyebilen romatizmal
ates sikhdini azaltmak igin kullanilirlar.

22.Mikroorganizmalarin akcigere ulasip infeksiyon
olusturduklan yollar icinde en sik olani hangi-
sidir?
a) Hematojen yayilma
b) Lenfojen yayilma
c) Orofarengeal salgilarin aspirasyonu
d) Havada dagilmis (aerosol) partikiillerin solun-
masi
e) iatrojenik

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, s.657)

Mikroplar akcigere hematojen yayilma ile, havada
dagilmis (aerosol) partikillerin solunmasi ile ya da en
sik olarak, orofarengeal salgilarin aspirasyonu ile
ulasarak infeksiyona yol agarlar.

23.Toplum ve hastane kokenli pnomonilerde en sik
karsilasilan etken bakteri hangisidir?

a) Staphylococcus aureus

b) Haemophilus influenzae

c) Streptococcus pyogenes

d) Streptococcus pneumoniae
e) Gram (-) basiller

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, s.661)

Gerek hastanede, gerekse hastane disinda pno-
moninin en sik karsilagilan bakteri etkeni pnémokoktur
(streptococcus pneumonia).

24 Kistik fibrozisli hastalarda goriilen pnémoninin en
sik etkeni hangisidir?
a) Pseudomonas aeruginosa
b) Klebsiella pneumoniae
c) Mycoplazma pneumoniae
d) Staphylococcus aureus
e) Haemophilus influenzae

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,
s.661)

Pseudomonas aeruginosa, kistik fibrozis olgularindaki
pndmonilerin neredeyse hepsinden sorumludur.
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25.Hizl gidigli bir infektif endokardit olgusunda asa-
gidakilerden hangisi etken olarak digiiniilmeme-
lidir?
a) Staphylococcus aureus
b) Viridans streptococlar
c) Streptococcus pneumoniae
d) Streptococcus pyogenes
e) Neisseria gonorrhoeae

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, s.668)

infektif endokardit etkeni olarak spesifik bakterileri
dustnduren sendromlar:

-Sinsi gidis: Viridans streptokoklar, streptococcus bo-
vis, streptococcus faecalis, gl¢ Ureyen gram-negatif
comaklar.

-Hizli gidis: Staphylococcus aureus, streptococcus
pneumoniae, streptococcus pyogenes, neisseria gon-
orrhoeae.

Tablo 1. infektif endokardit etkeni olarak spesifik bakter-
ileri dustndlUren sendromlar

Sinsi Gidis
Viridans streptokoklar
Streptococcus bovis
Streptococcus faecalis
Glg ureyen gram-negatif comaklar
Hizli Gidig
Staphylococcus aureus
Streptococcus pneumoniae
Streptococcus pyogenes
Neisseria gonorrhoeae
Uyusturucu Bagimhlar
Staphylococcus aureus
Pseudomonas aeruginosa
Streptococcus faecalis
Candida tirleri
Bacillus turleri
Tekrarlayan Buyuk Emboliler
Haemophilus turleri
Bacteroides tirleri
Candida tirleri

26.Bakteriyel Endarterit icin yanhs olani isaretleyiniz.

a) Arterler, ozellikle intimasi bozuk olanlar, gegici
bakteriyemi sonucu infekte olarak bakteriyel
endarterit olusabilir.

b) infektif endokardit (=IE) seyri sirasinda vasa va-
sorumlara septik emboli, mikotik anevrizmalara
yol acarak bakteriyel endarterit olusabilir.

c) Komsu dokulardan veya travmadan dogrudan
yayilma ile kan damarn infeksiyonu ile olusabilir.

d) S.aureus endarteritinde sepsis yaninda endar-
teritin yol actigi baslica sorun iskemidir.

e) Staphylococcus aureus gibi organizmalara bag-
i endarteritte septik tablo karakteristiktir.

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, s.670)

Bakteriyel endarterit, genellikle tG¢ mekanizmadan
biriyle olusur: 1. Arterler, 6zellikle intimasi bozuk olan-

112

INFEKSIYON HASTALIKLARI

lar, gegici bakteriyemi sonucunda infekte olabilirler, 2.
IE seyri sirasinda, vasa vasorumlara septik emboli
mikotik anevrizmalara yol agabilir, 3. Komsu dokular-
dan veya travmadan dogrudan yayilma ile kan damar-
lan infekte olabilir.

Staphylococcus aureus gibi organizmalara bagh end-
arteritte septik tablo karakteristiktir. Sepsisin yaninda,
endarteritin yol agtigi baslica sorun hemorajidir.

27.impetigo igin yanhs olan hangisidir?

a) A grubu streptokoklarca olusturulur.

b) Hastalik en ¢ok ¢ocuklarda goriiliir.

c¢) Vezikiil-piistiil ve altin renkli krutlar olusturulur.

d) Tedavide kullanilan antibiyotikler poststreptokok-
sik glomeriilonefrit geligsimini onler.

e) Su ¢icegi ve herpes simpleks infeksiyonlari ile
ayirici tanisi yapilmalidir.

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,
3.baski, s.671)

impetigo A grubu streptokoklar ile meydana gelen
yuzeyel bir deri infeksiyonudur, fakat bazen lezyonlar-
da stafilokokus aureus da bulunabilir. Hastalik en gok
cocuklarda gorulur; énce deri yuzeyinde bir vezikul
gorulur; bu hizla pustule donlslr; pustul acilarak
yerinde karakteristik altin renkli, kuru bir kabuk birakir.
Bu infeksiyon ¢ok bulasicidir. Ayirici tani, herpes simp-
leks infeksiyonu ve su gigegi ile yapilmalidir. impetigo
icin secilecek tedavi penisilindir; ¢linkii stafilokoklar i-
kincil infeksiyonu yansitir ve streptokoklar eradike
edilince kaybolur. Antibiyotikler post-streptokoksik
glomerulonefrit gelisimini 6nlemezler, fakat infeksi-
yonun baskalarina yayilmasini nlerler.

28.Gazl gangren (=klostridyal myonekroz) i¢in yanhs
olan hangisidir?
a) infeksiyon olugmasi ancak kontamine kas ya-
ralanmasi sonucu miimkiindiir.
b) Hasta toksik goriiniimde gogu kez deliryumda-
dir.
c) Hastalik hizli ilerler ve kasta genis bir nekroz
alani olusur.
d) Hipotansiyon, hemolitik anemi, bobrek yetmez-
ligi gibi komplikasyonlar gorilebilir.
e) Hastanin yagamasi igin acil cerrahi girisimle ge-
nis bir debridman uygulanmasi sarttir.
Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Ttirkgesi, 3.baski,
s.675)

Klostridyal miyonekroz, anaerobik bir infeksiyondur,
genellikle kontamine bir kas yaralanmasi sonucu
gelisir. Yaralanmadan 1-2 giin sonra ekstremite sis-
meye ve agrimaya baslar. Hasta toksik gérinimde,
¢ogu kez deliryum halindedir. Deri giderek mavi-kah-
verengi bir renk alir. Krepitasyon bulunabilir. Nadiren
klostridyal myonekroz travma olmadan, spontan
olarak ortaya ¢ikar; bu hastalarin gogunda bir malig-
nite genellikle de bagirsak timori vardir. Hastalk hiz-
la ilerler, kasta genis bir nekroz olugsur. Komplikasyon
olarak hipotansiyon, bakteriyel lesitinaza bagh hemoli-
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tik anemi ve bobrek yetersizligi gelisebilir. Hastanin
yasamasi ic¢in acil cerrahi girisimle genis bir debrid-
man uygulanmasi sarttir. Yuksek doz penisilin (10-20
milyon U/giin) basillerin daha fazla yayilmasini
onleyebilir.

29.Karaciger absesi i¢in yanhs olan hangisidir?

a) Piyojenik karaciger absesi en sik safra yollari-
nin yapisal ve neoplastik hastaliklari gibi altta
yatan baska bir hastaligi olanlarda goriiliir.

b) Piyojenik karaciger absesi olanlarda klinik cogu
kez spesifik degildir.

c) Piyojenik karaciger absesi olgularinin tamamin-
da kan kiiltiirleri pozitiftir.

d) Birden fazla abse olusu genelde safra kokenli
bir infeksiyona baglidr.

e) Piyojenik karaciger absesinde baslica etkenler;
anaerob basiller, mikroaerofilik streptokoklar ve
gram (-) basillerdir.

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.676)

Piyojenik karaciger absesi daha ¢ok altta yatan baska
bir hastali§i olanlarda goérilir. Bunlar arasinda en sik
gorulen, safra yollarinin yapisal ve neoplastik hastalik-
laridir. Piyojenik karaciger absesi olanlarda klinik bul-
gular ¢ogu kez spesifik degildir. Cogunda ates yik-
sektir, fakat ancak yarisinda karin agrisi ve duyarlilik
vardir; Ucte ikisinde hepatomegali ele gelebilir; ancak
dortte birinden daha azinda klinik sarilik gordlar. En iyi
tan1 yontemi kontrast verilerek yapilan bilgisayarli
karin tomografisidir. Piyojenik karaciger absesinde
baslica etkenler anaerob basiller, mikroaerofilik strep-
tokoklar ve gram (-) basillerdir. Birden fazla olan ab-
seler genellikle safra kdkenli bir infeksiyona baghdir.
Piyojenik karaciger absesi olan hastalarin yaklasik
yarisinda kan kiiltUrleri pozitiftir.

30.Tiiberkuloz peritoniti i¢in yanhs olan hangisidir?

a) Etken mycobacterium tuberculosisdir.

b) Hastaligin klinigi tanida yeterlidir.

c) Fallop tupleri ya da ileum infeksiyonu tiiberkii-
loz peritonitine hazirlayici bir unsurdur.

d) Ates, karin agrisi ve kilo kaybi sik goriiliir.

e) Laparoskopi ve graniilomatoz periton nodiilleri-
nin biyopsisi en yararl tanisal yaklagimdir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.678)

Tuberkuloz peritonit, tiberkiloz infeksiyonunun peri-
ton bosluguna hematojen ya da yerel yayilimi sonucu
olusabilir. Ates, karin agrisi ve kilo kaybi sik goralar.
Ascit gelisen hastalarda, periton sivisinda lemfositik
pleositoz taniyr destekler. Laparoskopi ve granilo-
matdz periton noddllerinin biyopsisi en yararl tanisal
yaklagimdir. Antitiberkuloz tedavi genellikle iyilesmeyi
saglar. Fallop tupleri ya da ileumun m. tiberkulosis ile
infeksiyonu tliberkiiloz peritonitine hazirlayici sebe-
plerdendir.
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31.0zel kolonizasyon faktérleri ile, ince bagirsagin

aktif peristaltizmine ragmen kolonize olabilen
mikroorganizmalardan olan hangisidir?

a) Shigella

b) Staphylococcus aureus
c) Escherichia coli

d) Bacillus cereus

e) Entamoeba histolytica

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.679)

ince bagirsagin aktif peristaltizmi, pek cok organiz-
manin yeterli kolonizasyonunu 6nlemede oldukca etki-
lidir. Bu bdlgede kolonize olabilen organizmalar (6r: V.
cholerae, E. coli) mukoza hiicresinin ylizeyine sikica
tutunmalarini saglayan fimbriya (hiicre duvarindan
uzanan tly gibi ¢ikintilar) veya lektinler (karbonhidrat
baglayan spesifik bolgelere baglanan 6zel proteinler)
gibi 6zel kolonizasyon faktorleri gelistirmiglerdir.

32.Enterotoksijenik patojenlerin olusturduklari diya-

relerle ilgili yanhs ifade hangisidir?

a) Bu hastalarda nadiren ates olur.

b) Diyare bol miktarda ve suludur.

c) Baz agigina bagh asidoz ve K vitamini eksikligi
olabilir.

d) Hastaligin agirlik derecesi sivi kaybinin miktari-
na ve hizina baghdir.

e) Bu tiir diyarelerde konakgida siddetli bir infla-
matuvar yanit olusur.

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.679)

Enterotoksine bagli veya salgili diyarelerde hastanin
nadiren atesi ya da belli bash bir semptomu vardir; inf-
lamatuvar yanit da ya hi¢ yoktur, ya da ¢ok azdir.
Diyare suludur, genellikle miktar olarak fazladir, pro-
tein yodunlugu dusuktur, elektrolit icerigi diyarenin
kaynagina gore degisir. Diyare nedeniyle hizla sivi
kaybedilmesi, tahmin edilebilecegi gibi, tuz kaybina,
baz agidina bagli asidoza ve potasyum eksikligine yol
acar. Hastaligin agirlik derecesi sivi kaybinin miktari-
na ve hizina bagldir. Bazi salgili diyareler bagirsaktan
blylk miktarda sivi kaybina yol agabilir; eriskinlerde
bu kayip saatte 1 litreyi asabilir.

33.Akut diyarelerin birgogunda kullanilan oral sivi rep-

lasman tedavilerinde ¢ozeltiye glukozun da eklen-
mesinin esas amaci nedir?

a) Karnisimi tatlandirmak

b) Karisimin osmolaritesini izoozmolar kilmak
c) Glukoz kaybini kargilamak

d) Na’un ince bagirsaktan emilimini arttirmak
e) Enerji saglamak

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, 5.682)

Akut diyarelerin birgogunda izotonik glukoz iceren
elektrolit ¢ozeltileri kullanilarak sivi replasmani oral
yoldan da saglanabilir. Oral tedavi, glukozun ince
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bagirsaktan sodyum emilimini kolaylastirmasi ve
glukozun kolaylastirdigi sodyum emiliminin enterotok-
sijenik diyare sirasinda da bozulmamasi esasina
dayanir.

34.Eriskinlerde infeksiyoz artrit durumunda etken ek-
leme en sik hangi yolla ulagir?

a) Hematojen yolla

b) Lenfojen yolla

c) Komsuluk yoluyla

d) iatrojenik

e) Acik yaradan kontaminasyonla

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Ttirkgesi, 3.baski,
5.684)

Eriskinlerde, hemen butin infeksiy6z artritler, etkenin
ekleme hematojen yolla gelmesi ile olusur.

35.Septik artritin en sik etkeni hangisidir?

a) HBV

b) Pseudomonas aeruginosa
c) Staphylococcus aureus
d) Neisseria gonorrhoeae

e) Rubella

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, s.685)

Septik artritin en sik rastlanan sebebi staphylococcus
aureus’tur. Altta yatan eklem hastaligi olan hastalar ve
intraven6z uyusturucu kullananlar bu organizma ile in-
feksiyon acisindan 6zel bir risk altindadirlar.
intravenéz uyusturucu kullananlarda septik artritin bir
diger dnemli sebebi pseudomonas aeruginosadir.

36.Kronik osteomyelit i¢cin yanhs olan hangisidir?

a) Kronik osteomyelitli hastalar infeksiyonlarini
cok iyi tolere ederler.

b) Hastaligin alevienmesi lokal agn artigi ve bir si-
nis agzindan infekte materyalin drene olmasi
seklindedir.

c) Normositer-normokrom bir anemi eslik edebilir.

d) Komplikasyon olarak amiloidoz ve nadiren os-
teojenik sarkom gelisir.

e) Kronik osteomyelit vakalarinin gogundan m. tu-
berculosis sorumludur.

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tlrkgesi,
3.baski, s.688)

Tedavi edilmeyen veya yetersiz tedavi edilen os-
teomyelit, kemigin avaskuler nekrozu ve “sekestr” adi
verilen vaskularize olmayan, infekte kemik adacik-
larinin olusumu ile sonuglanir. Kronik osteomyelitli
hastalar, infeksiyonlarini ¢ok iyi tolere ederler; hastalik
zaman zaman lokal agrinin artmasi ve bir sinls agzin-
dan infekte materyalin drene olmasi seklinde alevlen-
me donemleri gosterir. Kronik osteomyelite onyillarca
dayanan hastalar vardir. Bu durumda sik olarak kronik
hastaligin normositer-normokrom anemisi dikkati ¢e-
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ker, bazen komplikasyon olarak amiloidoz, nadiren de
osteojenik sarkom geligir. Kronik osteomyelit vakala-
rinin gogundan staphylococcus aureus sorumludur.

37.idrar yolu infeksiyonlar igin yanhs olan hangi-

sidir?

a) En sik rastlanan etken neisseria gonorrhoae’dir.

b) Uriner infeksiyonlarin gogu asenden infeksiyon
seklinde olusur.

c) Hastane disi edinilmis uriner infeksiyonlarin ¢o-
gunda hastanin kendi normal bagirsak florasi
sorumludur.

d) Erkeklerde iiriner infeksiyonlar daha azdir.

e) idrar akiminin herhangi bir diizeyde obstriiksi-
yona ugramasi infeksiyonu kolaylastirir.

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,

5.688-689)

Bdbregin bazi infeksiyonlari hematojen yayilma sonu-
cu olusursa da, uUriner infeksiyonlarin gcogu uretradaki
bir giris kapisindan girerek yukari dogru cikarlar
(asenden infeksiyon). Hastane disinda edinilmis idrar
yolu infeksiyonlarinda, sorumlu patojenlerin gogu has-
tanin kendi normal bagirsak florasindan gelir. E. coli
en sik rastlanan etkendir ve kadinda, vajinal ve peri-
Uretral mukozanin kolonizasyonu driner infeksiyona
oncllik edebilir. Erkeklerde Uriner infeksiyonun daha
az gOrulmesinin nedeni muhtemelen, erkek duret-
rasinin daha uzun ve korunmus olmasidir. Hareketli
bakteriler “idrar akiminin tersine dogru” yuzebilirler ve
mesaneden Ureterlere idrarin geri dénmesi (refliks),
bdbreklerde infeksiyon gelismesini kolaylastirabilir.
Dogumsal anomaliler ve idrar akiminin herhangi bir
dizeyde obstriiksiyona ugramasi da infeksiyonu ko-
laylagtirabilir.

38.Alt idrar yolu semptomlari olan bir hastada steril

piuri durumunda etken hangisi olabilir?

a) Klamidya veya gonokok
b) M. tiiberkiilozis

c) E. coli

d) Proteuslar

e) Enterococlar

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Ttirkcesi, 3.baski,

5.690)

idrar kiltirinde Greme olmadigi halde (<102
koloni/ml) piylrinin olmasina steril piyuri denir. Bu du-
ruma alt idrar yolu semptomlari olan bir hastada rast-
lanirsa klamidya veya gonokok infeksiyonu, vaijinit
veya herpes simpleks infeksiyonu disinutlmelidir. Alt
idrar yolu semptomlari olmaksizin streli piyuri, gesitli
sebeplere bagli interstisiyel nefrit veya driner
tiberkiloz vakalarinda gorilebilir. Erkek hastalarin
hemen hemen yarisinda genital traktusda tutulmustur,
en fazla epididimit gordlur.
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39.Prostatit i¢in yanhs olan hangisidir?

a) Prostat genellikle uretradan direkt invazyon yo-
luyla infekte olabilir.

b) Uriner infeksiyon semptomlari, bel veya perine
agrisi ve ates sik goriiliir.

c) Akut prostatit cogunlukla Gr (-) basillere bag-
hdir.

d) Akut prostatitli hastalarda idrar sedimenti ge-
nellikle normaldir.

e) Rektal tusede prostat genellikle hassastir.

Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,
3.baski, 5.690)

Prostat sivisinin antibakteriyel 6zellikleri olmakla be-
raber, bu bez genellikle Uretradan direkt invazyon
yoluyla infekte olabilir. Uriner infeksiyon semptomlari,
bel veya perine agrisi ve ates sik gorulur. Bazi hasta-
lar ejakulasyon sirasinda agridan yakinirlar. Rektal
tusede prostat genellikle hassastir. Akut prostatitli
hastalarin idrar sedimenti genellikle anormaldir ve
idrar kultiriinde patojen bakteriler (genellikle Gr(-) ¢o-
maklar) Urer. Akut prostatit gonokoklara bagh olabilir,
ama cogunlukla gram negatif basillere baghdir.

40.Hastanede idrar yolu infeksiyonuna zemin hazir-
layan faktorlerden olmayan hangisidir?

a) Kalici sondalar

b) islemlerden dnce ellerin yikanmasi

c) Sondanin uzun siire kalmasi

d) Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi (Candida)
e) Acik drenaj

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tlrkgesi,
3.baski, 5.693)

islemlerden &nce ellerin yikanmasi hastane idrar yolu
infeksiyonunun olusmasinin énlenmesi i¢in uygulanan
bir tedbirdir. Diger secenekler hastane idrar yolu infek-
siyonuna zemin hazirlar.

41.Genital ulser olusturmayan hastalik hangisidir?

a) Gonore

b) Sifiliz

c) Yumusak sankr

d) Lenfograniilloma venorum
e) Graniiloma inguinale

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,
5.695)

Genital Ulsere yol acan hastaliklarin ayirici tanisi;
Herpes genitalis (HSV 1), sifiliz (Treponema pallidum),
yumusak sankr (Haemophilus ducreyi), lenfogranilo-
ma venorum (Chlamidya trachomatis), graniiloma in-
guinale (Calymmatobacterium), kondiloma akumina-
tum (HPV).

Bkz. Tablo 2.

42.Genital herpes i¢in yanlis olan hangisidir?

a) Bu hastalikta cinsel temasla bulasan diger has-
taliklardan farkli olarak spontan niksler
goriilmez.
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b) Bu hastaliga sahip kisilerin yenidogan bebek-
lerine fatal bir hastalik bulagma riski yiiksektir.

c) Hastaligin serviks kanseri ile baglantisi vardir.

d) infeksiyonun bilinen tek kaynagi insandir.

e) infeksiyonda 6zgiin gekirdek igi inkliizyonlan
bulunan ¢ok ¢ekirdekli hiicreler olusur.

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,

5.696)

Genital herpes, spontan niikslere yatkinhgi yoniinden,
cinsel temasla bulasan o6teki hastaliklardan ayrilr.
Onemi, tekrarlayan genital lezyonlarin fizik ve psisik
morbiditesinden, yenidogan bebeklere fulminan, cogu
kez fatal olan bir hastaligin bulagsma tehlikesinden ve
serviks kanseri ile baglantisindan kaynaklanmaktadir.
infeksiyonun  bilinen tek kaynag insandir.
infeksiyonda 6zgiin gekirdek igi inkliizyonlari bulunan
¢ok ¢ekirdekli hiicreler olusur.

43.Gonore klinigi i¢cin yanhs olan hangisidir?

a) Kadinlarda en sik rastlanan bulgu servisittir.

b) Bol, sari renkli vajinal akinti vardir.

c) Gonokoksik servisiti olan kadinlarin %20’sinde
pelvik inflamatuvar hastalik gelisir.

d) Kadinlarda disiiri ve sik idrara ¢gikma seklinde
gozlenen liretrit de goriilebilir.

e) idrar yolu semptomu olup, bakteriiirisi olmayan
kadinlarin tamaminda iretra kiiltiiriinde N. go-
norrhoeae pozitiftir.

Cevap E (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.699)

Erkeklerde semptomatik Uretrit genellikle cinsel
temastan 2-7 giin sonra ortaya ¢ikar ve spontan
purdlan akinti, siddetli disuri gibi semptomlara yol
acar. Genellikle hemen tedavi edildigi icin daha yaygin
genital tutulmaya pek rastlanmaz.

Kadinlarda en sik rastlanan bulgu servisittir ve bol
miktarda sari renkli vajinal akintiya yol acar. Tum
olarak gonokoksik servisiti olan kadinlarin %20’sinde
genellikle menstriasyonun baglamasina yakin bir za-
manda pelvik inflamatuvar hastalik (PIH/PID) gelisir.
Pelvik inflamatuvar hastalik kendisini endometrit
(anormal menses, orta cizgide lokalize karin agrisi),
salpenijit (bilateral alt kadran agrisi ve karinda has-
sasiyet), veya pelvik peritonit seklinde gosterir.
Kadinlarda dislri ve sik idrara ¢ikma ile kendini
gosteren Uretrit de gérilebilir. Idrar yolu semptom-
larindan yakinan kadinlarin dortte birinde ve sempto-
mu olup da bakterilrisi olmayanlarin %60’sinda Uretra
kaltarl N. gonorrhoeae yoniinden pozitiftir.

44 HIV infeksiyonunun neden oldugu akut retroviral

sendromda en sik goriilen nérolojik belirti nedir?

a) Paraparezi

b) Kuadripleji

c) Ensefalit

d) Aseptik menenijit
e) Ensefalomyelit
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Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.706)

Akut retroviral hastalik sirasinda meningoensefalit,
periferik néropati, myelopati ve Gullian-Barre sendro-
mu olugabilmesine karsin en sik gorilen nérolojik be-
lirti akut, kendiliginden iyilesen aseptik menenijitdir.

45.AIDS ile iligkili malignensilerden olan Kaposi

sarkomu i¢in yanhs olan hangisidir?

a) Kaposi sarkomu birincil olarak bir GIS tiimorii-
diir.

b) Akciger ve lenf diigiimlerini tutabilir.

c) HIV ya da diger infeksiy6z patojenlerin tiimor i-
cinde ¢ogaldigi gosterilmemisgtir.

d) Sistemik kemoterapi yaygin hastaligi olanlarin
cogunda remisyon saglayabilir.

e) Kaposi sarkomu, HIV ile infekte homoseksiiel
erkeklerde en sik goriilen malign hastaliktir.

Cevap A (Cecil, Essentials of Medicine-Ttirkgesi, 3.baski,

s.711,718)

HIV ile infekte homosekstiel erkeklerde en sik goriilen
malign, proliferatif bir hastalik olan Kaposi sarkomu
daha c¢ok agiz boslugu ve deriyi tutma egilimindedir.
Gastrointestinal yol, akciger ve lenf dugumlerini
tutabilen, birincil olarak deri ve mukoza yuzeylerinin
timoriadar. Semptomatik ya da hizla ilerleyen hastalik
tedavi edilmelidir. Sistemik kemoterapi, yaygin
hastaliyi ya da semptomatik organ hastaligi olan
hastalarin gogunda remisyon saglayabilir.

HIV ya da diger infeksiy0z patojenlerin timor iginde
cogaldigi gosterilmemistir.

46.Saglik hizmeti c¢alisanlarini HIV bulagmasindan

korumaya yonelik uygulamalarla iligkili yanlis olan

hangisidir?

a) Keskin aletlerin kullaniimasi ve atilmasinda dik-
katli olmak en 6nemli 6nlemdir.

b) Ozellikle igneler atilmadan énce mutlaka yeni-
den kapatiimahdir.

c) HIV bulagmasina yol agan temaslarin gogu kaza
ile olan derin injeksiyonlardir.

d) Kazayla parenteral HIV alan saglik hizmeti ¢ali-
sanlarinda HIV serokonversiyon riski yiizde
0.3’duir.

e) Temasta bulunan saglk hizmeti galisanlarina
siklikla zidovudine kemoprofilaksisi 6nerilmek-
tedir.

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tlirkgesi,

3.baski, s.719)

Keskin aletlerin kullaniimasinda ve atiimasinda ¢ok
dikkatli olmak en énemli dnlemdir, ¢inkl hastanede
edinilen HIV infeksiyonunun ¢odu kaza ile igne bat-
malarindan olugur. Ozellikle igneler yeniden kapatil-
mamalidir. Kaza ile parenteral HIV alan saglik hizmeti
calisanlarinda HIV serokonversiyon riski yuzde
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0.3’dir. HIV bulagmasina yol agan temaslarin gogu
kaza ile olan derin injeksiyonlaridir. Temasta bulunan
saglik hizmeti ¢alisanlarina siklkla zidovudine kemo-
profilaksisi dnerilmektedir.

47.Asagidakilerden hangisi hiicresel bagisiklhig:
bozan durumlardan degildir?

a) Kizamik

b) Hodgkin hastaligi

c) Poliomyelit

d) Kortikosteroid kullanimi
e) Malniitrisyon

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tliirkgesi,
3.baski, s.719)

Hucresel bagisikligi bozan durumlar:

-infeksiyon hastaliklari: Kizamik, su g¢igedi, tifo,
tlberkdloz, lepra, histoplazmoz, HIV infeksiyonu
-Asllar: Kizamik, kabakulak, kizamikgik

-Malign hastaliklar: Hodgkin hastahgi, lemfomalar, i-
lerlemis solid timorler

-ilaclar: Kortikosteroidler, sitotoksik ilaclar

-Cesitli sebepler: Dogumsal immuin yetersizlik tablo-
lari, sarkoidoz, tGremi, diyabetes mellitus, malnitrisyon,
yaslilk.

48.Turist diaresinin en sik etkeni hangisidir?

a) Campylobacter jejuni
b) Toksijenik E. coli

c) Yersinia enterocolitica
d) Salmonellalar

e) Sigella

Cevap B (Cecil, Essentials of Medicine-Tliirkgesi,
3.baski, s.725)

Turist diyaresinin sebebi, genellikle toksijenik E. coli-
dir.

49.Asagidaki etkenlerden hangisi veya hangileri
dokuya go¢ doneminde eozinofili ile gegici akciger
infiltrasyonuna neden olur?
a) Trichuris trichura
b) Diphyllbothrium latum
c) Askaris ve kancali kurt
d) Taenia saginata
e) Taenia solium

Cevap C (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,
3.baski, s.728)

Ascaris (dev solucan), Ancylostoma duodenale ve
Necator americanus (kancali kurt) ve Trichuris
(kamgih kurt) hala ABD’de, ozellikle Gliney'de en-
demiktir. Kisilerin ¢codu semptomsuzdur. Ascaris ve
kancali kurt infeksiyonu dokuya gé¢ dénemi suresince
eozinofili ile gegici pulmoner inflitrasyona neden olur.
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50.Tiim diinya g6zoniine alindiginda hepatosplenik

buyumenin en yaygin infeksiy6z sebebi hangi-
sidir?

a) Malaria

b) Leishmaniasis

c) Tuberkiiloz

d) Schistosomiasis

e) Brucellozis

118
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Cevap D (Cecil, Essentials of Medicine-Tiirkgesi,

3.baski, s.728)

Schistosoma mansoni (Afrika, Guney Amerika ve Karayip-
ler), Schistosoma japonicum (Filipinler, Cin ve Endo-
nezya) ve Schistosoma mekongi (Kambogya, Laos ve
Vietnam) dunyada hepatosplenik blylmenin en yaygin
nedenleridir. Kronik infeksiyon periportal hepatik fibrozisin
olagan olmayan sekline, portal kan akimi obstriksi-
yonuna ve kanamali 6zofagus varislerine yol agabilir.
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1. Pnématiiri siklikla neye bagh geligir?

a) infeksiyon

b) Tumor

c) Fistul

d) intoksikasyon
e) Travma

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1647)

Pnodmaturi idrarda gaz ¢ikariimasi genellikle Griner yol
ve bagirsak arasindaki bir fistilin gostergesidir. Bu
durum bir divertikilit komplikasyonu ile abse formas-
yonu, enterokolit, kolon karsinomasi veya vezikovagi-
nal fistil komplikasyonu sonucu ortaya cikabilir.
Seyrek olarak pnémattiri sadece bakteriliri sonucunda
gorilebilir.

2. Normal bir erigkinde oligiiri siniri nedir?

a) 1000 ml/giin
b) 750 ml/giin
c) 500 ml/giin
d) 100 ml/giin
e) 50 ml/giin

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1647)

Normal olarak erigkinler ginlik 700 ile 2000 ml
arasinda idrar cikarirlar. Birgok renal hastalik form-
larinda renal konsantrasyon kapasitesinde bozukluk
gelisebilir ve poliliriye neden olabilir. Oligirinin (<500
ml/giin) akut olarak ortaya g¢ikma egilimi vardir ve
azalmis bobrek perfiizyonu (prerenal faktorler), Greter
veya mesane ¢ikim obstriiksiyonu (postrenal faktorler)
veya primer renal hastalik nedeniyle gelisebilir.

3. Bobrek pelvis veya ilreter iltihabi agrisinin
niteligine ait hangisi yanhstir?
a) Agn sureklidir.
b) Kolik dénemler arasinda gecer.
c) Hipokondriyumda hissedilir.
d) Siklikla st uyluk, testis, labiumlara yayilir.
e) ipsilateral iliyak fossa igine yayilabilir.

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1698)

Bobrek pelvis veya ureterin iltihabi veya distorsiyonu
bdégurde ve hipokondriyumda, ipsilateralde iliyak fossa
icine ve siklikla Ust uyluk, testis veya labiumlara
yayilan agriya neden olur. Agri intermitandir, fakat ko-
lik dénemler arasinda tamamen gegmez.

Bobrek hastaliklari ile ilgili olan agri genellikle bégur-
lerde veya sirtta, 12. kaburga ile crista iliyaka arasin-
da hissedilir. Bazen epigastriuma dogru yayilir. Agriya
duyarl bdbrek kapsulinun gerilmesi muhtemel agri
nedenidir ve akut glomerulonefrit, pyelonefrit ve akut
Ureter obstriiksiyonu gibi parankimin sismesine neden
olan durumlarda gortlebilir.
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4. Dogru olmayan secgenegi igsaretleyiniz.

a) idrar osmolaritesi 50-1200 mosm/kg arasi degi-
Sir.

b) Normalde idrarla ¢ikarilan giinliik protein 150
mg altindadir.

c) Normalde protein/kreatinin orani 0.1’in Ustin-
dedir.

d) idrarda normalde saptanabilir nitrit yoktur.

e) Artmis tiibiiler hiicre sekresyonunda Tamm-
Horsfall proteiniirisine rastlanir.

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1650)

Proteinlri sabit veya persistan oldugunda, tani konu-
labilmesi ve klinik gidisin izlenebilmesi igin cikarilan
protein miktarinin belirlenmesi yararlidir. Bunun igin
genellikle 24 saatte cikarilan idrardaki total protein
Olgulur; normalde idrarla ¢ikarilan gunlik protein mik-
tari 150 mg’in altindadir. Alternatif olarak rastgele idrar
orneginde varolan protein miktarinin kreatinin mik-
tariyla olan iligkisi kullanilir. Normalde protein/kreatinin
orani <0.1°dir.

. Glomerilonefrit i¢in en kuvvetli patognomonik

gosterge nedir?

a) Eritrosit silendirler
b) Lokosit silendirler
c) Epitel hiicre

d) Balmumu silendirler
e) Hyalin silendirler

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1652)

Silendirlerin (iginde hilicresel elementler, protein veya
yag damlaciklan sikisip kalmis silendirik mukoprotein
kitleleridir) idrar sedimentinde bulunmasi primer
boébrek hastaliginin alt idrar yollarina ait hastaliklarin-
dan ayrilmasinda en 6nemli bulgudur. Silendir tipleri
ile iligkili oldugu hastaliklar arasinda paralellik vardir.
Eritrosit silendirler glomertilonefrit igin kuvvetle patog-
nomoniktir. Lokosit silendirler pyelonefrit gostergesi ol-
salar da sadece tlibilointerstisiyel iltihap icin spesifik-
tirler, fakat proliferatif glomertlonefritin ekstidatif fazin-
da da gorilebilir.

6. Akut bobrek yetmezligine ait hangisi yanlistir?

a) Beraberinde oligiiri bulunmayabilir.

b) Artan azotemi vardir.

c) Postrenal etiyolojide prostatizm olabilir.

d) idrar sedimenti degerli etyolojik ipucu verebilir.

e) Serum kreatininde giinliik progressif ylikselme
tani igin yetersizdir.

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1663)

ABY serum kreatininde glnlik progresif ylikselme tani
koydurucudur. Ancak idrar ve serum kimyasal analiz-
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leri, cesitli etiyolojilerin ayriminda yardimci olarak akut
bébrek yetmezliginin erken doneminde indekslerin
kullanilimasina olanak saglar. idrar plazma osmolarite
orani, idrar sodyum konsantrasyonu, idrar kreatininin
serum kreatinine orani ve fraksiyonel Na atihmi ¢cogu
hastada ayrim yapmada yeterli olsa da bu ayrimi yap-
mamizda en fazla isimize yarayan “bobrek yetmezIigi
indeksi” olup prerenal azotemi veya akut glomeri-
lonefritde 1'den kiigiik ve postrenal veya diger renal
kékenli ABY’de 2'den blyuktr.

7. Asagidakilerden hangisi akut bobrek yetmezliginin

karakteristik bulgusu degildir?

a) ilerleyici azotemi
b) Alkaloz

c) Hiperkalemi

d) Hiponatremi

e) Anemi

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1663)

ABY’de ilerleyici azotemi, asidoz, hiperkalemi ve
hiponatremi, karakteristik laboratuvar bulgularidir.
Genellikle serum kreatininde gunlik 1-2 mg/dl ve (re
azotunda 10-15 mg/dl artis olur. Serum kreatininde
glnlik artis 2 mg/dl/giin’den fazla olmasi rabdomyoliz
nedeniyle asirt yapimin s6z konusu oldugunu
dusundurdar. Asidoz orta derecede olup plazma CO,
icerigi 15 ve 20 mmol/L arasindadir. Serum K yogun-
lugu yavas yikselir. Hiponatremi genellikle orta dere-
cedir. Hematolojik tablo orta derecede normokromik
normositik anemi seklindedir. Hematokrit genellikle
%25-30 civarindadir.

. Akut bobrek yetmezligi tedavisine ait bilgilerden

hangisi dogru degildir?

a) intravaskiiler hemoliz durumlarinda diiiretik ve-
rilmelidir.

b) Agir hiperiiremide kontrast madde ¢alisiimadan
allopiirinol verilmelidir.

c) Diyaliz 6ncesi Na ve K replasmani yapiimahdir.

d) ileri azotemili hastalarda diyaliz endikedir.

e) Diyaliz 6ncesi serum fosforu 5.5 mg/dl’den dii-
suk tutulmahdir.

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1664)

ABY’nin diyaliz yapilmadan tedavisinde, bdbrekten
atilan (digoksin ve bazi antibiyotikler gibi) tim mad-
delerin alim titizlikle sinirlandirilir ve sadece diyaliz
uygulamasinin mimkin olmadigi veya akut bdbrek
yetmezliginin gidisinin komplike olmadidi ve 5 giinden
kisa sliren durumlarda izin verilir. Su alimi, serum Na
konsantrasyonunu normal dizeyde tutacak sekilde
modifiye edilebilir. Daha énceden kayiplar ve gastroin-
testinal kayiplar olmadidi strece, Na ve K alimi kisit-
lanir.

9. Hangisi tireminin ilk belirtilerindendir?

a) Halsizlik, yorgunluk
b) Bulanti, kusma
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c) Deride sar1 kahverengi renk degisikligi
d) Kasinti
e) Malnutrisyon

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1665)

Bobrek rezervi hafif derecede azalmisg hastalar
asemptomatik olup, bdbrek islevi bozuklugu ancak
dikkatli tetkiklerle saptanabilir. Hafif-orta siddette
bdbrek yetmezligi olan bir hastanin yuksek BUN ve
kreatinin degerlerine karsin sadece belli belirsiz semp-
tomlari olabilir; bu evrede geceleri idrar yodunlastirma
yetersizliginden dolay! noktiri dikkati ceker. Halsizlik,
yorgunluk ve mental keskinlikte azalma treminin ilk
belirtileridir.

10.Kronik bobrek yetmezligine ait bilgilerden hangisi
yanhstir?
a) Hipertrigliseridemi goriilebilir.
b) Renal osteodistrofi olabilir.
c) Na alimi kisitlanmahdir.
d) Konjestif kalp yetmezligi en sik sivi tutulmasin-
dan kaynaklanir.
e) Anemi eritropoetine cevap verir.

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.1666)

Su alimi bébregin sinirli seyreltim kapasitesini agabilir
ve serum Na yogunlugu 135-145 mmol/L civarinda
denetim altinda tutulmalidir. Odem veya hipertansiyon
nedeniyle kontrendike olmadikca Na alimi kisitlan-
maz.

11.Hangisi kronik bobrek yetmezliginin sik goriilen
nedeni degildir?
a) Kronik glomeriilonefrit
b) Diyabetik nefropati
c) Hipertansiyon
d) Obstriiktif liropati
e) Hematolojik nedenler

Cevap E (iligin, Temel ig Hastaliklari, 1.cilt, 5.769)

Kronik boébrek yetmezliginin nedenleri cesitlidir.
Toplumlar arasinda buyuk degiskenlik vardir. Genel
olarak, en sik goérulen nedenler arasinda kronik glo-
merUllonefrit, diyabetik nefropati, hipertansiyon, poli-
kistik bobrek hastaligi, obstruktif Gropati ve interstisyel
nefritler vardir.

12.Hangi durumda hiperkalemi gé6zlenmez?
a) Kan nakli
b) Infeksiyon
c) Hemolitik olaylar
d) Metabolik alkaloz
e) Heparin
Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.771)
Hiperkalemi yapan nedenler:
1) Doku yikimina neden olan durumlar
2) Hemolitik olaylar
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3) Hiperkatabolik durumlar (infeksiyon, yanik)

4) Metabolik asidoz

5) llaglar: K tutulumuna neden olan ilaglar (spironolak-
ton, triamteren, amiloride) ACE inhibitérleri, heparin,
prostoglandin sentetaz inhibitérleri, ylksek doz
penisilinin kristalize v verilmesi, siklosporin A tedavisi

6. Yapay tuz kullanimi
7. Bekletilmis kan nakli

13.Hangisi renal biyopsi endikasyonlarindan degil-

dir?

a) Nedeni belli oimayan ABY (Akut Bobrek Yetmez-
ligi)

b) Uzun siiren ABY

c) interstisiyel hastaliklara eglik eden ABY

d) Vaskiilitlere eglik eden ABY

e) iskemik ABY

Cevap E (iligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.764)

intrinsik akut bébrek yetmezliklerinin tanisi igin bébrek
biyopsisi gerekebilir. ABY’deki bobrek biyopsisi
endikasyonlari sunlardir:

-Nedeni belli olmayan ABY

-Glomerilonefrit, nefrotik sendrom veya vaskdlitlere
eslik eden ABY

-interstisiyel hastaliklara eslik eden ABY

-Uzun siren ABY

14.Asagidakilerden hangisi mutlak bobrek biyopsisi

kontrendikasyonudur?

a) Akut pyelonefrit

b) Asiri obesite

c) Koopere olmayan hasta
d) Hidronefroz

e) Bobrek apsesi

Cevap C (lligin, Temel ig Hastaliklari, 1.cilt, s.719)

Bdébrek biyopsi endikasyonlari;
-Persistan asemptomatik proteinri
-Asemptomatik hematuri
-Nefrotik sendrom
-Akut nefritik sendrom
-Kronik boébrek yetmezligi (erken dénem)
-Sistemik hastaliklarda bobrek tutulumu
-Bébrek transplantasyonu

Akut rejeksiyon

Kronik rejeksiyon

Orijinal hastaligin niksu

-Renal parankimal hastaliklarin dogal gidisinin belir-
lenmesi

Bobrek biyopsisi kontrendikasyonlari;
Mutlak
-Koopere olmayan hasta
-Hemorajik diyatez
-Kontrol disinda ciddi hipertansiyon
-Kontrol altina alinmamig hipotansiyon
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Relatif
-Kiguk bobrekler (<9 cm)
-Asiri obesite
-Akut pyelonefrit
-Bébrek apsesi
-Hidronefroz

15.Taze idrar alkali ise hangisini diigtinmezsiniz?

a) Uriner infeksiyon

b) Respiratuvar alkalozis
c¢) Thiazid diuiretikler

d) Renal tiibiler asidozis
e) Hipoaldosteronizm

Cevap E (lligin, Temel ¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.704)

Taze idrar alkali ise su olasiliklar akla gelmelidir.
-Ureyi parcalayan ve amonyak agiga ¢ikaran
mikroorgnazimlarla Uriner infeksiyon

-Respiratuvar ve metabolik alkalozis

-Thiazid diuretikleri, acetazolamide
-Hiperaldosteronizm

-Renal tubdler asidoz

16.Yesil-mavi idrar rengi asagidakilerden hangisini

diglindiirir?

a) Porfiliri

b) Uratlar

c) Pseudomonas infeksiyonu
d) Piyiiri

e) Bilirubiniiri

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.705)

Kirmizi . Kan, Porfiliri, Alkali idrarda fenol-
ftalein

Portakal : Konsantre idrar, safra boyalari

Yesil-mavi : Pseudomonas infeksiyonu,

metilen mavisi tedavisi
Tetrasiklin alinimi
: Methemoglobinuri
Melanin
Alkaptoniiri
intramiiskiiler demir tedavisi
Bulanik : Bakterilri
Piy(ri
Uratlar
Okzalatlar
Fosfatlar
Soluk : Diurezis, kronik bobrek yetmezligi
Sari : B-kompleks vit. tedavisi
Koyu kahverengi : Bilirubindri, hematdiri

Mavi-Siyah

17.Asagidakilerden hangisi agrisiz hematiiriye neden

olmaz?

a) Glomerilonefritler
b) Tiimorler

c) Renal infarktiis

d) Tiberkiiloz

e) Kanama diyatezi
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Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.709) 2. Akciger hastaliklari:
Adrisiz hematuiri Viral pnémoni
-Glomerilonefritler Bakteriyel pnémoni
-Timorler Akciger apsesi
-Interstisiyel nefrit Tuberkuilozis
-Tlberkuloz Aspergillozis
-Kanama diyatezi 3) SSS hastaliklari:

Agrili hematri Ensefalitler

-Tas Menenijitler

-infeksiyon Akut psikoz

-Renal infarktis Beyin timoru ve apsesi
-Mesane olaylari (sistit, prostatit, tlser) Subdural hematom ve travma

Akut intermittan porfiria
18.Hangisi kan lire azotunu (BUN) yiikseltmez?

a) Gastrointestinal kanama

h 20.Hangisi hipokalemiye yol agmaz?
b) Infeksiyon

. a) Bartter sendromu
g)) gt:;::?k b) Akut alkaloz
e) Oligiiri c) Renal tiibiiler asidoz

) . d) Beta adrenerjik blokaj
Cevap D (llicin, Temel I¢c Hastaliklari, 1.cilt, s.715) e) Villoz adenom

BUN'’un arttigi durumlar
-Yiksek protein alimi
-Diyet

-Gastrointestinal kanama
-Yuksek katabolizma
-infeksiyon

-Steroid

-Tetrasiklin tedavisi
-Azalan ekskresyon
-Oliguri

Cevap D (lligin, Temel ic Hastaliklari, 1.cilt, s.732)
Hipokalemi nedenleri
-Yetersiz alim
-Asiri renal kayip
Mineralokortikoid fazlahgi
Bartter sendromu
Didretikler
Kronik metabolik alkaloz
Renal tibdler asidoz

-GFR’nin azalmasi -GIS kayiplar
BUN'’un azaldig1 durumlar Kgsma
Diyare

-Disik proteinli diyet

-ilerlemis karaciger yetmezligi Vill6z adenom

-Anabolizma artisi ;EkstrasISIUIer sividan intraselller kompartmana po-
-Gebelik (GFR yiikselmesi) asyum kaymasi
e Akut alkaloz
-Polidri ) i o o
-inappropiate ADH sekresyonu Hipokalemik periyodik paralizi
Baryum alimi

insiilin tedavisi

19.Uygunsuz ADH sendromuna hangisi neden ol- Vitamin B+, tedavisi

maz?

a) Akciger kanseri . .

b) Viral pnémoni 21.Hangisi ACE inhibitorlerinin bobrek yetmezligini

c) Menenjit onleyici mekanizmasindan degildir?

d) Vaskiilit a) intraglomeriiler basincin azaltilmasi

e) Aspergillozis b) Uriner protein ekskresyonunun azaltiimasi
Cevap D (fligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.729) ¢) Endotel yapi ve fonksiyonunun korunmasi

d) Prokollagen olusumunun arttiriimasi

Kontrolstiz ADH salinimi ile karakterize olan bu duru- e) Glomeriilosklerozun énlenmesi

mun pek ¢ok nedeni vardir.

1. Karsinomlar: Cevap D (lligin, Temel ig Hastaliklari, 1.cilt, $.978)
Akciger ACE inhibitorlerinin prokollagen olusumunun azaltil-
Duodenum masi ile bdbrek yetmezligini 6nleyici mekanizmasi
Pankreas vardr.

MEDITEST Cilt 8, Sayi 2, 1999 139



22.15 yas altinda en sik nefrotik sendroma yol agan
patoloji nedir?
a) Fokal glomeriiloskleroz
b) Preeklampsi
c) Membranéz nefropati
d) Benign nefroskleroz
e) Diabetes mellitus

Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.812)
Bkz. Tablo 1.

23.40 yas iistiinde idrar analizinde nefritik bulgular
saptanan hastada en sik rastlanan patoloji hangi-
sidir?

a) Benign hematiiri

b) Herediter nefrit

c) IgA nefropatisi

d) SLE

e) Henoch-Schonlein purpurasi

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.812)
Bkz. Tablo 2.

24 Akut nefritik sendromda en sik goriilen semptom
hangisidir?
a) Hematiiri
b) Proteiniiri
c) Odem
d) Hipertansiyon
e) Glomeriil filtrasyon hizi azalmasi

Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.813)

Akut nefritik sendromda; makroskopik hematiiri en sik
goOrulen semptomdur. Hematiri hasarlanmis glome-
riler veya peritibller kapiller duvarindan eritrositlerin
tiiblilis sivisina gegisinin sonucudur. idrar kirmizi
degil kahverengiye calan Kkirli renktedir. Hastalar
tarafindan koka-kola renginde olarak tarif edilir.
Eritrositler glomerillerden stzulup tubulislerden
gecerken hemolize olurlar ve asit ortamda hemoglobin
hematine cevrilir ve idrar kahverengi goérular.

NEFROLOJi

25.Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit (PSGN)
hangi yasta sik goruliir?
a)1-5
b) 6-10
c) 11-15
d) 16-20
e) 21-25

Cevap B (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, .814)

PSGN genellikle gocukluk ¢adinda goérulur. Ancak iki
yasin altindaki ¢cocuklarda nadirdir. En sik 6-10 yas
grubunda gérulurse de, erigkinlerde herhangi bir yas-
ta olusabilir. Sporadik form igin pekgok galismadaki or-
talama yas 7'dir. Erkek/kadin orani 2/1 gibidir.

26.Nefrotik sendroma ait bilgilerden hangisi yan-
hstir?
a) Artmis renin-aldosteron
b) Artmis infeksiyon riski
c) Artmis tromboembolizm riski
d) Artmis bobrek kan akimi
e) Artmig atrial natriiiretik peptid

Cevap E (iligin, Temel ig Hastaliklari, 1.cilt, $.820)

Nefrotik sendromda hipovolemiyi yansitan artmis
renin-aldosteron ve azalmis atrial natriliretik peptid
dlzeyleri saptanmaktadir.

27.Alport sendromunda en sik rastlanan semptom
hangisidir?
a) Hematiiri
b) Proteiniiri
c) isitme kaybi
d) Odem
e) Hipertansiyon

Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.842)

Alport sendromu, glomeriler bazal membran (GBM)
yapisinda yer alan kollagenin genetik olarak belirlen-
mis bozukluguna bagl olarak hematuriyle birlikte
GBM vyapisinda elektron mikroskopisiyle saptanan

Tablo 1.
idrar analizi <15 15-40 >40
Nefrotik -Minimal deg. hast. -Fokal glomeruloskleroz -Membrandz nefropati
-Fokal glomeriloskleroz -Minimal deg. hast. -Diabetes mellitus
-Membrandz nefropati -Minimal deg. hast.
-Preeklampsi -Benign nefroskleroz
Tablo 2.
idrar analizi <15 15-40 >40
Nefritik
Fokal hastalik -Benign hematuri -IgA nefropatisi -IgA nefropatisi
-IgA nefropatisi -SLE

-Henoch-Schoénlein purpurasi
-Herediter nefrit

-Herediter nefrit

140

MEDITEST Cilt 8, Sayi 2, 1999



NEFROLOJi

tipik degisikliklerin olmasiyla tanimlanmaktadir. En sik
rastlanan durum, devamli veya aralkli mikroskopik
veya makroskopik hematurinin gocukluk ¢aglarindan,
genellikle 5 yasindan 6nce baslamasidir.

28.Henoch-Schonlein Purpurasina (HSP) ait bilgiler-
den hangisi yanhstir?

a) Trombositopenik purpura
b) Artralji

c) Artrit

d) Karin agrisi

e) Glomeriilonefrit

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.839)

HSP genellikle gocuklarda goérilmesine ragmen, eris-
kinlerde de herhangi bir yasta gorilebilir. Non-trombosi-
topenik purpura veya petesi, artralji veya artrit, karin
agrisi ve glomerilonefrit ile karakterizedir. Deri lezyon-
lari genellikle ekstensér yuzdedir ve hemen tim hasta-
larda gorulir. Renal tutulum siktir ve klinik semptomlarin
ortaya cikisindan bir kag glin veya ay sonra belirginlesir.

29.Hangisi makroskopik poliarteriti tanimlamaz?

a) Orta ve biiyiik capta arterler tutulur.

b) Anevrizma yoktur.

c) iskemik zedelenmeye bagh glomeriil tutulumu
vardir.

d) Kalp ve sinir sistemi tutulur.

e) Vaskiiler lezyon farkh yastadir.

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.853)
Bkz. Tablo 3.

30.Trombotik trombositopenik purpuraya ait bilgiler-
den hangisi yanhstir?
a) Bobrek tutulumu orta siddettedir.
b) Ciddi trombositopeni vardir.
c) Norolojik bulgular her zaman vardir.
d) Ates siklikla vardir.
e) Hipertansiyon siktir.

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.856)

Klinik/Laboratuvar 6zellik
Yas

Oncilililk eden infeksiyon
Trombositopeni

Noérolojik bulgular
Bébrek tutulumu

TP

Esas olarak yetiskin
Nadir

Ciddi

Her zaman var
Orta siddette

31.Renal ven trombozu (RVT) i¢in en yaygin kul-

lanilan direkt tanisal yaklagim hangisidir?

a) Magnetik rezonans

b) Anjiyografi

c) Sintigrafi

d) Bilgisayarl tomografi
e) Doppler ultrasonografi

Cevap B (lligin, Temel ¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.862)

RVT nun klinik prezentasyonu buyik oranda, vaskuler
oklizyonun renal arter akimini bozmasi, 6nemli kaval
obstriksiyon, tromboembolizm olmasi gibi trom-
bozisin hemodinamik sonuglari ile belirlenir. Kesin
tani, renal vendz dolma defektlerini gosteren anjiyo-
grafi ve MRI ile konur. En yaygin kullanilan direkt
tanisal yaklasim renal ven anjiyografisidir.

32.Asagidakilerden hangisi renovaskiiler hipertan-

siyonun klinik 6zelligi degildir?

a) Oldukca agir ve direngli seyretmesi

b) Sik sik akciger 6demi goriilmesi

c) 35-50 yaslarinda hipertansiyon baslamasi
d) Diiiretiklerle azotemi baglamasi

e) Karinda iifiirimler duyulmasi

Cevap C (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.867)
Renovaskuler hipertansiyon klinik ézellikleri:
Hikaye:

-30-35 yasindan 6nce veya 50-55 yasindan sonra
ani hipertansiyon baslamasi
-Oldukga agir ve direngli seyretmesi
-Diuretiklerle ve ACEI ile azotemi baslamasi
-Sik sik akciger 6demi gorulmesi
Fizik muayene:
-Karinda ufirimler duyulmasi
-Agir g6z dibi bulgularin olmasi

33.0ligoaniirisi olan, renal parankimal hipertansiyon-
lu hastanin tedavisinde hangisinin yeri yoktur?

a) Na kisitlamasi

b) Hiperlipidemi kontrolii
c) Proteinden kisith diyet
d) B bloker kesilmesi

e) Diliretik verilmesi

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.865)

Ates Siklikla
Hipertansiyon Nadir Oligoantirisi olan olgularda diuretik vermek, betablo-
Yasam siresi Degisebilir. kerler vermek dogru degildir. Zaten idrar ¢ikaramayan
Tablo 3.
Makroskopik Mikroskopik
Tutulan damar gapi Orta ve blyUk ¢ap arterler Kuglk arter, arteriyal venul ve kapiller
Anevrizma Tipiktir. Nadirdir.
Vaskiiler lezyonlar Farkl yaslarda Ayni yasta

Glomerdl tutulumu
Organ tutulumu

iskemik zedelenmeye bagh
Batin, kalp ve sinir sistemi

Kresentik GN
Pulmoner ve cilt
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hastaya dilretik vermenin anlami olmadidi gibi,
betablokerler kalp debisi ve dolayisiyla bobrek kan
akimini daha da azaltarak bobrek yetmezligini zora
sokar.

34.Akut interstisiyel nefrite (AIN) en sik hangisi ne-

den olur?

a) ilaglar

b) Agir metal intoksikasyonu
c) idiyopatik

d) infeksiyonlar

e) Metabolik bozukluklar

Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.870)

Giinimiizde en yaygin AiN nedeni klinik pratikte kul-
lanilan ilaglardir. AIN yaptigi bildirilen ilk antibakteriyel
ilag grubu silfonamidler olup, takiben penisilinlerde
sorumlu bulunmustur. Bu alandaki bilgi birikimi methi-
cillin’i 6n plana gikarmigtir. Nonsteroid antiinflamatu-
var ilaglarin gok yénlii renal etkilerinden birisi de AIN
yapabilmeleridir.

35.Hangisi kronik interstisiyel nefritin sik gorilen

klinik ve laboratuvar 6zelliklerinden degildir?
a) Hipertansiyon

b) Odem

c) Proteiniiri

d) idrarda I6kositler

e) Sodyum kaybi

Cevap B (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.871)

Klinik belirtiler, nedene ve tutulumun yayginligina gére
cesitlilik gosterirler. Bazen hastalik ileri ddneme ulas-
masina ragmen belirgin semptom vermeyebilir.
Hipertansiyon, genellikle ge¢ bir bulgu olup, 6dem bu-
lunmaz. Iidrar konsantrasyon yeteneginin azalmasi
sonucu sodyum ve volim kaybi, izostenduri, polilri,
nokturi gorulebilir.

36.Komplike olmayan akut lriner sistem infeksiyon-

larinda en sik rastlanan ajan hangisidir?

a) Proteus

b) Klebsiella

c) E.coli

d) Pseudomonas
e) Staphylococcus

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.877)

Urolojik anomali, obstriiksiyon, tag, nérojenik mesane,
kateter ve sondanin s6z konusu olmadigdi durumlarda,
yani komplike olmayan akut Uriner sistem infeksiyon-
larinda %80 E.coli sorumlu ajandir ve diski florasinda
bulunan E.coli ile serolojik olarak gok benzerdir. Diger
gram (-) mikroorganizmalar proteus, klebsiella daha
nadir olarak da enterobakter, serratia ve pseudo-
monas sorumlu olabilirler.
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37.Uriner sistem infeksiyonlarina ait bilgilerden

hangisi yanhstir?

a) Obstriiksiyon infeksiyon geligimini arttirir.

b) Semptomlar infeksiyonlarin yerini belirlemede 6-
nemlidir.

c) Ust iiriner sistem infeksiyonlarinda agrih idrar
yapma goriilebilir.

d) Renal biyopsi, lokalizasyonu belirlemek agisin-
dan anlaml tani yontemi degildir.

e) ilk akut pyelonefrit ataginda skar gelisimi dii-
suiktur.

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.878)

Uriner sistem infeksiyonlarinda semptomlar genellikle
infeksiyonun yerini belirlemede yaniltici olabilirler.
Ancak alt Uriner sistem infeksiyonlarinda uretra ve
mesane mukozasinin irritasyonuna bagl agrili ve sik
idrar yapma, suprapubik hassasiyet gorilebilir.

38.Ust iiriner sistem infeksiyonunun en énemli bul-

gusu nedir?

a) idrarda lokosit silendirlerinin saptanmasi

b) Eritrosit silendirlerinin saptanmasi

c) Tam Horsfall proteine karsi serum antikor artisi

d) idrar kiiltiiriinde ayni mikroorganizmalarin sap-
tanmasi

e) Taze idrarda laktik dehidrogenaz enziminin art-
masi

Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.879)

Santrifuj edilen idrarin mikroskopta buylk buyltme
sahasinda 5'den fazla l6kosit icermesi piyuri olarak
adlandirilir ve inflamasyonun isaretidir. Ancak nonspe-
sifik bir bulgu olup Uriner sistem infeksiyonunda siklik-
la gorulmesine ragmen %35-50 bakterilrik olguda da
gorilmeyebilir. Lokosit silendirlerinin saptanmasi ise
Ust Uriner sistem infeksiyonunun en énemli bulgularin-
dan birisidir.

39.Nefrolitiyazis nedenleri arasinda hangisi diisii-

niilemez?

a) Cografik kosullar

b) Genetik yapi

c) idrar pH’sinda artma

d) idrar pH’sinda azalma
e) idrar miktarinin artmasi

Cevap E (iligin, Temel ig Hastaliklari, 1.cilt, 5.886)

Uriner sistem taslarinin olusumunda genetik yapi ve
hereditenin, Uriner sistem anomalilerinin, cografi
kosullarin diyet aligkanliklarinin ve meslegin degisik
derecelerde etkili oldugu bilinmektedir. idrarda super-
saturasyon degisik nedenlerle olabilir.

1) idrar miktarinin azalmasi

2) Tas olusumuna yol agan maddelerin idrarla atiliminin
artmasi
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3) idrar pH degisikligi: idrar pH’sinda azalma, iirik asit,
idrar pH’sinda artma, kalsiyum fosfat veya mag-
nezyum, amonyum fosfat taslarinin olusumunu kolay-
lastirir.

40.Bobrek taslarindan hangisi sik goriiliir?

a) Kalsiyum oksalat
b) Kalsiyum fosfat
c) Magnezyum fosfat
d) Urik asit
e) Sistin
Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.886)
Bobrek taglarinin yapisi ve sikligi

Tip %
Kalsiyum oksalat 60
Kalsiyum fosfat 20
Magnezyum fosfat 5-10
Urik asit 5-7
Sistin 1-3
Diger ~1

41.Akut uriner obstriiksiyon laboratuvarina uymayan
hangisidir?
a) idrar osmolalitesi yiiksektir.
b) Fraksiyone sodyum ekskresyonu yiiksektir.
c) idrar/plazma kreatinin orani artmistir.
d) BUN artisi kreatinine gore fazladir.
e) Mikroskopik hematiiri goriiliir.

Cevap B (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.891)

Akut Uriner obstriiksiyon nedeniyle olusan akut bébrek
yetmezligi olgularinda kan BUN ve kreatinin dizeyleri
artar, ancak BUN artigi kreatinin artisina gére daha faz-
ladir. Bu nedenle baslangigta prerenal akut bdbrek
yetmezligi ile karigabilir. Fraksiyone sodyum ekskres-
yonu akut tibuler nekrozun tersine diguktur.

42.Hangi durumda iiriner obstriksiyon igin cerrahi
endikasyon acil degildir?
a) Tekrarlayan iiriner enfeksiyon ataklari
b) Distri
c) Uriner retansiyon
d) ilerleyici bobrek hasari
e) Poliiiri

Cevap E (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.891)

Dusuk dereceli akut obstriksiyonlarda ya da kronik
kismi tikanmalarda cerrahi girisim icin birka¢ hafta
beklenebilir. Ancak su durumlarda zaman kay-
betmeden cerrahi islem yapiimalidir.

1) Tekrarlayan Uriner infeksiyon ataklari

2) Hastada belirgin semptomlarin olmasi (siddetli agri,
disuri, miksiyon zorluklarr)

3) Uriner retansiyon

4) ilerleyici bébrek hasarina ait bulgularin ortaya gik-
masi

MEDITEST Cilt 8, Sayi 2, 1999

43.0tozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi

(ADPKD) i¢in hangisi dogru degildir?

a) Her iki bobregi etkileyen sistemik hastaliktir.
b) Glomeriiler skleroza sik rastlanir.

c) Karaciger kistleri goriilebilir.

d) Anevrizma geligsme egilimi vardir.

e) En kolay goriintiilleme yontemi USG’dir.

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.893)

ADPKD her iki bobredi de etkileyen sistemik bir
hastalktir. Her iki bdbrekte sayllamayacak kadar gok
kist gelisir ve bobrekler gok blyimustir. Nefrektomi
uygulanan olgularin materyallerinde izlenen inters-
tisiyel fibrozis ve atrofi, iskemik etkenlerinde rol oy-
nadigini distndurmektedir. Glomertler skleroz ender
rastlanan bir bulgudur.

44 ADPKD’da bobrek hasarini yavaslatmak igin han-

gi komplikasyonlar agisindan izlenilmesi gerek-
mez?

a) Hipertansiyon

b) Kistlerde buyiime

c) Uriner infeksiyon

d) Nefrolitiyazis

e) Hematiiri

Cevap B (iligin, Temel g Hastaliklari, 1.cilt, $.895)

Hipertansiyon, uriner infeksiyonlarin, nefrolitiyazisin
ve hematurinin erken tanisi ve tedavi ile ADPKD’da i-
lerleyici bobrek hasarini yavaslatmak olasidir.
Tekrarlayan hematurilerin bébrek iglevlerindeki bozul-
may! hizlandirdigi gosterilmistir.

45.Fanconi sendromunu hangisi tanimlamaz?

a) Glukoziiri

b) Jeneralize aminoasidiiri

c) Proksimal renal tiibiiler asidoz
d) Urikasidiiri

e) Hiperkloremi

Cevap E (lligin, Temel i Hastaliklari, 1.cilt, .899)

Fanconi sendromu glukozdri, jeneralize aminoasiduiri,
proksimal renal tibuler asidoz, fosfatiri ve Urikasidiri
ile karakterizedir. Fanconi sendromunun en belirgin
klinik bulgusu; ¢ocukta rasitizm, eriskinde osteomalazi
seklinde ortaya c¢ikan metabolik kemik hastahgidir.
Bulanti, bazen kusma, istahsizlik ve ¢ocuklarda
blyime geriligi siktir.

46.Hiperkalemik renal tiibiiler asidoz (Tip IV)

(RTA)’un en sik nedeni nedir?

a) Hipoaldosteronizm

b) Triamteren

c) Lupus nefriti

d) Obstriiktif Giropati

e) Kronik glomerilonefrit
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Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, s.903)

Hiperkalemik RTA'un en sik nedeni hipoaldosteronizm
yada aldosterona tubdler direnctir. Hipoaldosteronizm
hiporeninizm ile birliktedir ve daha siklikla yasli hasta-
larda ve oOzellikle diyabeti ve hafiften orta dereceye
varan bobrek yetmezligi olanlarda gérilir. Aldoste-
rona tubdler direng siklikla parsiyel uriner trakt obst-
ruksiyonu ve tiubulointerstisiyel nefrit durumlarinda
gOrulir.

47.Gebelikte goriilen renal fonksiyonlardaki degisik-

liklere ait hangisi yanhstir?

a) Glomeriiler filtrasyon hizi artar.

b) Kan basinci diiger.

c) Hafif respiratuvar asidoz vardir.

d) Plazma Na konsantrasyonu diiser.
e) Proteiniiri az gorulir.

Cevap C (lligin, Temel Ig Hastaliklari, 1.cilt, s.906)

Gebe kadinda hafif respiratuvar alkaloz (PH 7.44) ve
pCO,'de azalma vardir. Nedeni progesterondaki
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artisa bagh hiperventilasyondur. Gebede HCOj3"
esiginde ise hafif azalma vardir. Bdylece respiratuvar
alkaloz kompanse edilir.

48.Bobrekte goriilen en sik benign solid parankimal

timor hangisidir?
a) Adenom

b) Hamartoma

c) Hemangioma
d) Fibroma

e) Oncoytoma

Cevap A (iligin, Temel ¢ Hastaliklari, 1.cilt, 5.915)

En sik gorilen benign solid parankimal timor renal
kortikal adenomdur ve tanisi gogu kez otopsi sonucu
konur. Boyutu 3 cm’den kiguk olan adenomlarin
metastaz egiliminin genellikle dusik oldugu belir-
tilmekte ise de, tlbdler hucreli adenomlarin malign
olduklar ve renal karsinomlarin erken dénemini temsil
ettikleri ileri surdlmektedir.
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1. Asagidaki antineoplastik ilaglardan hangisi kisa
donemde hemorajik sistit yapar?
a) Sisplatin
b) Doksorubisin
c) Metotreksat
d) L-Asparajinaz
e) Siklofosfamid

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.427)

Tablo 1.

Kisa Dénem Etki Ornek

Bulanti-kusma
Alopesi
Miyelosupression

Sisplatin, doksorubisin
Doksorubisin

Alkilleyici ajanlar
Siklofosfamid
Metotreksat

Etoposid

Bleomisin, L-Asparajinaz
Doksorubisin, vinkristin

Hipersensitivite
Doku nekrozu

Somatit Metotreksat
Bobrek yetersizligi Sisplatin
Hemorajik sistit Siklofosfamid
lleus Vinkristin

Uzun Dénem Etki Ornek

Lésemi Alkilleyici ajanlar
Kardiyomyopati Doksorubisin
Pulmoner fibrozis Bleomisin
Hemolitik-Gremik sendrom Mitomisin

Periferik néropati
Prematlr menapoz, sterilite

Vinkristin, sisplatin
Alkilleyici ajanlar

2. Hangi antineoplastik ajan uzun donemde pul-
moner fibrozis yapar?

a) Doksorubisin
b) Siklofosfamid
c) Bleomisin
d) Mitomisin
e) Metotreksat
Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.427)
Bkz. Tablo 1.

3. Hangi antineoplastik ajan uzun dénemde hemolitik
tiremik sendrom yapar?
a) Vinkristin
b) Siklofosfamid
¢) Mitomisin
d) L-Asparajinaz
e) Bleomisin
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Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.427)

Bkz. Tablo 1.

4. Antineoplastik ajanlardan metotreksat etkisini
nasil gosterir?

a) Piirin halka biyosentezini baskilar.
b) Pirimidin biyosentezini baskilar.
c) Adenozin deaminazi baskilar.

d) Riboniikleotid rediiktazi baskilar.
e) DNA sentezini baskilar.

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,
5.428)

Metotreksat; purin halka biyosentezini baskilayarak ve
dTMP sentezini baskilayarak etkisini gésterir.

5. CEA (Karsino embriyonik antijen)’nin yanlis (+) ol-
madigi durum hangisidir?

a) Sigara igenler
b) Sirozlular

c) Gebeler

d) Rektal polipler
e) Pankreatit

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
s.422)

CEAnin yanhs (+) oldugu durumlari; sigara igenler,
sirozlular, inflamatuvar barsak hastaligi, rektal polipler
ve pankreatit'dir. Gebelikte ise Alfa-fetoprotein (aFP)
yanhs (+)'ligi mevcuttur.

6. Hangi malign hastalikta hiperkoagiilabilite gorii-
lir?
a) Non Hodgkin lenfoma
b) Kronik lenfositik I6semi
c) Hodgkin hastalig:
d) Akut lenfositik 16semi
e) Myeloproliferatif hastaliklar

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,
5.422)

Myeloproliferatif hastaliklarda trombosit disfonksiyonu
nedeniyle hiperkoagulabilite gorulir.

7. B2 mikroglobulin hangi malign hastalikta pozitiftir?

a) Trofoblastik tlimorler

b) Germ hiicreli neoplazmlar
c) Hepatoselliiler Ca

d) Multipl myelom

e) Prostat Ca
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Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.422)

B2 mikroglobilin multipl myelomda pozitiftir.

8. ADH (Antidiiiretik Hormon) hangi malignite tarafin-
dan ektopik olarak salinip hiponatremi, hiperos-
molar idrar, yliksek idrar Na yogunlugu yapar?

a) Epidermoid hiicreli akciger kanseri
b) Biiyiik hiicreli akciger kanseri

c) Kiigiik hiicreli akciger kanseri

d) Mezotelyoma

e) Hepatoma

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.423)

ADH, akciger kiguk hicreli kanserinden ektopik ola-
rak salinir.

9. Akciger kanseri (6zellikle yulaf hiicreli); timus;
pankreas, mediiller tiroid kanserlerinden ve
feokromasitomadan salinan hormon hangisidir?

a) HMH faktéru (Humoral Malignite Hiperkalsemi-
si)

b) Somatomedinler

c) ADH

d) ACTH

e) hCG

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.423)

ACTH; Cushing sendromu (psikoz, hiperglisemi,
genel glgsizllk) yaparak yukarida s6z edilen malig-
nitelerden salinir.

10.0nkolojik bir acil olan hiperkalsemi tedavisinde
hangisi kullaniimaz?

a) Difosfonatlar

b) Glukokortikoidler
c) Mithramycin

d) Mitomycin

e) Furosemid

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirk¢esi, 3.baski,
5.430)

Mitomycin haric diderleri hiperkalsemi tedavisinde kul-
lanilan ajanlardir.

11.Beyin tiimorlerine bagh kafa igi basing artisi te-
davisinde stabil olmayan hastaya ne yapilir?

a) Deksametazon 100 mg i.v. hemen; 24 mg giin-
de 4 kez devam edilir.

b) Mannitol; 0.5-1 gr/kg i.v. hemen; gerektik¢e tek-
rar edilir.

c) Endotrakeal tiip yerlestirilir. Solunum PaCO, 25-
30 mmHg olacak sekilde kontrol edilir.

d) (b+c)

e) Hepsi
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Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,
5.432)

Beyin timorlerine bagh kafa i¢i basing artisi te-
davisinde stabil hastaya Deksametazon (ya da
esdeger bir kortikosteroid, oral, 4 mg, glinde dort kez
verilir.

Stabil olmayan hastaya ise yukarida sayilanlarin hep-
si yapllir.

12.Siperior vena cava sendromunda sik goriilen ilk
belirtilerden olmayan hangisidir?

a) Toraks ve boyun venlerinde dolgunluk
b) Takipne, siyanoz

c) Horner sendromu

d) Kusmaull solunumu

e) Vokal kord paralizisi

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.432)

Vena Cava Superior Sendromunda sik gorilen ilk be-
lirtiler; toraks ve boyun venlerinde dolgunluk, fasiyal
6dem, takipne, siyanoz, ust ekstremite 6demi, Horner
sendromu ve vokal kord paralizisidir. Kusmaull belirtisi
perikard tamponadinda gorilir.

13.Bir onkolojik acil olan hiperkalsemide goériilmeyen
bulgu hangisidir?
a) Bulanti, kusma
b) Karin agrisi
c) Poliiiri, azotemi
d) Hipervolemi
e) Kalpte ileti bozukluklari

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.430)

Hiperkalsemide hipervolemi goérilmez. Aksine de-
hidratasyon, bobrek yetersizligi bulunur. Yukaridaki-
lere ek olarak mental durumda degisiklikler, hipore-
fleksi, pankreatit, peptik Ulser, hipertansiyon, kardiyak
aritmiler, EKG’de PR araliginda uzama, QT araliginda
kisalma ve T dalgasinda genigleme olarak sayilabilir.

14.Asagida bazi maligniteler ve etkenleri verilmistir.
Yanlis olan hangisidir?

a) HTLV-I Retroviris—Erigkin T hiicreli I6semi-len-
foma

b) HPV (Human Papilloma Virus) tip 16—>Servikal
kanser

c) Aflatoksin—Karaciger Ca

d) Hepatit B>Hepatoma

e) Selenyum—Akciger kanseri

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine-Tiirkgesi, 3.baski,
5.420)

Selenyum, karoten, E ve C vitaminleri ve kalsiyum gibi
eser elemanlar ve mikronitrientlerin kanserden ko-
ruyucu rolleri oldugu ileri siriimektedir.
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15.Erkeklerde en az rastlanan malignite bolgesi nere-
sidir?
a) Agiz
b) Pankreas
c) Deri
d) Uriner
e) Kemik iligi
Cevap C (Cecil Essentials of Medicine-Tlirkgesi, 3.baski,
5.418)
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Erkeklerde;

Deri

Agiz

Pankreas
Uriner

Kemik iligi
oranda gorulur.

%2
%4
%3
%9
%8
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1. Apopitozisin temel yapisal bulgusu hangisidir?

a) Hiicre proteinlerinin denaturasyonu
b) Mitokondrinin sismesi

c) Kromatin yogunlagmasi ve sismesi
d) Endoplazmik retikulum sismesi

e) Endoplazmik retikulumun erimesi

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.15)

Apopitozis hiicre zedelenmesinin belirgin ve nemli bir
bigimidir. Cogunlukla tek hicreleri veya hiicre grup-
larini tutar. Apopitozise giden hiicrenin 3 karakteristik
niteligi; 1) Kromatin yogunlasmasi, membran kabar-
ciklarinin olusmasi, 2) DNA'nin nukleozom boyutunda
pargalanmasi, 3) RNA ve protein sentezi (Bu sonuncu,
olayin “programli hiicre 6lumu” olarak ek tarifini gerek-
tirmektedir. Cinki 6lmekte olan hiicrelerdeki aktif me-
tabolizmay: belirtir).

2. Asagidakilerden hangisi nekrotik hiicrede goriilen

degisimlerden degildir?

a) Sitoplazmada bazofili artigi

b) Hiicreler normal hiicrelerden daha homojen go-
riinimlddur.

c) Sitoplazma vakuollii bir gériiniim alir.

d) Kalsifikasyonlar goriiliir.

e) Cekirdekte kromatin bazofilinin azalmasi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.13)

Nekrotik hiicrelerde sitoplazma RNA azalmasina bagh
normal bazofil kaybi, eozinofili artigi gordlir ve intra-
sitoplazmik proteinlerin denaturasyonu eozin baglar.
Glikojen kaybina bagh olarak hiicreler normal hiicre-
lerden daha camsi, homojen gérunimladur. Enzimler
organelleri sindirince sitoplazma fare i1sirigi seklinde
vakuolli bir hal alir. Sonugta, 6l hicrelerin kalsi-
fikasyonu gorulebilir.

Cekirdek degisimleri zedelenmis hiicrede 3 bicimden
biri olarak goérulur; 1) Hicrede pH dismesi sonucu
DNA'nin aktiflesmesini yansitan kromatin bazofilisinin
artigi (karyolizis), 2) Cekirdek bizismesi ve bazofili
artig! ile nitelenen piknozis, 3) Piknotik veya kismen
piknotik olan ¢ekirdek parcalanmasidir (karyorekris).

3. Yagh degisme asagidaki organlardan hangilerinde

en sik goruliir?

a) Karaciger-kalp

b) Karaciger-dalak
c) Kalp-dalak

d) Karaciger-bobrek
e) Bobrek-dalak

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.17)

Yagl degisme parankim hucrelerinde anormal yag
birikimini belirtir. Hiicre icindeki kiicik ve blyuk yag
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vakuolleri lipidlerin mutlak artigini gdsterir. Bu 6IdU-
riict olmayan zedelenmenin kendisi bir indikatorddr.
Yagl degisme en sik karaciger ve kalpte gorulir.
Fakat kas, bébrek ve diger organlarda da olabilir.
Karacigerde yagli degisme gelismis Ulkelerde en sik
alkol bagimhhginda goérilur. Diger yagli karaciger ne-
denleri; protein malnutrisyonu, diabetes mellitus,
obezite ve hepatotoksinlerdir.

Kalpte yaglanma 2 bigimde olur. Birinde ileri anemi
gibi uzun suren hipokside hicre ici yagd depolanir,
makroskobik olarak myokardiyumda sari bandlar ve
daha koyu kirmizi-kahverengi tutulmus myokard
bandlari (Kaplan postu goriniimi) izlenir. Diger tip
yagli degisiklik daha ciddi hipoksi veya bazi myokardit
bigimlerinde (difteri) olusur.

4. Asagidakilerden hangisi nekroz i¢in yanhstir?

a) Koagiilasyon nekrozu, beyin diginda hipoksik
olii hiicrelerin karakteristik nekrozudur.

b) Likefaksiyon nekrozu fokal bakteriyel enfeksi-
yonlar igin tipiktir.

c) Merkezi sinir sisteminde hipoksik hiicre oliimi
likefaksiyon nekrozu yapar.

d) Kazeifikasyon nekrozuna en sik tiiberkiiloz en-
feksiyon odaklarinda rastlanir.

e) Kazeifikasyon nekrozu likefaksiyon nekrozun
o6zel bir bigimidir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.13)

Nekrotik hicre kitlesi koagiilasyon nekrozu, likefaksi-
yon nekrozu veya 0Ozel kosullarda kazeifikasyon
nekrozuna ugrar.

Koagulasyon nekrozu, koagule hiicrenin en azindan
bir ka¢ gun sure ile ana hatlarinin korunmasidir.
Zedelenme veya ilerleyen asidoz yalnizca yapisal pro-
teinleri denatiire etmez, ayni zamanda enzimatik pro-
teinleri de denatiire eder. Bdylece hicrede protein
lizisi bloke olur. Koagulasyon nekrozu beyin digsinda
hipoksik 6lU hicrelerin karakteristik nekrozudur.
Miyokard infarktlisi en iyi 6rnektir.

Likefaksiyon nekrozu otoliz veya heteroliz sonucu
olusur. Bakterilerin l6kosit birikimi igin gu¢liu uyarici ol-
malari nedeni ile 6zellikle fokal bakteriyel enfeksiyon-
lar igin karakteristiktir. Ac¢ik olmayan nedenlerle
merkezi sinir sisteminde hipoksik hiicre élgimu like-
faksiyon nekrozu yaparken kalp kasi, karaciger hicre-
si, bobrek hiicreleri ve ¢ogu diger hiicrede koagilas-
yon nekrozu yapmaktadir. Likefaksiyon nekrozu esas
olarak Ol hicrelerin sindiriimesidir ve siklikla go¢
eden lokositlerle dolu abse olusturarak doku defekti
meydana getirir.

Kazeifikasyon nekrozu, koaglilasyon nekrozunun be-
lirli bir bigimidir. En sik tlberkuloz enfeksiyon odak-
larinda rastlanir.
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5. Hiicre 6limiinde yapisal degisikliklerin potansiyel
mediatorii hangisidir?
a) Potasyum
b) Hidrojen
c) Kalsiyum
d) Oksijen
e) Azot

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.7)

Geri donlssliz hicre zedelenmesinde hiicre memb-
ran zedelenmesinin temel etken olduguna dair bir cok
kanit vardir. Membran zedelenmesinin olusumunda
dort potansiyel neden suglanmaktadir: 1) Membran
fosfolipidlerinin kaybi, 2) Hiicre iskelet degisimleri, 3)
Toksik oksijen radikalleri, 4) Lipid yikim Grlnleri.
Membran zedelenmesinin mekanizmasi ne olursa ol-
sun membran bitlnligi bozulunca hiicre igi “Ca” kon-
santrasyonu yiiksek konsantrasyona ¢ikar. Kalsiyum
mitokondrion tarafinda tutulur ve surekli onlari ze-
hirleyerek hiicresel enzimleri inhibe eder, proteinleri
denatiire eder. Kalsiyum hiicre 6liminde yapisal
degisikliklerin potansiyel mediatoéradur.

6. Asagidakilerden hangisinin anti-oksidan o6zelligi
yoktur?
a) Vitamin E
b) Glutatyon peroksidaz
c) Seruloplazmin
d) Arginin
e) Sistein

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.8-9)
Serbest radikallerin lipidleri (peroksidasyon), protein-
leri ve DNAy1 hasarlamasiyla gesitli hiicre zedelenme
bigimleri goralar.
Ana oksidan enzimler superoksid dismutaz, katalaz ve
glutatyon peroksidazdir. Bu enzimler hicreleri serbest

Tablo 1. Graniulomatdz inflamasyonun ornekleri

PATOLOJI

radikallere kargi korur. Alternatif olarak: Vitamin E, sis-
tein, glutatyon ve seruloplazmin gibi sulfridler serbest
radikalleri inaktive ederek etkiyen endojen ya da ek-
zojen anti-oksidanlardir.

7. Asagidakilerden hangisinde granilomatéz infla-
masyon gorilmez?
a) Sifiliz
b) Sarkoidoz
c¢) Tiiberkiiloz
d) Silikozis
e) Streptokok enfeksiyonlari

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.42-43)
Bkz. Tablo 1.

8. Asagidakilerden hangisi kalsifikasyon igin yan-
histir?

a) Distrofik kalsifikasyon serum kalsiyum diizey-
leri normal olmasina karsin ortaya ¢ikar.

b) Metastatik kalsifikasyon hemen daima hiperkal-
semiye yol agan kalsiyum metabolizma bozuk-
luguna isaret eder.

c) Metastatik kalsifikasyon cogunlukla organ dis-
fonksiyonu sonucu gelisir.

d) Metastatik kalsifikasyon ozellikle kan damarlari,
akcigerler ve mide mukozasi interstisiyel
dokusunu etkiler.

e) Distrofik kalsifikasyonda hiicre i¢i kalsifikasyo-
nu baslangici 6lmekte olan hiicrelerin mitokond-
rionlarinda kalsiyum birikimi ile baslar.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.22-23)

Sik gorilen bir olay olan patolojik kalsifikasyon,
kalsiyumla birlikte klgik miktarlarda demir, mag-

Hastalik Etken Doku reaksiyonu

Bakteriyel

Tlberkuloz Mycobacterium tuberculosis Nonkazeifiye tiberkul (prototip granilom)

Lepra Mycobacterium lepra Makrofajlarda asit-fast basil; granilomlar ve epiteloid tipler
Sifiliz Treponema pallidum Gom

Kedi-tirmidi hastalig Gram-negatif basil
Parazitik
Schistosomiasis Schistosoma mansoni,

S.haematobium, S.japonicum

Fungal
Cryptococcus neoformans
Coccidioides immitis
inorganik metaller ve tozlar
Silikozis, berilyozis

Merkezinde grandler debri ve nétrofiller iceren yuvarlak veya
yildizvari granulom, dev hucreleri nadir

Yumurta emboli; eozinofiller
Organizma mayaya benzer, bazen 5-10 um kadar tomurcuklanir,
berrak kapsul seklindedir.

Herbiri 3-5 um olan endosporlari iceren 30-80 pum buylkligunde
yuvarlak kist seklinde goérilen organizma

Akciger tutulumu; fibrozis

Bilinmeyen

Sarkoidozis Nonkazeifiye graniiloma; dev hiicreleri (Langhans’ ve yabanci
cisim tipinde) bazen Schaumman cisimcigi (konsantrik kalsifik
konkresyon); organizma yok.
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nezyum ve diger mineral tuzlarinin anormal depolan-
masidir.

Bu depolanma 6l veya 6lmekte olan dokularda olur-
sa distrofik kalsifikasyon adini alir. Bu kalsifikasyon
kalsiyum metabolizmasinda bozukluk olmaksizin ve
serum kalsiyum diizeylerinin normal olmasina ragmen
goralir.

Hucre ici kalsifikasyonun baslamasi mitokondrionlar-
dan kalsiyumun birikimi ile bagslar. Distrofik kalsifikas-
yon cogunlukla organ disfonksiyonu sonucudur.
Metastatik kalsifikasyon ise kalsiyum tuzlarinin normal
dokularda depolanmasidir. Ve hemen daima hiperkal-
semiye yol agan kalsiyum metabolizma bozuklugunu
gOsterir. Hiperkalsemi olan her durumda normal doku-
larda bu degisiklik meydana gelir. Metastatik kalsi-
fikasyon organizmanin bir tarafinda yaygin olarak
fakat 6zellikle kan damarlari, akcigerler ve mide
mukozasi interstisiyel dokusunu etkiler.

9. Asagidakilerden hangisinde soluk infarkt goruliir?

a) Bobrek
b) Testis
c) Akciger
d) Beyin
e) Over

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.76-77)

infarktlar kabaca iki tipe ayrilir. Soluk (anemik) ve kir-
mizi (hemorojik) infarktlar. Bu ayinm tikanma aninda
infarkt alaninda olusan kanamanin miktarina dayan-
maktadir. Bu da, dokunun katiligina ve tikanan
damarin tipine (arteriyel veya vendz) bagimhidir. Kati
organlarda infarktlarin gogu arter ttkanmasi sonucu
olusur ve beyaz ya da soluktur. Dokunun katihgi
nekroz alani iginde kanamanin yayilmasini Onler.
Kalp, dalak ve bobrekler beyaz ya da soluk infarkt
olusan organlardir.

Akcigerlerde ise hemorojik (kirmizi) infarkt gorGlir.
Hemorojik infarkt, bir de tikanan damarin tek venoz
donls yolu oldugu ve yan akim kanallarinin
gelismedigi organlarda gorilir. Over ve testis bunun
en glzel ornekleridir. Ayni sekilde hemorojik venéz in-
farkta bagdirsak kivrimlarinda veya beyinde (juguler
venin iki tarafli ttkanmasindan) rastlanabilir.

10.En zengin histamin kaynagi hangisidir?

a) Bazofil

b) Trombosit

c) Mast hiicreleri
d) Eozinofil

e) Notrofiller

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.34)

Histamin dokularda yaygindir. En zengin kaynak
normalde kan damarlarina bitisik olan konnektif doku-
daki mast hucrelerinde bulunur. Ayni zamanda
bazofillerde ve trombositlerde bulunur. Histamin
oncisu mast hicre granullerinde mevcuttur ve cgesitli
stimulasyonlarla degranllasyon meydana gelir.
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Mast hicrelerince salinan histamin, hemen histami-
nazlar ile inaktive edilir. Histamin arterioler dilatasyona
ve vendullerin gegirgenliginin artisina neden olur.
Bunlara ilaveten histamin, eozinofiller igin kemotaktik
olarak bildirilmigtir.

11.Asagidakilerden hangisi kinin sistemi icin yan-

histir?

a) Bradikinin veniillerde permeabilite artisina ve
ekstraselliiler diiz kas kontraksiyonuna neden
olur.

b) Bradikinin histaminin aksine arteriollerde kons-
triksiyona neden olur.

c) Bradikinin plazmada o6ncii bir molekiil halinde
proteolitik bir enzim olan kalikreinle yapisir.

d) Bradikinin plazma ve dokularda bulunan kininaz
ile inaktive edilir.

e) Kollajen veya vaskiiler bazal membran temasi
ile aktive olan “Hageman faktorii” prekallikreini,
o da kallikreini harekete gegirir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.34)

Kinin sistem aktivasyonu bradikinin olusmasina yol
acar. Histamin gibi bradikinin de arteriolar dilatasyon,
venlllerde permeabilite artisi ve ekstrasellller diz kas
kontraksiyonuna neden olur. Cabucak plazma ve
dokuda bulunan kininaz tarafindan inaktive edilir.
Bradikinin plazmada 6nci bir halde bulunur. Bu énci
yuksek molekiler agirlikh kininojendir. Bu 6n madde
normalde proteolitik bir enzim olan kallikreinle yapisir.
Kallikreinde prekallikreinden olugur. Prekallikreini ise
kollagen veya vaskiiler bazal membran temasi ile ak-
tiflesen faktdr 12 (Hageman faktorii) harekete gegirir.
Bkz. Sekil 1.

12.Asagidakilerin hangisinin lI6kositler icin kemotak-

tik etkisi yoktur?

a) Solubl bakteriyel lriinler
b) IL-8

c) Leukotrien B4

d) Tromboksan A2

e) TNF

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.38)

Hem ekzojen hem de endojen maddeler I6kosit kemo-
taksisi yapabilir. Bunlar arasinda 1) Eriyen bakteriyel
drtinler, 2) Kompleman komponent sistemi, 3)
Arasidonik asit metabolizmasinin lipooksijenaz yolla
olan urunleri vardir.

Bunlarin yaninda nétrofil katyonik proteinler TNF ve
IL-8 gibi sitokinler de kemotaksis yapabilir.

Bkz. Tablo 2.

13.Kronik inflamatuvar yanitta asagidaki hiicrelerden

hangisi merkezi rol oynar?
a) Notrofil I6kositler

b) Makrofajlar

c) Lenfositler

d) Plazma hiicreleri

e) Trombositler
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Sekil 1. Hageman faktor aktivasyonuyla baglayan plazma medyator sistemleri. PA=Plazminogen aktivator

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.39-41)

Tablo 2. inflamasyondaki medyatérlerin 6zeti

Akut inflamasyonun aksine ki vaskuiler degisiklikler,
o6dem ve lokositik inflamasyonla karakterizedir, kronik
inflamasyon makrofaj, lenfosit ve plazma hicrelerini,
doku destriksiyonu ve fibrozisi iceren bir 6zellik tagir.
Makrofajlar bu progceste merkezi bir rol oynarlar.
Aktivasyon sonrasi makrofajlar doku hasarinda dnem-
li olan medyatodrler ve kronik inflamasyonun karakte-
ristigi olan fibrozisi olugturan gesitli biyolojik aktif Griin-

Olay Mediatér veya mekanizma

Vazodilatasyon Histamin, bradikinin, prostaglandinler-lo, Eo,

D2, Foq

Artan vaskuler  Histamin, bradikinin C34 ve Cs4 (anaflatok-

leri salgilar.
Bkz. Sekil 2.

14.Asagidakilerden hangisi TNF ve IL-1’in inflamas-

yon lizerindeki etkileri icin yanhstir?

a) Notrofiliye neden olurlar.

b) Prokoagulan etkiyi arttirirlar.

c) Fibrosit proliferasyonunu arttirirlar.
d) Kollajen sentezini azaltirlar.

e) Akut faz proteinlerini arttirirlar.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.38)
Bkz. Sekil 3.

15.Asagidakilerden hangisi Arasidonik Asit metabo-

litleri igin yanhstir?
a) Leukotrien B4 kuvvetli kemotaktik bir ajandir.

b) Leukotrien A4, D4 ve T4 vazokonstriksiyon
bronkospazm ve gecirgenlik artisina neden

olur.

c) Tromboksan A2 trombosit toplanmasini arttirir

ve uzun sire aktif halde kalir.
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permeabilite sinler), leukotrien Cy4, D4, E4, PAF oksijen
metabolitleri

Kemotaksis LTBy4, Csg, bakteriyel Grinler, nétrofil katyo-
nik proteinler, sitokinler (TNF, IL-8)

Ates IL-1, TNF

Agri PGEy, bradikinin

Doku hasari Oksijen serbest radikalleri, lizozomal enzimler

d) Prostasiklin (PGI2) trombosit toplanmasini bas-
kilar.

e) PGD2 mast hiicrelerinde siklooksijenaz yolun
biiyiik metabolitidir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.36-37)
Bkz. Sekil 4.

16.Kompleman sistem uyarilmasinda en kritik
basamak hangisidir?
a) Cy’lin aktivasyonu
b) C,’in aktivasyonu
c) C5,’nin olusumu
d) C5_g aktivasyonu
e) Cs5,’nin olugumu

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.34-35)

Plazmada inaktif formlar halinde bulunan kompleman
komponentleri C4'den Cg'a kadar numaralandiriimistir.
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Bakteriyel Urinler,

immin kompleksler, AKUT FAZ REAKSIYONLARI
toksinler, fiziksel Ates
incinme, diger CUyku
sitokinler listah

[CAkut faz proteinleri
Hemodinamik etkiler (sok)

MAKROFAJ Nétrofili
(VE DIGER HUCRE)
AKTIVASYONU
ENDOTELYAL ETKILER
[Lokosit yapigsmasi
IL-1/TNF PGI sentezi
PAF

[Prokoagiilan aktivite
{Antikoagiilan
rL-1

FIBROBLAST ETKILERI
Proliferasyon

Sekil 2. A, Mononikleer fagositlerin olgunlagsmasi. B, Doku Kollagen sentezi

| fibrozisind | krofai tiriinleri [Kollagenaz
parcalanmasi ve fibrozisinde yer alan makrofaj Grtnleri. Proteaz

[PGE sentezi

Komplemanin biyolojik fonksiyonlarinin hazirlan-
masinda en kritik basamak C5’un aktivasyonudur.
Bkz. Sekil 5.

Sekil 3. inflamasyonda interleukin 1 (IL-1) ve tumor nekroz fak-
tértin (TNF) baslhca etkileri

Sekil 4. Arakhidonik asid metabolitlerinin olusmasi ve onlarin inflamasyondaki rold.
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Sekil 5. Kompleman aktivasyon yollarinin gézden gegirilmesi. Klasik yol antijen-antikor komplekslerine C1’in baglanmasiyla baslar ve
alternatif yol cesitli aktif ylizeylere, 6rnegin mikrobiyal hicre duvarlarina C3b baglanmasiyla baslatilir. Alternatif yolun baslamasinda
C3b birkag yolla gelisebilir, spontan olarak, klasik yolla veya alternatif yolun kendisiyle her iki yol da birlesir ve inflamatuar kompleman
medyatdrlerin (C3a ve C5a) formasyonuna ve membran atak komplekslerinin olusmasina yol agar.

17.Kronik renal
goriilmez?

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,
5.993)
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a) Hiperkalemi

b) Hiperfosfatemi
c) Sekonder hiperparatiroidizm
d) Anemi

e) Metabolik alkaloz

Kronik renal yetmezlik ve Uremideki sistemik olaylar:
1) Sivi ve elektrolit;

Dehidratasyon
Odem
Hiperkalemi
Metabolik asidoz

2) Kalsiyum, fosfat ve kemikler;

Hiperfosfatemi

Hipokalsemi

Sekonder hiperparatiroidizm
Renal osteodistrofi

yetmezlik ve liremide hangisi

3) Hematolojik;
Anemi
Kanama diyatezi

4) Kardiyopulmoner;
Hipertansiyon
Konjestif kalp yetmezIigi
Pulmoner 6dem
Uremik perikardit

5) Gastrointestinal;
Bulanti-kusma
Kanama
Osejaijit, gastrit, kolit

6) Noromuskiuler;
Myopati
Periferal néropati
Ensefalopati

7) Dermatolojik;
Piruritis
Dermatit
Soluk renk

MEDITEST Cilt 8, Sayi 2, 1999



PATOLOJI

18.Asagidakilerden hangisi polikistik bobrek hasta-

hgi igin yanhstir?

a) Adult polikistik bobrek hastaligi otozomal re-
sesif gegcislidir.

b) Otozomal dominant polikistik bobrek hastali-
ginda degisimler her zaman bilateraldir.

c) Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligin-
da hastalarin agri, hematiiri, hipertansiyon gibi
sikayetleri bulunur.

d) Hastalarin 1/3’i renal yetmezlik, 1/3’U de hiper-
tansiyon nedeniyle kaybedilir.

e) Otozomal resesif hastalikta bilateral kist bulun-
masi nadirdir, fakat hemen her zaman be-
raberinde karacigerde de kistler bulunur.

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,

5.935-936)

Adult polikistik bébrek hastaliyi otozomal dominant
gecislidir. Her 1000 kisiden 1’inde gorular. Kronik renal
yetmezliklerin %10’unu olusturur.

Polikistik degisimler her zaman bilateraldir. Hastalarin
agrisi, hematurisi, hipertansiyonu, proteinurisi vardir.
Progresif bobrek yetmezligi gorilebilir. Hastalarda bi-
lateral abdominal kitleler halinde ortaya cikabilir.
Bobrekler buyuyerek, masif kitleler haline gelebilir.
Kistler nefronun herhangi bir yerinde olabilir ve komsu
parankimi baskilar.

%40 hastada ayrica karaciger kistleri vardir. %10-
30’'unda da serebral Berry anevrizmalari goéruldr.
Subaraknoidal kanama ile 6lime neden olabilir.
Hastalarin 2/3’G bdbrek yetmezliginden, 1/3’'0 de
hipertansiyondan kaybedilir.

Cocukluk ¢agindaki polikistik bébrek hastalidi ise oto-
zomal resesiftir. Nadiren bilateraldir. Bebeklerin
cogunda hizla bébrek yetmezligine gidis gézlenir.
Karacigerlerde hemen her zaman kistler vardir.

19.Kronik bobrek yetmezliginin en sik nedeni hangi-

sidir?

a) Akut glomeriilonefrit
b) Kronik glomeriilonefrit
c) Kronik pyelonefrit

d) Malign hipertansiyon
e) Obstriiktif liropatiler

Cevap B (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,

5.938)

Kronik bébrek yetmezliginin en sik nedeni kronik
glomerulonefritlerdir.

Glomertler hasar, renal hastaliklarda major nedendir.
Primer glomerdilonefritierde bobrekler etkilenen primer
organlardir. Sekonder olanlarda ise etkilenen bir cok
organdan biridir bobrekler.

Bazi glomeruler hastaliklar ana olarak nefritik sendro-
ma neden olurken, bazilari ana olarak nefrotik
sendrom yapar. Veya bazen her ikisine birden neden
olabilir.
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20.Asagidakilerden hangisinde kompleman diizeyi

normaldir?

a) Lupus nefriti

b) Post-streptokoksik glomeriilonefrit

c) Membranoproliferatif glomeriilonefrit

d) Mezensiyal proliferatif globeriilonefritler
e) Sant nefriti

Cevap D (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,

5.940-950)

-Kompleman diizeyi normal olanlar:

A) Sistemik Nedenler

1. PAN

2. Wegener granulomatozis

3. Hipersensitivite anijitisi (Churg-Strauss send.)
4. Good-Posture sendromu

5. Mezensiyal proliferatif glomerilonefrit
B) Primer Renal Nedenler

1. Berger hastaligi

2. Rapidly progresif glomertler nefrit

3. Membrand6z glomerilonefrit
-Kompleman diizeyi digiik olanlar:

A) Sistemik Nedenler

1. Lupus nefriti

2. Bakteriyel endokardit

3. Sant nefriti

B) Primer-Renal Nedenler

1. Poststreptokoksik glomerilonefrit

2. Membranoproliferatif glomerilonefrit

21.Akut bobrek yetmezliginin en sik nedeni hangi-

sidir?

a) Ciddi glomeriiler hastalik

b) Obstriiktif liropatiler

c) Organik vaskiiler obstriiksiyon
d) Akut tiibulointerstisiyel nefritler
e) Akut tibiiler nekroz

Cevap E (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,

5.964)

Akut renal yetmezlik renal fonksiyonlarin akut
supresyonunu ifade eder. Ve ¢cogunlukla idrar ¢ikarimi
400 ml/gun’den asagi duser. Akut bébrek yetmezIigi
nedenleri:

-Organik vaskiiler obstriiksiyon
-Ciddi glomertler hastaliklar
-Akut tibulointerstisiyel nefrit

-Masif infeksiyon (6zellikle papiller nekroz ile beraber
olanlar)

-Dissemine intravaskdler koagillasyon
-Akut tlbuler nekroz (en sik neden)
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22 Erigkinlerde nefrotik sendromun en sik nedeni
hangisidir?
a) Lipoid nefroz
b) Membranoz glomeriilonefrit
c) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
d) Fokal segmental glomeriiloskleroz
e) IgA nefropatisi

Cevap B (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,
5.949)

Eriskinlerde nefrotik sendromun ana sebebi memb-
randz glomerulonefrittir.

Nefrotik sendrom nedenleri:
Prevalans (%)
Cocuklarda Eriskinde
Primer glomerdiler hastaliklar

Membran6z GN 5 40
Lipoid nefroz 65 15
Fokal segmental glomeriloskleroz 10 15
Membranoproliferatif GN 10 7

Diger proliferatif GN’ler
Sistemik nedenler
Diabetes mellitus
Amiloidoz
SLE
ilaglar (altin, penisillamin)
Enfeksiyonlar (malarya, sifiliz, hepatit B, AIDS)
Malignansiler (Ca, melanom)

23.Minimal Degisim Hastaligi icin hangisi yanlistir?
a) Cocuklarda nefrotik sendromun en sik nedeni-
dir.
b) Isik mikroskobunda glomeriil yapisi normal go6-
ralir.
c) Glomeril bazal membraninda immiinkompleks
depolanmasi vardir.
d) Genelde selektif proteiniiri vardir.
e) Uzun dénem prognozu ¢ok iyidir.
Cevap C (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,
5.950)

Cocuklardaki nefrotik sendromun en sik nedeni mini-
mal degisim hastalidi (lipid nefroz)'dir. Minimal de-
gisim hastaliginda karakteristik olarak 151k mikroskobu
ile bakildiginda glomertiller normal yapidadir. Bu
hastalikta patolojiden sorumlu olan visseral epitel hiic-
relerin ayaksi gikintilarindaki difiiz silinmedir. immiin
floresans ile bakildiginda immiin kompleks depolan-
masi yoktur. En énemli 6zelliklerinden biri de kortiko-
steroid tedavisine karsi olan dramatik iyilesme ceva-
bidir.

Bu hastalikla glomeriler negatif yiikiin kaybina bagli
selektif proteinlri goralir.

Hastanin uzun dénem prognozu ¢ok iyidir.

24.Rekiirren glomeriiler hematiirinin en sik nedeni
hangisidir?
a) Akut poststreptokokal glomeriilonefrit
b) IgA nefropatisi
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c) Fokal proliferatif glomeriilonefrit
d) Lupus nefriti
e) Diabetik glomeriiloskleroz

Cevap B (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,

5.956)

Rekiiren glomeriler hematirinin en sik nedeni IgA nef-
ropatisi (Berger hastaligi)'dir. IgA nefropatisi mezensi-
yal proliferasyon ve immiin floresans ile gorilen IgA
depolanmasidir. Benzer IgA depolanmasi ¢ocuklarda
Henoch-Schoénlein purpurasinda da gorildr.

Hematdri tipik olarak glnlerce devam eder ve daha
sonra azalir. Ama 2-3 ay sonra tekrarlar. Cogu hasta-
da baslangicta benign bir hadise iken, 20 yillik bir peri-
yod sonrasi %50’den fazla bobrek yetmezligi goralur.
Gec¢ yasta baslama, agir proteiniri, hipertansiyon,
kresentler ve vaskuler skleroz prognozu kétulestirir.

25.Glomertillerde lobiler goriiniim ile birlikte kapiller

duvarda ¢ift kontur izlenen hangisidir?

a) Membranoz glomeriilonefrit

b) Berger hastaligi

c) Lupus nefriti

d) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
e) Minimal degisim hastahg:

Cevap D (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,

5.954)

Membranoproliferatif glomeruilonefrit (MPGN)'te kapil-
ler duvar kalinlasmasi ve glomertler hucrelerin proli-
ferasyonu gorilir. Cocuk ve erigkindeki nefrotik
sendromlarin %5-10'undan sorumludur. Bununla be-
raber bazen birgok nefritik tabloya neden olabilir.
Glomertillerin lobuler gérinimu vardir. Bu mezensiyal
proliferasyona baglidir. Kapiller duvarinda “cift kontur”
gOrinimu vardir.

MPGN'in 2 tipi vardir.

Tip | daha ¢ok immiin komplekse bagli olarak olusur-
ken, Tip Il kompleman alternatif yolunun aktivasyonu
s6z konusudur.

Her ne kadar steroidler hastali§i yavaslatsa da hasta-
larin %50’sinde bobrek yetmezligi gelisir (10 yil
icinde). Transplant hastalarinda da yiksek tekrar
orani vardir (6zellikle tip 1I'de).

26.Diabetik nefropatide en patognomonik olan pa-

tolojik olay hangisidir?

a) Diffiiz glomeriiloskleroz
b) Nodiiler glomeriiloskleroz
c) Papiller nekroz

d) Mikroanevrizmalar

e) Efferent arterioskleroz

Cevap B (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,

5.920,959)

Diabetik nefropatinin en erken isareti mikroalbimu-
nuridir. Diabet baslangicindan 10 yil sonra ortaya
cikar. Hastalik ilerledikge nefrotik sendrom olusur.
Sonunda kronik boébrek yetmezligi olusur.
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Diabetik nefropatinin glomeruler komplikasyonlari:
-Diffiz glomeriloskleroz (en sik rastlanan patolojik
olaydir ama patognomonik degildir)

-Noddler glomeriloskleroz (en patognomonik patolojik
olaydir. Kimmel-Steel Wilson cisimcigi de denir)
-Mikroanevrizmalar

-Eksudatif komplikasyonlar

-Renovaskuler komplikasyonlar

-Efferent arterioldeki arterioskleroz (nodiler glomeru-
losklerozdan sonraki en patognomonik olay)

27.Kronik pyelonefritin en sik nedeni nedir?

a) Obstriiktif nefropati

b) Refriiks nefropati

c) Ksantograniilomatoz pyelonefrit
d) Diabetik nefropati

e) Herediter nefritler

Cevap B (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski,
5.971)

Kronik pyelonefrit (KPN) %11-20 kronik bébrek yetmez-
liginden sorumludur. Kronik pyelonefritte tiibilointers-
tisiyel inflamasyon dilate ve deforme olmus kaliks
zemininde kortikomediller skarlara neden olur.
Nedenleri:

1. Obstriktif KPN

2. Refliiks nefropati (en sik neden)

3. Ksantograniilomatdz PN (Proteus enfeksiyonlari ile
ilgili stk gérilmeyen bir nedendir)

28.Hangisi trombositlerin kollajene ve diger yii-
zeylere yapigsmasi igin gereklidir ve Endotel
huicreleri tarafindan sentezlenir?

a) Trombomodulin

b) Plasminojen aktivator inhibitorii
c) Platelet faktor 3

d) von Willebrand faktorii

e) PG|2

Cevap D (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.66)

Endotel hicreleri trombositlerin kollajene ve diger
yuzeylere yapismasi igin gerekli olan vonWillebrand
faktorinu (VWF) sentezler ve serbestlestirir. Zarara
ugrayan ya da bir dirtl alan, érnegin timor nekroz
faktori [TNF] veya interlokin-1 [IL-1] ile temas eden
endotel hicrelerinden serbestlesen doku faktord,
pihtilasma sisteminin ekstrensek yolunu harekete
gegirir.

29.Hangisi 6deme yol agmaz?
a) Artmis hidrostatik basing
b) Plazma kolloid osmotik basincinda azalma
c) Lenfatik obstriiksiyon
d) Sodyum retansiyonu
e) Hiperalbiiminemi
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Cevap E (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.62)

Plazma kolloid osmotik basincinda azalma yani
hipoalbuminemi 6deme yol acar. Hiperalbiminemi yol
agmaz.

30.0dem en sik olarak nerelerde gériiliir?

a) Derialti dokulari, akcigerler, beyin

b) Akcigerler, kalp, karaciger

c) Derialti dokulari, karaciger, akcigerler
d) Kalp, karaciger, deri alti dokulari

e) Kalp, beyin, karaciger

Cevap A (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.63)

Odem en sik olarak ii¢ yerde gorulur; derialti dokulari,
akcigerler ve beyin. Vicudun alt bélimlerinin derilati
o6demi kalp yetmezliginin, 6zellikle sag ventrikdl yet-
mezliginin dnemli bir belirtisidir.

31.Trombogenezdeki en 6nemli faktér hangisidir?

a) Endotel zedelenmesi

b) Kan akiminda durgunluk

c) Kan akiminda galkantilar

d) Kanin pihtilagsma egiliminin artmasi
e) Laminer akim bozuklugu

Cevap A (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.69)

Endotel zedelenme trombus olusumundaki en énemli
ve kendi basina bile trombis olusturabilen tek fak-
tordar.

32.Hangisinde genellikle hemorojik ya da kirmizi in-
farkt olusur?
a) Kalp
b) Dalak
c) Bobrekler
d) Akcigerler
e) Overler

Cevap D (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.76)

Kalp, dalak ve boébrekler, beyaz ya da soluk infarkt
olusan, kati, siki yapili organlardir; aksine, akciger
genellikle hemorojik ya da kirmizi infarkta ugrar.
Hemorojik infarkt, tikanan kanallarinin gelismedigi or-
ganlarda da gorilir. Over ve testis bunun en iyi drnek-
leridir.

33.Hangi tip sokta periferik vazodilatasyonla birlikte
kan géllenmesi gozlenir?
a) Kardiyojenik sok
b) Hipovolenik sok
c) Septik sok
d) Norojenik sok
e)CveD

Cevap E (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.78)

Septik sok ve Noérojenik sokta periferik vazodilitasyon-
la birlikte kan gollenmesi gozlenir. Ayrica septik sokta
endotel hicre hasari ile birlikte DIC gozlenir.
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34.Hangisi X'e bagh ge¢is gosteren bir hastaliktir?

a) Huntington hastaligi

b) Marfan sendromu

c) Fenilketoniiri

d) Galaktozemi

e) Duchenne Muskular distrofi

Cevap E (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.85)

Huntington hastaligi ve Marfan sendromu otozomal
dominant gecisli hastaliklardir. Fenilketonuri ve
Galaktozemi otozoma resesif gegis gosterir Duchenne
muskuler distrofi ise X'e bagh gegis gosterir.

35.Hangisi iskelet anormallikleri, okiiler degisiklikler
ve kalp tutulumu ile karakterizedir?

a) Marfan sendromu

b) Huntington hastahg:

c) Fenilketoniiri

d) Duchenne muskiiler distrofi
e) Galaktozemi

Cevap A (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.86)

Marfan sendromu otozomal dominant gecis gdsteren
genetik bir hastaliktir. iskelet anormallikleri; anormal
uzun bacak ve kollarla birlikte ince, uzun bir vicut
yapisi gOsterir. Ayrica lensin bilateral dislokasyonu
veya subluksasyonu ve en ciddisi de kardiyovaskiler
sistemin tutulmasidir.

36.Hangisi Kistik Fibroriste goériilmez?
a) Okiiler degisiklikler
b) Pankreatik anormallikler
c) Pulmoner lezyonlar
d) Biliyer siroz
e) Amfizem ve atalektazi

Cevap A (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.90)

Okdler degisiklikler marfan sendromunun bir 6zel-
ligidir.

37.Hangisinde Cafe au lait spots ve Lisch nodiilleri
gozlenir?
a) Marfan sendromu
b) Kistik fibrozis
c) Norofibromatozis
d) Tay-sack hastaligi
e) Galaktozemi

Cevap C (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.88)

Norofibromatoziste multipl nérofibromlar, cafe au lait
spots ve Lisch nodiilleri gozlenir. Norofibromatozideki
genetik bozukluk tip I'de kromozon 17 ve Tip IlI'de kro-
mozom 22'dir. Ve tip II'nin belirleyici 6zellidi bilateral
akustik néromalarin varhgidir.

38.Neiman-Pick hastaliginda hangi enzim eksikligi
vardir?

a) Lizozomol glikozidaz
b) Hexosaminidaz A
c) Gludoserebrosidaz
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d) Sfingomyelinaz
e) a-L-iduronidaz

Cevap D (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.95)

Neiman-Pick hastalijinda sfingomyelinaz eksikligi
vardir ve sfingomyelin birikimi gozlenir.

39.Heparin siilfat birikimi hangisinde goézlenir?
a) Tay-Sack hastaligi
b) Hurler hastaligi
c) Hunter hastalig:
d) Neiman-Pick hastalig
e)BveC

Cevap E (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.95)

Mukopolisakkaridozis __ Enzim eksikligi _ Majér biriken metabolit
MPS |H

(Hurler hastaligr) a-L-idoronidaz  Heparin sulfat

Dermatan stilfat
MPS I

(Hunter hastaligi L-idoronostulfat Heparin silfat

silfataz Dermatan stilfat

40.Eklemlerden bagka, gutta en sik tutulan organ
hangisidir?
a) Karaciger
b) Kalp
c) Akciger
d) Bobrek
e) Dalak

Cevap D (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.103)

Eklemlerden bagka, gutta en sik tutulan organ bobrek-
tir. Bobrekte; Urat nefropatisi, serbest Urik asit kristal-
lerinin intratlbuler birikmesi ve Urik asit taslari goz-
lenir.

41.Hangisi Patau sendromuna 6zgtidiir?

a) Yarik damak ve dudak
b) Ust iiste binen parmaklar
c) Mikrognati
d) Simian kingikhgi
e) Diisiik kulak
Cevap A (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.108)

Patau sendromunda; mikroftalmi, yarik damak ve du-
dak, umbilikal herni, mikrosefali ve mental retardas-
yon, polidaktili, kardiyak defektler, renal defektler ve
kivrik tabanli ayak gézlenir.

42.Ust iiste binen parmaklar hangisinde gézlenir?

a) Down sendromu

b) Patau sendromu

c) Edwards sendromu
d) Klinefelter sendromu
e) Turner sendromu

Cevap C (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.108)

Ust (ste binen parmaklar Edwards sendromunun
karakteristik 6zelligidir. Ayrica ¢ikinti occiput mental
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retardasyon, mikrognati, kisa boyun, konjenital kalp
defektleri, renal malformasyonlar, sinirli kalga abduk-
siyonu, kivrik tabanl ayak ve dusik kulak gozlenir.

43.Frajil X sendromunda postpubertede tesbit
edilebilen tek ayird edici fiziksel anormallik hangi-
sidir?
a) Cizgili overler
b) Kisa boy
c) Makroorsidizm
d) Disiik kulak
e) intestinal stenoz

Cevap C (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.111)

Frajil X sendromu, mental retardasyon ve X kromo-
zomunda sitogenetik anormallikle karakterizedir. Ailevi
mental retardasyonun en sik nedenlerinden biridir.
Postpubertel erkeklerde tespit edilebilen tek ayird edi-
ci fiziksel anormallik makroorsidizm (testislerin
blytumesi) dir.

44.Hangisi iltihap hiicrelerini aktive eden sitokinler
arasinda yer almaz?
a) INF -y
b) TNF- a
c) TNF -
d)IL-5
e)lL-1

Cevap E (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.119)

iltihap hiicrelerini aktive eden sitokinler INF-y, TNF-a,
TNF-B, IL-5 migrasyon inhibisyon faktéruddr. [L-1
dogal immuiniteyi saglayan sitokinler arasinda yer alir.

45.Hangisi sitokinlerin 6zelligi degildir?

a) Tek tek birgok sitokin birgok farkl hiicre tarafin-
dan yapilrr.

b) Sitokinler etkilerini otokrin, parakrin ve endok-
rin yolla gosterirler.

c) Sitokinler etkilerini hedef hiicrelerdeki spesifik
yuksek-affinite reseptorlerine baglanarak gos-
terirler.

d) Sitokinlerin her biri tek bir hiicre tipine etkilidir.

e) Endokrin etkideki en iyi ornekleri iltihaptaki a-
kut fazdir.

Cevap D (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.20)

Sitokinlerin etkileri pleotropiktir. Birgok hiicreye etki-
lidirler. Mesela baslangigta bir T-hlcre blyume faktoru
olarak kesfedilen IL-2, B hiicrelerinin biyume ve difer-
ensiasyonunu ve ayrica NK hicrelerini etkiledigi bilinir.

46.Ankilozan spondilitis, HLA alleli olarak hangisini
icerir?
a) B 27
b) DR 3
c)DR 4
d) A3
e) BW 47
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Cevap A (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.122)

Ankilozan spondilitisin HLA aleli B27'dir. Kronikaktif
hepatit, primer aktif hepatit, insilin bagimh diyabetes
ise DR3 icerir. Ayrica postgonokokkal artrit ve Akut an-
terior uveit de B27 igerir.

47.Hangisinin prototip bozuklugu kontakt dermatit-
tir?
a) Tip | Anafilaktik tip
b) Tip Il Sitotoksik tip
c) Tip lll immiin kompleks bozuklugu
d) Tip IV hiicresel hipersensitivite
e) Kombine immiin yetmezlik

Cevap D (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.123)

Tip IV'Un prototipleri; tiberklloz, kontaktdermatit ve
transplant reddidir.

48.SLE en fazla nereyi tutar?
a) Deri
b) Bobrekler
c) Kalp
d) Ser6z membranlar
e) Eklemler

Cevap E (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.142)

SLE'de:

Lezyon yeri Vakalarin ortalama orani
Eklemler 95
Bobrekler 60
Kalp 50
Ser6z memranlar 4
Deri 80
CNS 30
GIS 30
Lenf noduli 60
Karaciger 25
Dalak 20
Akcigerler 15
Periferik sinir sistemi 10

49.Spondiloartropatilerden hangisinde genellikle st
perifer eklemler tutulur?

a) Ankilozan spondilitis

b) Reiter sendromu

c) Psoriyatik Artropati

d) inflamatuvar bagirsak hastaligi ile birlikte spon-
dilit

e) Reaktif artropoti

Cevap C (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.149)

Ankilozan spondilitisde her zaman sakroileit goérulur.
Psoriyatik artropati de genellikle Ust eklemler tutulur.
Digerlerinde alt eklemler tutulur, genellikle Reiter
sendromunda konjonktivitis gézlenir.
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50.Hangi organin amiloidozunda makroskobik in- 51.interstisiyel pnémoninin en sik etkeni hangisidir?

celemede topiaco benzeri graniiller ("sago")
geligir?

a) Staph. aureus
b) Strep. pnémonia

a) Bobrek c) H.influenza

b) Karaciger d) M.pnémonia

c) Dalak e) Strep.pyogenes

d) Kalp Cevap D (Board Review Patoloji, 1998, s.205)

e) Siirrenal bez

Cevap C (Robbins, Pathology, 5.Baski, s.169)

Dalak amiloidozisi genellikle orta ve hatta asir
bliyumeye neden olur (200-800 grm) Bilinmeyen ne-
denlerle, iki tipten biri gelisebilir. Depolanmalar hemen
timiyle splenik follikullerle sinirli olabilir, makroskobik
incelemede topiaco benzeri graniiller gelistirir ("sago
dalagi") veya tutulma baslica sinusleri etkileyebilir ve

Bkz. Tablo 3.

52.Akciger bulgulan tiiberkiiloza benzeyen hastalik

hangisidir?

a) Aktinomikozis

b) Nokardiyozis

c) Kandidiyazis

d) Koksidioidomikozis
e) Histoplazmozis

tabaka benzeri depolanmalar gelistirerek ("larda- Cevap E (Board Review Patoloji, 1998, s.209)
ceous") sonunda dalak pulpasina ulagabilir. Blz. Tablo 4 ’ ’
Tablo 3. Pnémoninin morfolojik ¢esitleri
Tip Etken Organizma Ozellikler
Lober pnémoni En cok Streptococcus pnémonia Konsolidasyona neden olan alveol i¢i ekstida hakimiyeti
(pnémokok)
Bronkopnémoni Staphylococcus aureus, Bronsiyollerden komsu alveollere uzanan akut

Haemophilus influenzae, Klebsiella
pnémonia ve Streptococcus
pyogenes gibi bircok organizma

Interstisiyel pnémoni En cok virusler veya Mycoplasma
pnémonia

inflamatuvar infiltrat

Bir veya daha ¢ok lobu tutan yama tarzinda
infiltrasyon

Alveol duvarlarinin interstisiyel bolgelerine sinirli
diffiz, yama tarzi inflamasyon

Bir veya daha ¢ok lobu tutan dagilim

Tablo 4. Mantar ve mantar benzeri bakterilerle olusan akciger infeksiyonlarinin 6zellikleri

Hastalik Organizma

Ozellikler

Aktinomikozis Actinomyces, artik mantar olarak siniflanamayan
gram-pozitif anaerobik filamentdz bakteri

Nokardiyozis Nocardia, Actinomyces’lerle yakindan iligkili,
gram-pozitif, aerob, filamentéz, aside hafif
direngli bakteri

Kandidiyazis Candida albicans
Kriptokokkozis Cryptococcus neoformans
Aspergillozis Aspergillus
Histoplazmozis Histoplasma capsulatum

Koksidioidomikozis Coccidioides immitis

Apse ve sinus olusumu

Sari renkli organizma kiimelerinden olusan karakteristik
sulfur grandilleri igeren ekslda

Tipik olarak firsatgi infeksiyon

Beyin ve meninkslere yayilabilir.

immiinitesi bozuk hastalarda, invazif sekli kan yoluyla
yayilabilir.

Akciger, bdbrek ve karaciger abseleri ve vejetatif endokardit
infeksiyon genellikle akcigerlerde baslar, fakat kriptokok
menenijiti de olusturabilir.

Cini murekkebi preparatlarinda organizmanin karakteristik
kapsulli gérinim izlenir.

invazif sekli damarlar icinde gelisme ve daha sonra yaygin
hematojen yayilim yapma egilimindedir.

Akciger bulgulari tiberklloza benzer; primer ve sekonder
sekillerde olur.

Geg donem kalsifikasyonu yapan ¢ok sayida akciger
lezyonu olusturur.

Yaygin sekli igleri mantarin maya sekilleriyle dolu makrofaj
infiltrasyonu gosteren ¢ok sayida sistem tutulumu ile
belirlenir.

Primer ve yaygin sekillerde olur.

Granlilomlar iginde endospor igeren mantar sferdlleri
bulunur.
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53.Siklikla biyik bronglan tutan akciger kanseri
hangisidir?
a) Karsinoid karsinom
b) Biiyiik hiicreli karsinom
c) Kiigiik hiicreli karsinom
d) Bransioalveoler adenokarsinom
e) Yassi hiicreli karsinom

Cevap A (Board Review Patoloji, 1998, s.211)
Bkz. Tablo 5.

54.Sigara icimi ile en az iligkili olan akciger kanseri
hangisidir?
a) Yassi hiicreli karsinom
b) Brons kokenli adeno karsinom
c) Kiigiik hiicreli karsinom
d) Bronsioalveoler adenokarsinom
e) Biiyiik hiicreli karsinom

Cevap D (Board Review Patoloji, 1998, s.211)
Bkz. Tablo 5.

55.Larinks tiimorleri i¢in hangisi yanhistir?

a) Siklikla ileri yaslarda goriliirler.

b) Siklikla squamoz hiicreli karsinomdur.

c) Siklikla subglottik bolgeye yerlesir.

d) Siklikla sigara icimiyle karakterizedir.

e) Prognozu en iyi olanlarin glottik yerlesimli olan-
lardir.

Cevap C (Board Review Patoloji, 1998, s.198)

Larinks kanserleri 40 yas Uzerinde erkeklerde goruldr.
Siklikla sigara icimi ve alkolizm ile birliktedir. En sik
yassi hicreli karsinom gozlenir. En sik larinksin glottik
bdlgesine yerlesirler ve bu bélgeye yerlesenlerin prog-
nozu genellikle iyidir. Daha seyrek olarak subglottik ve
supraglottik bdlgeye yerlesirler. Subglottik larinks
kanserleri en koétl prognoza sahiptirler.

Tablo 5. Akciger timéorleri

56.Kronik obstriiktif akciger hastaliklar i¢in hangisi
yanhstir?

a) Kronik brongit—>Reid indeksinde artig

b) Amfizem—Akciger elastikiyetinde azalma
c) Bronsiektazi—Alveoler fibrozis

d) Bronsiyal astim—Diiz kas hipertrofisi

e) intrensek astim—Tip | agiri duyarlilik

Cevap E (Board Review Patoloji, 1998, s.199)

Ekstrensek astim tip | asin duyarllik sonucu gelisir.
Cocukluk ¢aginda, genellikle ailesinde allerji hikayesi
bulunanlarda baslar. intrensek astim genellikle erigkin
yasta baglar ve allerji hikayesine eslik etmez.

Bkz. Tablo 6.

57.Akciger apsesine en sik neden olan ajan patojen
hangisidir?
a) Strep.pnémonia
b) Staph.aureus
c) Strep.pyogenes
d) H.influenza
e) L.pnomofila

Cevap B (Board Review Patoloji, 1998, s.206)
Bkz. Tablo 7.

58.Asagidakilerden hangisi primer tiiberkiilozun
ozelligi degildir?
a) Kazeifikasyon nekrozu
b) Kavite olusumu
c) Langhans dev hiicreleri
d) Pozitif tiiberkiilin testi
e) Kalsifikasyon

Cevap B (Board Review Patoloji, 1998, s.207)

Kavite olusumu sadece sekonder tiberkilozda
gOrulir. Hem primer hem sekonder tiiberkiiloz siklikla
Langhans dev hiicrelerinin de bulundugu, skar ve
kalsifikasyon olugsumuyla iyilesen kazeifiye graniilom-

Tip Yerlesim

Ozellikleri

Bronkojenik karsinom

Hiler kitle seklinde gérinur ve siklikla kavite olusturur; sigara igimiyle

acikea iligkilidir; sigara icenlerde sikhigi gok artar.

Onceden infeksiyon veya hasar olusan akciger bélgesinde gelisir

(skar karsinomu); sigara ile iligkisi daha azdir.

_Sigarayla iliskisiz gérinmektedir; timdr hicreleri alveol duvarlarini déser.
Indiferansiye timor; en saldirgan bronsiyal karsinom; genellikle tani

aninda metastatik; siklikla ektopik hormon uretimiyle birlikte; sigara
icenlerde sikhidi cok artar.

Yassi hucreli karsinom Merkezi
Adenokarsinom
Brons kokenli Periferik
Bronsioalveoler Periferik
Kugik (yulaf) hiicreli karsinom Merkezi
Buyuk hucreli karsinom Periferik

indiferansiye tiimér; elektron mikroskopide yassi hiicreli veya adeno-

karsinoma benzer 6zellikler olabilir.

Akcigerin diger karsinomlari

Karsinoid Buyuk bronglar

Duslk malignite, komsu dokulara direkt yayilim; karsinoid sendrom

olusturabilir.

Metastatik karsinom

Primer akciger karsinomundan daha sik.
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Tablo 6. Kronik tikayici akciger hastaliginda patolojik bulgular

Hastalik

Patolojik bulgular

Bronsiyal astim

Kronik bronsit
Akciger amfizemi

Bronsiektazi

Brons duz kas hipertrofisi

Brons submukoza bez ve goblet hicrelerinde hiperplazi

Hava yollarinin Curschmann spiralleri, eozinofiller ve Charcot-Leyden kristalleri iceren yapiskan bir mukusla
tikanmasi.

Brons submukoza bezlerinde bez tabakasi kalinliginin bronsg duvarina oraniyla bulunan Reid indeksinin
artisina yol agan hiperplazi

Alveol duvarlarinin tahribatiyla hava yollarinin anormal genislemesi

Akciger elastikiyetinin kaybi

Anormal olarak genislemis bronglarin mukus ve nétrofillerle dolmasi

Brons duvarlarinin inflamasyon ve nekrozu ile alveoler fibrozis

Tablo 7. Secilmis bakteriyel pnémonilerin 6nemli 6zellikleri

Organizma

Ozellikleri Komplikasyonlar

Streptococcus pneumoniae

Staphylococcus aureus

Streptococcus pyogenes
Klebsiella pnémonia

Haemophilus influenzae

Legionella pnédmofila

En ¢ok yash veya dugkin hastalarda,

ozellikle kalp-damar hastaligi ve beslenme
bozuklugu olanlarda olur.

Siklikla bir grip veya viral pnémoni
komplikasyonu ya da intravendz ilag
kullanicilarinda kan yoluyla infeksiyon

yayilimi sonucu; esas olarak hastanede

yatan duskun hastalarda, yasllarda ve

kronik akciger hastaligi olanlarda gorulur.
Siklikla grip veya kizamik komplikasyonudur.
En ¢ok hastanede yatan diskin hastalar,
diyabetik veya alkolik hastalarda; yasl

kisilerde mortalitesi yuksektir.

Genellikle bebek ve gocuklarda gordlur, fakat
ozellikle kronik tikayici akciger hastaligi olan
diskiln erigkinlerde de olabilir.

inhalasyonla infeksiyon, kontamine depolanmis
sularla bulagsma, en ¢ok klima sistemlerinden bulasir.

Ampiyeme (plevra boslugunda pu olusu) yol agabilir.

Abse olusumu siktir; ampiyem veya infektif endokardit,
beyin ve bébrek abseleri gibi baska infeksiyon
komplikasyonlarina yol agabilir.

Akciger absesi
Onemli derecede alveol duvari hasari, nekroz ve
abse olusumu.

Bebek ve gocuklarda menenijit

larla karakterizedir. Tlberkilin deri testi her iki formda

da pozitiftir.

59.Dev hiicreli pnémoni hangisinde goriliir?

a) Kizamik enfeksiyonu

b) Kizamikgik enfeksiyonu

c) Adenovirus enfeksiyonu
d) influenza enfeksiyonu

e) Parainfluenza enfeksiyonu

Cevap A (Board Review Patoloji, 1998, s.206)

d) Agir seyreder.
e) Alveol i¢i hyalen membranlar ile karakterizedir.

Cevap D (Board Review Patoloji, 1998, s.205)

Bakteriyel olmayan pnémoninin en sik gérilen seklidir.
Genellikle ¢ocuk ve genc¢ eriskinlerde goézlenir.
Epidemi olusturabilir. Sinsi baslangiglidir ve genellikle
bosluklarinda kendiliginden duizelen bir seyir izler.
Alveol bosluklarinda eksldasyonun bulunmadidi, in-
terstisyumda membranlarla karakterizedir. Spesifik ol-
mayan soguk aglutininlerle tani konur.

Viral enfeksiyonlar ¢cocukluk ¢aginin en sik pnémoni
nedenidirler. Encok influenza, parainfluenza, adeno
virus ve RSV etkendir. Cocukluk ¢agi dokintill has-
taliklarinda da ortaya c¢ikabilir. Kizamik virusu ¢ok sa-
yida dev hucreler ve siklikla trakeobronsit ile kompli-
ke olan bir dev hicreli pnémoniye neden olur.

60.Mycoplasma pnémonisi i¢in hangisi yanhstir?

a) En sik goriilen atipik pnomonidir.
b) En sik gocuk ve genglerde goruliir.
c) Sinsi baslangichdir.

61.Asagidakilerden hangisi sarkoidoza ait bir bulgu

degildir?

a) Hiperkalsemi

b) Hipogamaglobulinemi

c) Anterior liveit

d) iki tarafh hiler lenfadenopati
e) Poliartrit

Cevap B (Board Review Patoloji, 1998, s.203)

Sarkoidoz: Etyolojisi bilinmemektedir. Siklikla gok
sayida sistemi tutan kazeifiye olmayan granulomlarla
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karakterize bir hastaliktir. En ¢ok zencilerde gdzlenir.
Genellikle onlu yaslarda veya geng erigskin ddbnemde
belirgin hale gelir. Laboratuvar ve klinik bulgular
asagidaki gibidir.
Patoloji:
-interstisyel akciger hastaligi
-Blyumus lenf digimu
-Anterior Uveit
-Eritema nodozum
-Poliartrit
immunoloji:
-Duyarhlik azalmasi ve siklikla deri test antijenleri-
ne sinerji
-Poliklonal hiperglobulinemi
X-ray:
-iki tarafli hiler LAP
-interstisiyel akciger hastalig
LAB:
-Hiperkalsemi ve hiperkalsilri
-Hipergamaglobulinemi
-Artmis serum ACE aktivitesi

62.Asagidakilerden hangisinde malign mezotelyoma

gelisme riski en yuksektir?
a) Caplan sendromu

b) Pnémokonyozis

c) Antrakozis

d) Silikozis

e) Asbestoz

Cevap E (Board Review Patoloji, 1998, s.202)

Asbestoz; asbestoz fibrinlerinin solunmasiyla olusur.
Ozellikle alt loblarda yaygin interstisiyel fibrozise yol
acar. Sari-kahverengi uglari tomurcuklu gomak bigim-
li, Prusya mavisiyle pozitif boyanan ferruginéz cisim-
ciklerle karakterizedir. Pariyetal plevrada yodun hyali-
nize fibroblastik plaklar da vardir. Bronkojenik karsi-
nom ile plevra ve peritonun malign mezotelyomasina
belirgin bir egilim vardir. Sigara i¢cimi bronkojenik
karsinom gelisme sikligini daha da arttirir.

63.Sol kalp yetmezligi nedenleri arasinda hangisi sik

goriilmez?

a) iskemik kalp hastalig:

b) Hipertansiyon

c) Aort kapak hastaligi

d) Primer myokard hastaligi
e) Kor pulmonale

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.306)

Sol kalp yetmezligine en sik olarak iskemik kalp
hastaligi, hipertansiyon, aort kapak hastaligi ve mitral
yetmezlik (romatizmal kalp hastahdi, mitral valvil pro-
lapsusu) veya primer myokard hastaliginda rastlanir.
Mitral kapak daralmasi ya da sol ventrikiliin fazla yik-
lenmesini kisitlayan veya kompliyansini azaltan du-
rumlar harig sol ventrikil genellikle geniglemistir.
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64.Sag kalp yetmezliginde en sik sebep hangisidir?

a) Sol kalp yetmezligi
b) Mitral stenoz

c) Kardiyomyopatiler
d) Konjenital santlar

e) Kor pulmonale

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.306)

Sag kalp yetmezIigi siklikla sol kalp yetmezIigini izler,
bununla beraber mitral stenoz, sag kalp basincinin
blyulk dlgiide artisina yol agan soldan saga konjenital
santlar, pulmoner dolagimdaki direnci arttiran akcigere
veya pulmoner dolasima ait intrinsik hastaliklarla (kor
pulmonale) birlikte tek basina da izlenebilir. Sag kalp
yetmezliginin daha nadir sebepleri arasinda cesitli
kardiyomyopatiler ve genellikle daha ince olan sag
ventrikull tutan diffiz myokardittir.

65.Hangisi akut myokard infarktiisii (AMI) i¢in 6nem-

li risk faktoru degildir?
a) Erkek cinsiyet

b) ileri yas

c) Obesite

d) Alkol

e) Sigara

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.309)

AMI genclik cagindan yaslliga kadar her ¢gagda goru-
lebilir. insidansi yagla birlikte progresif olarak artmak-
tadir. Diabetes mellitus gibi bazi predispozan atero-
jenik durumlari olanlar harig, kadinlar ireme ¢agi bo-
yunca MI’'ne kargi korunmuslardir. Oral kontraseptifler,
35 yas ustl ve sigara icen kadinlarda M riskini arttirir.
Erkeklerde 4-5 kat daha siktir ve obesite énemli risk
faktorlerindendir. Orta derecede alkol kullaniminin ko-
ruyucu rolu oldugu belirtiimekte, asiri alkol tiketimi ise
riski arttirir.

66.AMI icin hangisi dogru degildir?

a) Olgularin gogu semptomatiktir.

b) Baslangig¢ anidir.

c) Sol omuza, kola, geneye yayilan agri vardir.
d) Kreatin kinaz (CPK)-MM spesifiktir.

e) LDH-1, 18-36 saatte en yiiksek seviyeye cikar.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.313)

AMI'de tanida en degerli, laktat dehidrogenaz ve
kreatin kinazin (CPK) serum seviyeleridir. Soliibl sitop-
lazmik enzimler gibi 6len myokard hiicrelerinden seru-
ma sizarlar. LDH-1 izoenzimi esas olarak kardiyak bir
enzimdir ve 18-36 saatte en ylksek seviyeye ¢ikar, 3
veya 4 gin iginde esas degerine diiser. CPK seviyesi
ve Ozellikle MB fraksiyonu daha spesifiktir.

67.Kronik iskemik kalp hastaliginda, mikroskopide

hangisi gézlenmez?

a) Diffiiz myokard atrofisi

b) Myozitlerde periniikleer lipofuskin birikimi
c) Belirgin interstisiyel fibrozis

d) 2 cm’den biiyiik fibroz skar odaklar

e) Myositoliz
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Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.313)

Mikroskopik bulgular, diffiz myokard atrofisi, myozit-
lerde yodun periniikleer lipofuskin birikimi ve diffliz
Ozellikle perivaskuler alanda belirgin interstisiyel fib-
rozis, yama tarzinda fibr6z skar odaklari, hiicrelerde
ve hucre kimelerinde myositoliz gozlenir (1 cm’den
kicuk).

68.Hipertansif kalp hastaliginda en erken mikros-
kopik degisiklik hangisidir?
a) Miyozitlerde biiyiime
b) Hiicre atrofisi
c) Myositoliz
d) interstisiyel fibrozis
e) Fibroz skar odaklari

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.314)

En erken mikroskopik degisiklikler myozitlerde buyu-
medir, ndkleuslar biyuk ve genellikle polipoiddir, ¢lin-
ki buytyen bu hucreler bélinemezler. Ge¢g donemde,
tek hucre atrofisi ve hiicre kaybi, interstisiyel fibroziste
artisa yol acar.

69.En sik karsilasilan konjenital kardiyak anomali
hangisidir?
a) Atrial septal defekt (ASD)
b) Ventrikiiler septal defekt (VSD)
c) Fallot tetralojisi
d) Duktus arteriosus (PDA)
e) Aort koarktasyonu

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.316)

VSD en sik rastlanilan konjenital kardiyak anomalidir.
Siklikla basta fallot tetralojisi olmak Gizere, PDA, ASD,
aort koarktasyonu ve bulyuk arterlerin transpozisyonu
gibi diger anomalilerle birlikte gordlir. Yaklasik %30’u
izole anomalilerdir. VSD’nin klinik énemi, lezyonun
blyukligine baghdir. Capi 0.5 cm’den dar olanlar
spontan kapanabilir veya uzun yillar tolere edilirler.

70.Akut endokarditin en sik nedeni hangisidir?

a) Staphylococcus aureus

b) Streptococcus pneumoniae
c) Enterobacter

d) Neisseria gonorrhoea

e) Candida

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.323)

Akut endokardit normal kalpleri bile tutabilen, virulan-
si oldukga ylksek organizmalar tarafindan olusturulur.
Siddetli, ylksek atesli ve eroziv infeksiyonlara yol acar
ve kimi zaman gunler, haftalar icinde hastanin
6lumline neden olur. En sik nedeni staphylococcus
aureus’dur.

71.Romatizmal kalp hastaliginda goriilen aschoff
cisimciklerine ait hangisi yanhsgtir?

a) Fibrin birikimi vardir.
b) Kollajende nekroz odaklari vardir.
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c) Lenfositler, makrofajlar gevreler.
d) Genellikle endokardda goriiliir.
e) Zamanla yerinde fibréz skar gelisir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.320)

Akut romatoid artritte (RA) gesitli yerlerde fokal infla-
matuvar lezyonlar bulunur. Kalpte RA icin patogno-
monik olan bu lezyonlara Aschoff cisimcikleri adi veri-
lir. Aschoff cisimcikleri fibrin birikimi ile birlikte kolla-
jende nekroz odaklarindan olugur, ¢evresinde lenfo-
sitler, makrofajlar ve arada kimi zaman multiniikleer
dev hiicreler olusturan, sis ve modifiye histiyositler bu-
lunur. Aschoff cisimcikleri, kalp tabakalarinin herhangi
birinde gordlebilir.

72.Hipertrofik kardiyomyopatiye (KMP) ait bilgilerden
hangisi yanhstir?
a) Yaslilarda sik goriiliir.
b) Ani 6liime neden olabilir.
c) idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz olarak da
bilinir.
d) Otozomal dominant gecis 6zelligi vardir.
e) Kalpte agirlik artisi vardir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.328)

Hipertrofik KMP siklikla geng yetigkinlerde goériime-
sine karsin yaglilarda da ilk olarak egzersizde dispne,
anjina, bayilma ile kendini gosterebilir. Ani 6lime ne-
den olabilir. Kalp yetmezIigi belirtileri, aortik akim obs-
triksiyonundan ¢ok, azalmis ventrikiler kompliyansa
ve azalmis atim hacmine baghdir.

73.Asagidakilerden hangisi edinsel membran bozuk-
lugu sonucu ortaya ¢ikan anemidir?

a) Herediter sferositoz

b) Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
c) Orak hiicreli anemi

d) Aplastik anemi

e) infeksiyonlar

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.342)

Paroksismal noktlrnal hemoglobiniiride (PNH) temel
bozukluk normal olmayan bir myeloid kék hicre klo-
nunun proliferasyonu olarak goériinmektedir. Bu kbkten
gelisen eritrosit, granulosit ve trombositler komple-
manin litik etkisine karsi asiri derecede duyarli olmak-
tadir. PNH stem hicrelerinin edinsel bir hastahgi
oldugu icin, bazen akut 16semi ve aplastik anemi gibi
diger stem hiicre bozukluklarina dénusebilir.

74.0rak hiicreli anemiye (OHA) ait bilgilerden hangisi
yanhstir?
a) ileri evrelerde splenomegali go6zlenir.
b) iskemik hasar gézlenir.
c) Dehidratasyon oraklagmayi kolaylastirir.
d) Trombozla beraber kapiller staz olabilir.
e) Klinik gidis ¢ok degiskendir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.337)

Orak hiicreli anemide, eritrosit stazi hipoksik doku
hasarina, arasira belirgin enfarktiise ve sonugta fib-
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rotik, bluziismus bir dalak gérinimiine yol agar. Bu
olaya otosplenektomi adi verilir ve uzun siren tim e-
riskin hastalarda goérulir. Dalak olarak ancak kuiguk bir
fibr6z doku pargacigi arta kalir.

75.3-talasseminin en sik goérilen nedeni hangisidir?

a) Anormal mRNA igslenmesine neden olan mutas-
yonlar

b) a globin gen lokuslarinda silinme

c) Kodlama dizinlerindeki mutasyonlar

d) Prometer bodlgesinde transkripsiyon baglama-
masi

e) Eksonlarda silinme

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.339)

Anormal mRNA islenmesine neden olan mutasyonlar
B-talasseminin en sik goérilen nedenleridir. Bunlarin
¢ogu intronlar tutmakla birlikte bir kismi da eksonlar
icinde yerlesmistir. Eger mutasyonlar normal kesilme
bdlgelerini degistirirse kesilme yapilamaz ve olusan
mRNA anormal olur. Kesilmemis mRNA nikleus
icinde parcalanir ve 3° talassemi ortaya gikar.

76.Talassemi majorda 6nemli 6lim nedeni hangi-

sidir?

a) Anemi

b) Hemoliz

c) Hemakromatozis
d) Aplastik kriz

e) infeksiyon

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.341)

Talassemi major, HbF’in normal olarak HbA ile degisi-
minden sonra ortaya ¢ikar. Bu ¢ocuklar normal gelise-
mezler ve dogumdan baglayarak geri kalirlar. Ancak
surekli kan transfuizyonlari ile yagatilabilirler. Boylece
hastalar 20-30 yaslarina kadar yasatilabilir. Ancak za-
manla sistemik demir birikimi belirlenir. Erigkin yasa
gelenlerde 6nemli bir 6lim nedeni ikincil hemokroma-
tozise bagli kalp yetmezligidir.

77.p talassemi minorda hemoglobin elektroforezinde

ne gozlenir?

a) Azalmis HbA
b) Azalmis HbA,
c) Azalmis HbF
d) Normal HbA,
e) Normal HbF

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.341)

B talassemi mindr tanisi hemoglobin elektroforezi ile
konulur. Azalmis HbA (a5B5)'ya ek olarak HbA, (a082)
dizeyleri de yukselmis olarak bulunur. B talassemi
major tanisi ¢ogunlukla klinik bulgularla konabilir.
Hemoglobin elektroforezinde HbA'da asiri azalma ya
da kayip, HbF dulzeylerinde artma saptanir. HbA,
dizeyleri normal ya da artmis olabilir.
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78.Soguk antikor immiinhemolitik anemiler, hangi Ig
araciligiyla olusur?
a) lgG
b) IgA
c) IlgM
d) igD
e) IgE

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.343)

Bu gruptaki anemiler, etkinlikleri 30°C altinda artan
IgM tipi antikorlar aracildi ile olusurlar. IgM ile kap-
lanan eritrositler GUzerinde komplemanin baglanmasi
hemoliz olayini baslatir. Bu etkilesim 6zellikle 30°C’nin
altina dustugu distal vicut kisimlarinda gerceklesir.

79.Megaloblastik anemilerde periferik kanda ilk
goriilen degisiklik nedir?
a) Hipersegmentli graniilositler
b) Retikiilositoz
c) Normoblastlar
d) Heinz cisimcigi
e) Dev trombositler

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.347)

Periferik kanda ilk goérulen degisiklik, genellikle ¢ok
parcali (hipersegmentli) granilositlerin belirmesidir.
Bu aneminin yerlesmesinden dnce de ortaya ¢ikabilir.
Normalde granilosit cekirdegindeki lob sayisi 2-3
kadar oldugu halde megaloblastik anemilerde bu sayi
5-6’ya kadar cikabilir. Eritrositler tipik sekilde buyuk ve
ovaldir (makroovalosit).

80.Myelofitizik anemi en sik hangi kanser metastaz-
lari sonucu olusur?
a) Tiroid
b) Multipl myeloma
c) Lenfomalar
d) Lésemiler
e) Yaygin tiiberkiiloz

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.350)

Bu ilik yetmezligi sekli, kemik iliginin timor ya da bas-
ka lezyonlarla yaygin olarak tutulmasina ikincil olarak
ortaya cikar. En sik meme, akciger, prostat ve tiroid
gibi bolgelerden ¢ikan kanserlerin metastazlari ile
olusur. Daha seyrek olarak multipl myelom, lenfoma-
lar, l6semiler, yaygin tuberkuloz, lipid depolanmasi
hastaliklari ve osteoskleroz neden olabilir.

81.infeksiy6z mononiikleozisde 6zellikle hangi lenf
nodiillerinde biyiime olur?

a) Submental

b) Oksipital

c) Submandibular
d) Posterior servikal
e) Supraklavikular

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.352)

Lenf nodulleri tim viicudda 6zellikle posterior servikal,
aksiller ve inguinal bdlgelerde blyimdstir. Histolojik
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olarak lenfoid, dokunun parakortikal bdlgelerini
kaplayan atipik lenfositlerle tutuldugu gorilir. Ek
olarak, bir miktar B hicre yaniti ile follikillerde
genisleme izlenir. Temel yapi genelde korunmus ol-
makla birlikte, yogun lenfoid proliferasyon nedeniyle
bir oranda bozulabilir.

82.Myelofibroziste hangisi géozlenmez?
a) Kemik iliginde fibrozis
b) Kemik iligi siniizoidleri daralmistir.
c) Osteosklerozis
d) Kemik iligi digi hematopoez
e) Artmis megakaryositler

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1995, s.1276)
Myelofibroziste patoloji;
1) Kemik iliginde fibrozis
2) Megakaryositler artmistir ve displaziktir.
3) llik siniizoidleri geniglemistir.
4) ilik disi hematopoez bulunur.

83.Kronik myelositik I6semide en 6nemli laboratuvar
bulgu hangisidir?
a) Bazofili
b) Lokositoz
c) Lokosit alkalen fosfataz aktivitesi azalmasi
d) Normokrom normositer anemi
e) Kemik iligi hiperselliilerdir.

Cevap B (iligin, Temel ¢ Hstaliklari, 1.cilt, 1996, s.1279)

Lokositoz en ©6nemli bulgudur. Cogu zaman
100.000/mm®in {zerindedir. Periferik yaymada
granulositik dizinin butin gen¢ hicrelerine rast-
lanabilir. Lokositlerin buyuik ¢ogunlugu, olgun polimorf
cekirdekli nétrofiller ile miyelositlerden olusur.
Notrofilik granllositlerin yanisira eozinofil, bazofil ve
monositler de artmistir.

84.Kronik lenfositik lI6semi tani kriteri hangisi
degildir?
a) Mutlak lenfosit sayisi > 5000/mm3
b) Kemik iligi lenfositozu >%40
c) Monoklonal lenfositozis
d) Atipik lenfositler %10’dan az
e) Diffiiz kemik iligi tutulumu

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996, s.1281)

Kronik lenfositik 16semi tanisi igin periferik kanda
monoklonal lenfositozis ve kemik iliginde lenfoid hiicre
infiltrasyonu gereklidir. Tani igin 5000/mm?3 lenfositoz
yeterlidir. Periferik kanda atipik lenfositler %10’dan az
olmalidir. Kemik iligi tutulum sekli follikuler, inters-
tisiyel, karma ve diffuz olabilir. Diffiz tutulum koétd
prognozu goésterir.

85.Sach hiicreli I6semide hangisini beklemezsiniz?

a) Periferik yaymada sach hiicreler %90’dan fazla
hastada géruliir.
b) Genis sitoplazmali hiicrelerdir.
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c) Cekirdek oval, yuvarlak olabilir.
d) Tartarat-rezistan, asit fosfataz boyasi pozitiftir.
e) Belirgin ¢ekirdekgigi vardir.

Cevap E (lligin, Temel ¢ Hastaliklar, 1.cilt, 1996, s.1284)

Sach hiicreler 10-25 mikrometre gapli, genisce sitop-
lazmali mononukleer hicrelerdir. Sitoplazmik uzan-
tilar vardir. Cekirdek oval yuvarlak veya katlantili ola-
bilir. Belirgin ¢ekirdekgik gorilmesi nadirdir. %95'ten
fazla olguda tartarat asit fosfataz boyasi pozitiftir.

86.Akut lenfoblastik 16semide (ALL) hiicrelerin bo-

yanma o6zelliklerine gore hangisi yanlistir?

a) ALL blastlari peroksidaz pozitiftir.
b) ALL blastlari sudan black negatiftir.
c) ALL blastlar PAS pozitiftir.

d) T-ALL’de asit fosfataz pozitiftir.

e) L; tip ALL'de PAS negatiftir.

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996, s.1288)

Blast morfolojisi ALL-AML ayriminda her zaman yeter-
li olmaz. Histokimyasal boyalarla ayirici taniya gidilir.
ALL tanisi ve subgruplarinin ayirirminda histokimyasal
boyalarla ayirici taniya gidilir. ALL blastlari peroksidaz
ve sudan black negatif, PAS pozitiftir. PAS boyasi
ALL'de pozitif olmakla birlikte diyagnostik bir test
degildir. Histokimyasal testler yapildiginda genel
olarak peroksidaz, sudan black, klorasetat, PAS + bu-
lunur (L5 tipi PAS -dir).

87.Hangisi diisiik dereceli lenfomayi tanimlamaz?

a) Orta yas hastaligidir.

b) Yavas ilerleyen hastaliktir.

c) Agresif lenfomalara donebilirler.

d) En iyi seyirli lenfoma grubunu olusturur.
e) Spontan remisyon gorulebilir.

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996, s.1300)

Yeni tani konan Hodgkin digi lenfoma olgularinin %25-
35'i bu grupda yer alir. ileri yas hastaligidir (50-70
yas). 30 yas alti gérilmesi nadirdir. Olgularin %80-90’1
ileri evrelerde gelirler. Yavas ilerleyen hastaliklardir.
Onemli bir biyolojik 6zellikleri agressif lenfomalara
doénebilmeleridir. 6-10 yil ortalama yasam suresi ile en
iyi seyirli lenfoma grubunu olustururlar. Bir kisminda
spontan remisyon gorulebilir.

88.Pihtilagsma bozuklugu olan bir hastada protrombin

ve parsiyel tromboplastin zamani normalse hangi
faktor eksikligini diisiiniirsiiniiz?

a) FX

b) Protrombin

c) Fvil

d) FIX

e) FXil

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996, s. ?2?)

Bkz. Sekil 6.
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Protrombin zamani

Uzun

Normal

Parsiyel tromboplastin zamani

Uzun Normal
Ortak yol Ekstrinsik yol
FX

FV

Protrombin FVIII
Fibrinojen

Sekil 6.

89.Genellikle iki tarafli, siklikla asimetrik, tiikriik sal-

gisinin azalmasi ile karakterli, tiikrik bezi buyiiten
neden hangisidir?

a) Diabetes mellitus

b) Sjogren sendromu

c) Kronik siyaladenitis

d) Malign tiikriik bezi neoplazmlari

e) Kronik pankreatitis

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996, s.940)

Genellikle iki tarafli, siklikla asimetrik tikrik bezi
blydlten nedenler:

-Viral infeksiyonlar: Kabakulak, sitomegalovirus, influ-
enza, coxackie A

-Sjogren sendromu (benign lenfoepitelyal lezyon)
-Kronik graniilomat6z: Sarkoidoz, tuberkiloz, lepra,
sifiliz hastaliklar

-Cocukluk gaginin tekrarlayan parotitisi

-AIDS

90.0zefagus tiimorlerinde en énemli belirti hangi-

sidir?

a) Disfaji

b) Odinofaji
c) Reflii

d) Kusma

e) Hematemez

Cevap A(lligin, Temel i Hastaliklar1, 1.cilt, 1996, 5.947)

En 6nemli belirti disfajidir. Once kati sonra sivi gi-
dalara karsi olugur. Agrih yutma, kilo kaybi ile
sonuglanir. Disfajinin 6zelligi progresif olusudur.
Ozefagusun yaygin tutulumu veya cepegevre striktir
vakalarin en azindan %40’inda goriilir. Ozefagusta
obstriiksiyona bagl infeksiyon gelisir. Vakalarda
yaygin metastazlar goralar.
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Uzun Normal
intrinsik yol

Kanama var. Kanama yok.

FVIII EXIII

FIX Prekallikrein

FXI HMWK EXIII

91.Fundal (tip A) gastritte hangisi goriilmez?

a) inflamatuvar degisiklikler korpus ve fundusta
en fazladir.

b) Asit hiposekresyonu vardir.

c) Pernisiy6z anemi (PA) gelisir.

d) Hipogastrinemi saptanir.

e) immiinolojik hastaliklarla beraber gézlenebilir.

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996, s.950)

Buyulk kurvatir boyunca en fazladir. Gelisen fundal
bez atrofisine bagli asit hiposekresyonu olusur. Ancak
antral bezlerde atrofi gelismediginden, asidin gastrin
Uzerindeki negatif feedback etkisi kalkar. Hastalarin
¢ogunda buna baglh belirgin hipergastrinemi izlenir.

92.Hangisi peptik lilser i¢in dogru degildir?
a) Erkeklerde siktir.
b) Dispeptik yakinmalar vardir.
c) Agn yayilim gosterir.
d) Mukozal direnc¢ azalmistir.
e) Sigara 6nemli bir ekzojen faktérdiir.

Cevap C (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996, s.956)

Peptik Ulserin epigastrik, periumbilikal agriya neden
olan hastaliklar 6rnegin 6zefaijit, kolesistit, pankreatit,
plorezi, perikardit ve infarktiisten ayrilmasi gerekir.
Agrinin akut ve siddetli olmasi, yiyecek ve antiasitlere
yanit vermemesi, vlcut pozisyon degisiklikleri ile
degismesi, yayihm gdstermesi, agriya eslik eden du-
yarlilik ve rebound gibi muayen bulgularin olmasi
Ulserle uyumlu degildir.

93.Hangisi hiperplastik gastrik poliplere ait 6zellikler-
den degildir?
a) Siklikla multipldir.
b) Yumusak, pembe, meme bigimindedir.
c) Genellikle gapi 2 cm’nin uzerindedir.
d) Diisiik malign potansiyele sahiptir.
e) Hiperplastik, kistik bezlerden olusur.
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Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.491)
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Hiperplastik polipler;

-Tek olabilir, siklikla multipldir,

-Yumusak, pembe, meme bigciminde,

-Genellikle ¢capi 1 cm’nin altindadir, nadiren 2 cm'yi
asar,

-Hiperplastik, bazen kistik bezlerden olusur, bezler
normal gastrik mukozada bulunan epitelle dosenir,
-Aradaki stroma genellikle kronik inflamatuvar infiltrat
icerir.

-Dlsguk bir malign potansiyele sahiptir.

.Hangisi intestinal tip gastrik karsinom igin tipik-

tir?

a) Ulseratiftir.

b) lyi farkhlagmistir.

c) Ug yillik sag kalim diffiiz tipe gore diigiiktiir.
d) intestinal metaplazi az sikliktadr.

e) Ortalama yas 45-50°dir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.491)

95

Bkz. Tablo 8.

.Ince barsakta gelisme anomalilerinden hangisi sik

gozlenir?

a) Atrezi

b) Stenoz

c) Duplikasyon

d) Meckel divertikuli
e) Malrotasyon

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.494)

Meckel divertiklll, anomaliler arasinda en sik olanidir.
Omfalomezenterik kanalin obliterasyonundaki yeter-
sizlikten kaynaklanir. 5 ile 6 cm uzunlugunda, bazen
ince bagirsak capina yakin olmakla beraber ¢api
degisebilen, tibdler divertikilin devamidir. Bu diver-
tikal genellikle ileumda ¢ekumun 85 cm igerisinde
lokalize olur ve normal ince bagirsak tim tabakalarini
igerir.

Tablo 8.
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96.Hangisi Hirschsprung hastaligini tanimlamaz?

a) Kolon c¢api 15-20 cm’e ulasabilir.
b) Duvar incelebilir.

c) Siklikla tiim kolon etkilenir.

d) Sterkoral iilserler vardir.

e) Ganglion hiicre kaybi vardir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.495)

Konjenital megakolon (Hirschsprung hastahgr)
gelisme sirasinda kolonun intramural pleksusunda
yerlesmeyi hedefleyen noéral kabartidan kuyruga
dogru, hlicre migrasyonunun anise ulasmadan bir
noktada durmasindan kaynaklanir. Codu vakada
sadece rektum ve sigmoid agangliyoniktir, fakat
vakalarin beste birinde daha uzun segmentler ve
nadiren tim kolon etkilenir.

97.Divertikiiller en sik nerede go6zlenir?

a) ileum

b) Cikan kolon

c) Transver kolon
d) inen kolon

e) Sigmoid kolon

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s5.496)

Vakalarin yaklasik %95’inde divertikiller sigmoid
kolonda sinirlidir. Sik olmayarak daha proksimal se-
viyeler ve bazen tim kolon etkilenir. Artmis peristal-
tizm, etkilenen segmentte muskiler hipertrofiye yol
acar. Tenia coli ve sirkller kas demetleri olagan olma-
yarak belirgindir ve keselerin cogu mezenterik ve late-
ral tenialar arasindaki arteriyel dallarinin submukoza-
ya yayildigi, sirkiler kas lifleri arasinda bulunur.

98.Divertikiiler hastalikla ilgili hangisi yanlistir?

a) Hastalarin cogu semptomatiktir.

b) Rektum bosaltmama hissi olabilir.

c) Kanama sik degildir.

d) ince barsak divertikiilleri nadirdir.

e) Kolonik duvardaki zayif kas alanlarinda ¢ikarlar.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.497)

Kisilerin buylk kisminda divertikller hastalik asemp-
tomatiktir ve sadece otopsi ya da diger bazi problem-

Ozellik

Karsinom tipi
intestinal

Diffliz

-Major makroskopik malformasyonlar
-Mikroskopik 6zellikler

Polipoid vejetan
lyi farklilagmis
Farklilasma Polipler ya da solid
Musin yapan
Blyume paterni

Kisitli, ben limenlerinde
Ekspansil, inflamasyon siklikla belirgin

Ulseratif infiltratif
Koétu farklilagsmis
tasli yuzik naveli
Yogun, bezler etrafindaki stromada belirgin

intestinal metaplazi Hemen daima Daha az sik
-Klinik bulgular
Ortalama yas 55 48
Cinsiyet orani 21 ~11
Ug yillik sag kalim hizi %43 %35
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ler icin uygulanan laparoskopi ya da baryum galismasi
sirasinda sans eseri olarak saptanir. Vakalarin sadece
beste birinde intermittan kramplar ya da devamli sol
alt kadran agrisi ya da rahatsizhidi bulunur. Rektumu
bosaltamama hissi eslik edebilir.

99.Hangisi Crohn hastaligini tanimlamaz?

a) Sadece kolonu tutar.

b) Otoimmiin hastaliklarda sik gorulir.
c) Saglam barsaktan kesin sinirla ayrilir.
d) Skip lezyonlar gozlenir.

e) Klinik ortaya ¢ikis sekli farkhdir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.498)

Crohn; relapslarla giden, nedeni bilinmeyen kronik
barsak hastaligidir. Ozofagustan aniise tim gastroin-
testinal sistemi etkileyebilir; fakat en sik olarak ince
barsak ve kolonu tutar. Ortaya c¢ikis sekli oldukca
degdiskendir ve dnceden tam olarak bilinemez. Hakim
bulgular tekrarlayici ishal ataklari, kramp seklinde
karin agrisi ve birka¢ glinle ay arasinda devam eden
atestir.

100.Ulseratif kolitin yayilimi nasildir?

a) Sigmoid—Rektum

b) Rektum—Proksimale

c) Transver kolon—>Proksimale
d) Sigmoid—Proksimale

e) Transver kolon—Distale

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.501)

Ulseratif kolit (UK); sik rastlanan, nedeni bilinmeyen,
tekrarlayan diyarelerle giden, kronik bir hastaliktir; rek-
tumda baglayan ve proksimal olarak yayilarak bazen
tim kolonu tutan iilserlerle karakterizedir. Ulseratif
kolitin teshisi kolitin diger formlarinin (6rnegin yersinia
ya da compylobacter gibi), ekarte edilmesini gerektirir.

101.Ulseratif colitde akut safhada mukozada ne géz-
lenir?
a) Aftoz lilserler
b) Fibrozis
c) Kriptik apse
d) Hiperemik, 6demat6z
e) Fistiil

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.502)

Akut safhada mukoza hiperemik, 6dematézdiir ve ko-
laylikla kanar. Hastalik ilerledikge stiplrasyon dokusu-
nun altinda aftéz Ulserler geligir. Bu lezyonlarin bir-
lesmesi dlizensiz kaba tabanl Ulserlere neden olur ve
bunlar uzun eksenlerinde bir kag cm’e varabilirler.
Tipik olarak ulserasyonlar dar rezidiel mukoza alan-
lari ile ayrilirlar.

102.Hangisi yanhstir?

a) Psodopolipler Crohn’da goéruliir.

b) Graniilomlar iilseratif kolitte (UK) gériilmez.
c) ince barsak tutulumu UK’te yoktur.

d) Skip lezyonlar Crohn’da goérulir.

e) Zerpentine fistiilleri Crohn’da sik goriiliir.
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Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.502)

Ozellikler UK CH
Total kolon tutulumu +++ +
Distal hakimiyet ++++ 4+
ince barsak tutulumu 0 +++
Skip lezyonlar 0 +++
Kaba zeminli lserler +++ +
Zerpentine fistulleri + ++++
Psodopolipler +++ 0
Granulomalar 0 +++
Kriptik apseler ++++ 4
Transmural inflamasyon + +++

103.Anjiyodisplazi tanimina uyan hangisidir?

a) Dilate, kivrimli submukozal bir ven odagi
b) Arterio-ven6z malformasyon

c) Kapiller yatagin dilate olmasi

d) Dejenere olmus arterioller

e) Lenfatik drenaji bozulmus, dilate lenfatikler

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.498)

Anjiyodisplazi belirgin olarak dilate, kivrimli, sub-
mukozal bir ven odagina verilen bir terimdir; genellikle
direkt olarak mukoza altinda bulunur ve siklikla gekum
ve sagd kolonda lokalizedir. Bu vaskuler ektaziler
barsakta izole lezyonlar olarak geligebilir, fakat bazen
sistemik bir hastaliga eslik edebilir.

104.UK komplikasyonlarindan hangisi sik goézlenir?

a) Artrit

b) Hepatik yaglanma
c) Comak parmak

d) Amiloidoz

e) Goz bulgulan

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.503)

UK’de ekstraintestinal komplikasyonlar da Crohn’dan
siktir. Artrit en siktir; fakat spondilit, deri lezyonlari, he-
patik lezyonlar (yadlanma, hepatik perikolanjit ve
sklerozan kolanijit) g6z bulgulari, parmak ¢omaklan-
masi ve amiloidoz bulunabilir.

105.6 yas altinda infeksiyoz enterokolite neden olan

en sik hangi virustiir?
a) Adenoviriis

b) Norwalk viriis

c) Rotavirus

d) Herpes
e) Influenza
Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.504)
Virtsler Yorum
Rotavirtis Esas olarak 6 yas altindaki

¢ocuklarda kontamine su ile
sporadik epidemik olabilir, di-
rekt fekal-oral bulasma yolu
mevcut.

Endemik adenovirus  infantlarda ve cocuklarda
sik, siklikla sporadik

Norwalk virus Geng ve yaslilarda esas
olarak epidemik; fekal-oral
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106.Hangisi enteroinvaziv organizma degildir?

a) Salmonella

b) Yersinia

c) Shigella

d) Vibrio kolera

e) Clostridium difficile

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.505)

Kolera toksine bagli asirn sekresyondan kaynaklanan
mukozal Ulserler digkida I6kosit ya da eritrosit saptan-
mayan bir asiri akim olayidir (baslica kontamine su ve
yiyecekle bulasir). Agir bir hastaliktir; gegmisteki mil-
yonlarca 6lumden ve tum dunyadaki epidemilerden
sorumludur. Organizma siklikla intestinal Iimende bu-
lunur ve baglica ince barsagi etkileyen bir enterotoksin
salgilar.

107.Tifoda karakteristik, cogunlukla santral yerlesim-

li “gul lekeleri” seklinde dokiintii ne zaman
goriiliir?

a) Baslangigta

b) 3. giin

c) 1. hafta sonu

d) 2. hafta sonu

e) 3. hafta sonu

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.505)

Tifo barsakta kolonilesme basladigi anda hizla, bak-
teriyemi ve sigrayici ates ve yavas nabiz, kramp
tarzinda karin agrisi ve bazen konstipasyonla
pespese olusan diyare gibi abdominal belirtiler; birinci
haftanin sonuna dogru beliren karakteristik gogunluk-
la santral yerlesimli “gul lekeleri” seklinde dokuntu ile
karakterize akut ve ciddi bir sistemik infeksiyondur.

108.Psodomembrandz enterokolite yol agan, siklikla

hastaneye yatiriimis, yaslh ve genis spektrumlu an-
tibiyotik tedavisi alan hastalarda goriilen tablonun
nedeni hangi bakteridir?

a) Entamoeba histolytica
b) Yersinia

c) Clostridium difficile
d) E.coli

e) Campylobacter

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.506)

C.difficile 6nemli bir diyare etkenidir. Bagirsakta sari-
gri ve gevsekge tutunmus bir psddomembran olusur.
Bu psédomembran bazi bdlgelerde fokal ya da yamal
olabilir, ancak bagka alanlarda kolon mukozasinin
onemli bir miktarini kaplayabilir. Cok sayida antibiyotik
etkili oldugunun ileri sirtilmis olmasina karsin, en sik
suglanan ampisilin, amoksisilin, klindamisin ve se-
falosporinlerdir.

109.Yukardaki tanimlanan hastaya uygulanacak en

uygun tani yontemi hangisidir?
a) Bakteri kiilturi
b) Endoskopi

PATOLOJI

c) Bakteri toksin dlgiimii
d) Klinik
e) Biyopsi

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.506)

Psd6domembranin C.difficile infeksiyonu igin candida,
stafilokoklar, yersinia gibi birgok diger organizmalar
tarafindan taklit edilmesi olasidir. Bu durum 6zellikle
barsagin kalp yetersizligi gibi hipoperflizyona ugradigi
durumlarda olusur. En uygun tani yontemi C.difficile
toksin élgUmleridir.

110.Colyak sprue morfolojisine hangisi uyar?
a) Kript hipertrofisi, villoz atrofi
b) Kript atrofisi, villoz hipertrofi
c) Kript ve villoz atrofi
d) Ulserler ve villéz atrofi
e) Kriptik apse ve vill6z hipertrofi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.508)

Morfolojik degisiklikler daha ¢ok proksimal diizeylerde
belirgin olmakla birlikte bazen timuinde olacak sekilde
ince bagirsak mukozasiyla sinirhdir. Kriptalardaki
hicrelerde mitoz sayisi artmistir ve bu agir proliferatif
aktiviteyi dustindurir. Glutenle karsilasildiginda nor-
mal villus yapisinin giderek kaybolmasi so6z
konusudur.

111.Whipple hastaligini hangisi tanimlamaz?

a) Artrit vardir.

b) Merkezi sinir sistemi tutulumu vardir.

c) Mukozal, submukozal lenfatikler genisler.
d) Villus atrofisi vardir.

e) Lipograniilomalar gozlenebilir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.509)

Bu hastalik vicudun herhangi bir organini tutabilir, an-
cak esas olarak kendini barsak bozukluklari, merkezi
sinir sistemi tutulumu ve artritte gdsterir. ince barsak
duvari buyudk bir alanda mukoza ddemiyle kalinlasir,
bazen villuslarin geniglemesiyle kaba, ayi derisi gibi
katlanmis bir goérintld olusur. Bu kalinlasma buyuk
Olglide basillerle biraraya gelen makrofajlarin olustur-
dugu blyik PAS-pozitif granillere ait kitlelerle iligki
gOsterir.

112.Kugiik (¢apt 5 mm’den kiigiikk) meme basi
goriiniimiinde, kiiresel, diizgiin yuzeyli, 1slak
mukoza kivrimh, genellikle mukoza katlan-
malarinin iistiinde yerlesen polip hangisidir?
a) Juvenil polip
b) Hiperplazik polip
c) Tubiiler adenom
d) Villoz adenom
e) Tiibilovilloz adenom

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.511)

Hiperplazik polipler tek olmayabilirler, ancak daha sik
olarak ¢ok sayidadir. Kolonun herhangi bir yerinde
yerlesebilmesine karsin, yaklasik yaridan fazlasi rek-
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tosigmoidde bulunur. Histolojik olarak birbirlerinden
bag dokusu lamina propriasi ile ayrilmig olan, iyi dife-
ransiye olmus bez ve kriptalardan olusur.

113.Vill6z adenoma ait hangisi yanhstir?
a) Epitelyal poliplerin en biyugudiir.
b) Yash kisilerde go6zlenir.
c) Rektosigmoidde siktir.
d) Siklikla saphdir.
e) Capi 10 cm’ye dek cikabilir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.512)

Vill6z adenomlar epitelyal poliplerin en blyigi ve en
belalisidir. Genelde daha yash kisilerde, 6ncelikli
olarak rektumda ve rektosigmoidde goérilme egili-
mindedir, ancak baska bolgelerde de yerlesebilir.
Genelde sapsizdir, capt 10 cm’ye dek cikabilir.
Histolojik olarak yodun bag dokusu ile ayriimis deney
tiipline benzer bezler goérdldr.

114.Hamartomato6z polipler en sik nerede gozlenir?

a) ince barsak

b) Ozofagus

c) Cikan kolon

d) inen kolon

e) Rektosigmoid bolge

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.515)

Hamartomatdz polipler tim gastrointestinal sistem
boyunca tek baslarina ya da ¢ok sayida bulunurlar. En
sik bulunduklari bdlge ince barsaktir. Yine otozomal
dominant bir hastalik olan Peutz Jeghers sendromu,
asll olarak mukokutanéz pigmentasyonlar ve gastroin-
testinal hamartomatoz poliplerle karakterizedir.

115.Kolorektal bolgede histolojik olarak hangi kanser
tipi sik gozlenir?
a) Squamoz karsinom
b) Karsinoid tiimorler
c) Metastatik tiimorler
d) Lenfomalar
e) Adenokarsinom

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.516)

Sag ve sol taraftaki timorler arasinda makroskopik
farkliliklarin aksine kolorektumdaki tim karsinomlarin
histolojik olarak %95'i adenokarsinomlardir, bunlarin
¢ogu musin Uretirler; muisin siklikla ya neoplastik bez
limenlerinde ya da barsak interstisyumunda, duvar
katlarini ayirarak ve invazyon ile yayimay! kolay-
lagtirarak ekstrasellller olarak salgilanirlar.

116.Hangisi karsinoid tiimérlerin klinigiyle uyugsmaz?
a) Belirgin siyanoz
b) Diyare
c) Wheezing
d) Hepatomegali
e) Artralji
Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.519)
Vazomotor bozukluklar:
-Ciltte siddetli kizariklik
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-Belirgin siyanoz

intestinal hipermobilite:

-Diyare

-Kramplar

-Bulanti

-Kusma

Astmatik bronkokonstriktif ataklar:
-Okstiriik

-Dispne

Hepatomegali

-Bazen nodiiler, karaciger metastazlarina bagh

117.Asagidakilerden hangisinde ozellikle non-kon-
juge bilirubin artmaz?

a) Hemolitik anemiler
b) Dubin-Johnson sendromu
c) Gilbert sendromu
d) Crigler-Najjar sendromu
e) Yenidoganin fizyolojik sariligi
Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.625)
Non-konjuge hiperbilirubinemi
A) Asiri bilirubin yapimi
1. Hemolitik anemiler
2. Genis internal hemorajiklerden kan resorbsiyonu
3. inefektif eritropoez
B) Azalmis hepatik akim
1. llaglar
2. Gilbert sendromu vakalari
C) Bilirubin konjugasyonunda bozulma
1. Gilbert sendromu
2. Crigler-Najjar sendromu | ve Il
3. Yenidogan fizyolojik sariligi
4. Diffiiz hepatosellller hastalik (6rn, hepatit, siroz)

118.Hangisinde konjuge bilirubin artmaz?

a) Safra taslan

b) Primer biliyer siroz

c) Rotor sendromu

d) Oral kontraseptif kullanimi
e) Tetrasiklin kullanimi

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s5.525)
Konjuge hiperbilirubineminin én planda olmasi
A) Bilirubinin atihminda azalma

. Dubin Johnson sendromu

. Rotor

. llaca bagli (oral kontraseptifler)

. Hepatoseliler hastalik (6rn: viral hepatit)

. Primer biliyer siroz

. Sklerozan kolanijit

B) Ekstrahepatik biliyer tikanma

1. Safra tuzlar

2. Pankreas basi, ekstrahepatik safra kanallari

3. Ekstrahepatik biliyer atrezi

o0 WON -
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119.Neonatal hepatitte hangisi gézlenmez?

a) Hepatosit yerlesimi bozulmasi

b) Kupffer hiicre sayisi azalmasi

c) Kanalikiillerde safra varligi

d) Portal fibroz

e) Portal alanda mononiikleer infiltrasyon

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.529)

Neonatal hepatit lobul igerisinde hepatositlerin dizenli
yerlegimlerinin bozulmasi, belirgin hepatositik dev htc-
reler, portal alanlarda mononikleer infiltrasyon, kupffer
hicrelerinin sayisi ve blyukligunde artma, duktuslar ve
kanalikillerde safranin varlidi ile karakterizedir.

120.HBsAg’i ve antiHBc IgG’si negatif hastada IgM
AntiHBc pozitiftir. Hasta hangi evrededir?
a) Baslangig donem
b) Tam diizelme
c) Pencere donemi
d) Virusu almamistir.
e) Kronik hepatit B

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.5633)

Sekil 7.

121.Transfilizyonlara bagh hepatitlerden en ¢ok
hangisi sorumludur?

a) Hepatit B Virus
b) Hepatit C Virus
c) Hepatit E Virus
d) Hepatit D Virus
e) Hepatit A virus

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.535)

Transflzyon hepatitlerinin biyuk kismindan HCV so-
rumludur. HCV sari humma ve dank atesine yol agan
flavaviruslerle ilgili, tek sarmalli bir RNA virisudur.
HBV’nin pek ¢ok 6zelliklerine benzer sekilde HCV’de
akut ve kronik hepatite, kronik tasiyicilik durumlarina
neden olur; ayrica hepatoselliler karsinomun da ne-
denlerindendir.
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122.Akut kolesistitte safra kesesinde hangisi goézlen-
mez?
a) Odem
b) Duvar kalinlagmasi
c) Mukozada lilserasyonlar
d) Polipoid olusumlar
e) Gangren6z nekroz alanlari

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.565)

Akut kolesistitte safra kesesi; genellikle buyimus (iki
ya da 3 kat) gergin, 6demli, parmak kirmizisi
rengindedir ve siklikla fibroplrilan bir eksuda ile
kapldir. Bazen perforasyonla birlikte olan siyah, gang-
rendz nekroz alanlari bulunabilir. Duvar karakteristik
olarak kalin, 6demlidir ve genellikle mukoza da yogun
inflamatuvar Ulserasyonlar bulunur.

123.Diyabetli hastalarda hangisi goriilmez?

a) Adacik sayisinda azalma (Tip 1 diyabette)
b) Beta hiicre degraniilasyonu

c) Adaciklarda amiloid birikimi

d) Adaciklarda I6kosit infiltrasyonu

e) Bazal membran incelmesi

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.575)

Bazal membran kalinlasmasi (BMK) diyabetes melli-
tusun karakteristigidir. Kapillerler etkilendiginde
mikroanjiyopati olarak adlandirilir. Bu mikrovaskuler
degisiklikler deri, iskelet, kas, retina, renal glomertl ve
medulla kapillerinde en belirgindir. Bununla beraber
BMK renal tubuller, Bowman kapsiilu, periferik sinirler,
plasenta ve muhtemelen diger bdlgeler gibi vaskiler
olmayan yapilarda da gorilir.

124 Hangisi diyabetik nefropati olarak tanimlanir?

a) Glomeriiloskleroz
b) Amiloidozis
c) Renal vaskiiler lezyonlar
d) Nekrotizan papillit
e) Tiibiiler epitelde glikojen birikimi

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.576)
Diyabetin ana hedefi bobreklerdir. Hatta bu hastaliktan
6lim nedenleri arasinda renal yetmezlik miyokard in-
farktlisiinden sonra ikinci siradadir. Dort tip lezyon
toplu olarak diyabetik nefropati olarak adlandirilir.
1) Glomeruler lezyonlar
2) Renal vaskdler lezyonlar
3) Nekrotizan papilliti iceren pyelonefrit
4) Tubuler epitelde glikojen ya da yagl degisiklikler

125.Akut pankreatitin en karakteristik histolojik lez-
yonlari nelerdir?

a) Yag nekroz alanlari

b) Fibrozis

c) Hemorajik alanlar

d) Odematoz alanlar

e) Atipik, diizensiz epitel
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Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.582)

Akut pankreatitin en karakteristik histolojik lezyonlar
fokal yag nekrozu alanlaridir; stromal, peripankreatik
yagda ve abdominal kavitedeki yag depolarinda
gelisir. Bu lezyonlar yag hicrelerinin enzimatik dest-
riksiyonunu igerir, bdylece vastolli yad hicreleri
pembe, granuler opak presipitatlarla dolu gélgeli hiicre
membranlarina déntismektedirler.

126.Kronik pankreatitte hangisi gézlenmez?
a) Ekzokrin bezlerde atrofi gozlenir.
b) Kanallar dilatedir.
c) Psodokistler olabilir.
d) Kalsifikasyon vardir.
e) Doseyici epitel hipertrofiktir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.584)
Doseyici epitel atrofiktir.

127.En sik gozlenen hipofiz adenom tipi hangisidir?

a) Somatotrof (GH hiicre) adenom
b) Mammotrof (PRL hiicre) adenomu
c) Kortikotrof hiicre adenomu

d) Gonadotrof adenom

e) Nonsekretuvar adenom

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.644)

Hucre tipi Ortalama gértlme sikhdi
Somatotrof adenom 7
Mammotrof adenom 27

Karisik GH hiicre-PRL hiicre adenom 5
Monomorfik bihormonal adenom 3
Kortikotrof hiicre adenomu 7
Gonadotrof adenom 7
Nonsekretuar adenom 25

128.Adenomlar igerisindeki en biiyiik boyuta ulasan-
lar hangisidir?
a) Somatotrof adenomlar
b) Mamotrof adenomlar
c) Kortikotrof hiicre adenomu
d) Gonadotrof adenom
e) Nonsekretuar adenom

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.648)

Geg farkedildikleri igin somatotrof tiimérler adenomlar
icerisinde en buylk boyuta ulasanlardir. Hemen
hemen esit oranlarda yodun ve seyrek grandl iceren
olmak Uzere 2 tipe ayrilirlar. Yogun grandil icerenlerde,
elektron mikroskobi ile boyutlari degisken olmakla bir-
likte genelde ortalama 500 nm capinda olan sferik
granuller gosterilir.

129.Tirotoksikozun en sik goriilen nedeni hangisidir?

a) Toksik multinodiler guatr
b) Graves hastaligi

MEDITEST Cilt 8, Sayi 2, 1999

c) Tiroidit
d) TSH salgilayan adenom
e) Toksik adenom

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.650)

Tirotoksikozun en sik gorlilen nedeni Graves
hastaligidir. Hiperfonksiyonun sebebi tam olarak bilin-
memekle birlikte bu hastaliyin patogenezinde TSH re-
septdru veya bununla yakindan iligkili membran alan-
lari ile ilgili epitoplar ile reaksiyona giren tiroid hiicre-
sine karsi olusmus cesitli antikorlarin rol oynadigina
dair pek ¢ok veri bulunmaktadir.

130.Graves hastaliginda, tiroid bezi morfolojisiyle

hangisi uyugsmaz?

a) Tiroid bezi diffiiz simetrik biiyiimiistir.

b) Cok sayida follikiil vardir.

c) Cok miktarda kolloid vardir.

d) Epitelyal hiicreler sayica artmistir.

e) interfollikiiler stromada diffiiz lenfositik infilt-
rasyon vardir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.651)

Tiroid bezi genellikle diffuiz ve simetrik olarak
blyUimustir. Fakat ender olarak normal boyutlarinin
Uc katindan fazla buyuklige ulasir. Kesildiginde kir-
mizimsi-kahverengi, kasa benzer goérinimu vardir.
Tedavi edilmemis olgularin belli bagh histolojik 6zellik-
leri “cok sayida folikul olusu ve c¢ok az kolloid bu-
lunusu”dur.

131.En sik gozlenen tiroidit hangisidir?

a) Akut tiroidit

b) Hasimato tiroidit

c) Sessiz tiroidit

d) Subakut tiroidit

e) Graniilomatoz tiroidit

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.655)

Hasimato tiroiditi, tiroid bezinin buiyuk bir kisminin
yogdun lenfoplazmositik infiltrasyon tarafindan kaplan-
masi ile karakterizedir. Bu en sik gorulen tiroidit for-
munun otoimmdn orijinli olduguna iligkin cok veri bu-
lunmaktadir. Tipik olarak orta yas grubunda ortaya ¢ik-
masina karsin, daha erken veya ge¢ yaglarda da
olusabilir. Genellikle, degisik derecelerde tiroid bezi
blylmesine yol acar.

132.En sik goriilen malign tiroid neoplazmasi hangi-

sidir?

a) Follikiiler karsinom

b) Mediiller karsinom

c) Epidermoid karsinom

d) Papiller karsinom

e) Undifferansiye karsinom

101



PATOLOJI

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.659) blyulk bir kisminda genellikle 10 mm’den kiiguk, kor-
Tipler Siklik % tikotropin salgilayan pitiiterin bazofil mikroadenomu
-Papiller Ca (mikst papiller 60-70 bulunur.

ve folikuler tipler dahil)

s . ”
-Folikiiler Ca (berrak hiicre, 20-25 135.Hangisi hiperaldosteronizme neden olmaz?

Hurthle hiicre ve insular a) Normal gebelik

tipler danhil) b) Tek yanh renal iskemi
-Mediiller (C-hiicre) karsinom  5-10 c) Konjestif kalp yetmezligi
-Undifferansiye 10 d) Siddetli hipoalbiiminemi

(ayrimlasmamis) karsinom e) Hiporeninemi

-Epidermoid karsinom <1 Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.669)
-Diger (lenfoma, sarkoma <1 Aldosteron potasyum atilimi ve sodyum tutulumunu
metastatik karsinom) sadlar ve bdylece kan ve hiicre disi sivi hacmi
genisler. Bu nedenle aldosteron yapiminin artisi,
133.Hangisi hiperkalsemi nedeni degildir? hipokalemi, hipernatremi ve hipertansiyon ile
a) Primer hiperparatiroidizm sonuglanir. Aldosteron higbir fizyolojik neden olmadan
b) Hipertiroidizm artmig ise buna primer, aksine sekonder hiperaldos-
c) Feokromasitoma teronizm denir (serum renin diizeyinin arttigi renin-an-
d) Lepra jiotensin sisteminin uyarildigi durumlarda artar).
e) Osteoblastik tiimorler Sekonder hiperaldosteromizm nedenleri:
Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 1994, 5.663) -Normal gebelik

-Tek yanli renal iskemi
-Konjestif kalp yetmezIigi
-Siddetli hipoalbliminemi

Hiperkalsemi sebepleri:
-Primer hiperparatiroidizm

-Malignite
-H|pert|r0|d|z'm 136.Addison hastaliginin en sik nedeni hangisidir?
-Feokromasitoma .. ..
VIPoma a) Tiiberkiiloz
e . b) Otoimmiin adrenalit
-Vitamin D toksikasyonu c) Metastatik tiimorler
-Sarkoidoz d) Fungal infeksiyonlar
-Tlberkuloz e) Sistemik amiloidozis

-Akut ve kronik renal hastaliklar
-Histoplazmozis
-Koksidiomikozis

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.671)

Klinik olarak belirti veren Addison hastaligi, adrenal
korteks kitlesinin %90’indan fazlasi yikima ugradigin-

-Lepra. da gorulen ender bir durumdur.

-Lfanf0|dler Sebepler Goreceli katkilar (%)

-Lityum L .

Ostroren/antisstrol Otoimmdin adrenalit 50-65

-S ?trOJen .antlostrOJen Tiberkiiloz 5.30

-V‘ut-allkal s;nd:(or.rllu Metastatik hastalik 5-10

-Vitamin o toksikasyonu Sistemik amiloidozis ender

-Hareketsizlik . .

Fungal infeksiyonlar ender

134.Endojen Cushing sendromunun en sik nedeni Hema.krorrjatozis ender

nedir? Sarkoidozis ender

a) Ektopik ACTH salgilayan tiimor

b) CRH salgilayan tiimoér 137.Multipl endokrin neoplazi IIB veya lI'i hangisi

c) Pituiter ACTH salgilayan tiimor tanimlamaz?

d) Primer adrenal tiimorler

- a) Paratiroid hiperplazi
e) Bilateral adrenal nodiiler hiperplazi

b) Mediiller karsinom
Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.667) c) Feokromasitoma
d) Marfanoid yapi

Kendiliginden gelisen endojen Cushing sendromlu ol- e) Mukokutandz gangliondrom

gularin yarisindan fazlasi pitliter orijinlidir ve ACTH
asirt salinimina baglidir. Bu nedenle pitiiiter Cushing Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.679)
sendromu olarak da adlandirilabilir. Bu olgularin Bkz. Tablo 9.
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Tablo 9.

MEN | (Wermer) MEN Il veya lla/Sipple MEN llb veya Il
Pituiter Adenomlar - -
Paratiroid Hiperplazi Hiperplazi -

Adenomlar
Pankreas adaciklari Hiperplazi - -

Adenom

Karsinom
Adrenal Kortikal hiperplazi Feokromasitom Feokromasitom
Tiroid L-hicre hiperplazi Meddller karsinom Meddiller karsinom

138.Santral sinir sisteminde patolojik olarak noérofib-
riler ag ve Lewy cisimcigi olusumu gibi dejeneratif
degisiklige ugrayan hiicreler hangisidir?
a) Noronlar
b) Astrositler
c) Oligodendrogliositler
d) Epandimal hiicreler
e) Mikroglia

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.706)

Patolojik olarak néronlar, norofibriler ag ve Lewy ci-
simcigi olusumu gibi cok veya az spesifik tipte deje-
neratif degisiklige ugrarlar. Bunlar ayri ayri hastalklar-
da énemlidir.

Yikima ugramis beyin dokusunda astrositler, glial
nedbe olugturan, kendi hucresel gikintilarindan yogun
bir ag meydana getirirler, buna gliozis denir.

139.Vazogenik cerebral 6dem ile ilgili hangisi dogru

degildir?

a) Cogunlukla beyaz cevherde hiicre disi sivi
toplanmasidir.

b) Yetersiz beyin kapillerlerinden bol miktarda sivi-
nin sizmasi sonucu olusur.

c) Hiicre membrani bozulmasiyla olusur.

d) Metastatik tiimorlerde belirgindir.

e) Kapiller proliferasyon goésteren lezyonlarda da
olur.

Cevap C (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.707)

Vazogenik 6dem cogunlukla beyaz cevherde hucre
digi sivi toplanmasidir. Bu édem zedelenmis ya da
yetersiz beyin kapillerlerinden bol miktarda sivinin siz-
masli sonucu olusmus 6dem, yaygin ya da odaksal
olabilir. Ozellikle kitle degistiren lezyonlar cevresinde
goruldr. Bu lezyonlar nekrotik veya metastatik tumor-
ler ve abseler gibi belirgin kapiller proliferasyon
gOsteren lezyonlarin gevresinde en ¢ok belirgindir.
Yeni olusan kapiller damar yeterli kan bariyerini olus-
turamaz.

140.Hangisi kronik menenijit etkeni degildir?

a) M. tiiberculosis
b) T. pallidum

c) Brucella

d) Pnémokok

e) Candida
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Cevap D (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.708-709)

Akut menenijit etkenleri

-Yenidoganda: E. coli

-Bebekte: H. influenza

-Cocuklarda: H. influenza

-Ergin ve geng eriskinde: N. menengitis
-Cok geng ve ¢ok yaglida: Pndmokoklar
Kronik menengit etkenleri:

-M. tiberculosis

-T. pallidum

-Brucella

-Candida

-Coccidioides

141.Hangisi akut viral ensefalitin karakteristik his-

tolojik bulgularindandir?

a) Perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonu

b) Glial nodiiller

c) Noéronofaji

d) intraniikleer, intrastoplazmik inkliizyon cisimci-
gi

e) Hepsi

Cevap E (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.710)

Akut viral hastaliklarda en karakteristik histolojik
degisiklik genellikle kan damarlari cevresinde
mononkleer hicre infiltrasyonudur. Bunun yaninda
-glial noduller
-néronofaji (tek néron nekrozu ve fagositozisi)
-inkllizyon cisimcikleri
viral tutulumun daha dogrudan bir ifadesidir.

142.Beynin en sik rastlanan tiimorii hangisidir?

a) Astrositoma

b) Oligodendroglioma
c) Epandimoma

d) Medulloblastoma
e) Meningioma

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.721)

Toplu olarak astrositomalar beyin tiimérlerinin en sik
rastlanan tipidir. Bu timérlerin ¢ogu su U¢ klinikopa-
tolojik gruptan birine girerler.
-Glioblastoma multiformeyi igine alan astrositoma-
lar
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-Beyin sapi gliomlari

-Pilositik astrositoma
Astrositomalar artan patolojik anaplazi ve klinik
gelisim hizina gére Ug dereceye ayrilirlar.

143.Direkt kafa grafisinde kalsifikasyon saptanan ve
timorii oldugu bilinen hastada hangisi en
muhtemel tanidir?
a) Meningioma
b) Medulloblastoma
c) Oligodendroglioma
d) Astrositoma
e) Epandimoma

Cevap C (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.723-724)

Oligodendrogliomlar, gliomlarin yaklasik %%'’ini olustu-
rurlar. Makroskobik olarak iyi sinirli, jelatinsi gri kitleler
halinde olup, kistler fokal kanamalar ve kalsifikasyon
sahalari bulundururlar. Radyolojik tani i¢in kalsifikas-
yon siklikla énemli bir ipucudur. BOS akimi ile yayila-
bilir.

144.Hangisi bazal ganglion ve beyin sapinin bir
hastaligi degildir?
a) Hungtington hastaligi
b) Pick hastaligi
c) Striatongial dejenerasyon
d) ilerleyici supraniikleer felg
e) Shy-Drager sendromu

Cevap B (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.726)
Korteksi tutan hastaliklar:
-Alzheimer hastalig
-Pick hastaligi

Bazal ganglion ve beyin sapinin hastaliklari:
-Hungtington hastaligi

-idiyopatik parkinson hastalig

-Striatongial dejenerasyon

-Shy-Drager sendromu

Spinoserebellar dejenerasyonlar:
-Olivopontoserebellar dejenerasyon
-Friedreich ataksisi
-Ataksi-telenjiektazi

145.Hangisi Alzheimer hastaliginin patolojik bulgu-
larindan biri degildir?
a) Lewy body
b) Norofibriller yumak
c) Senil plaklar
d) Serebral sulkuslarda genisleme
e) Amiloid anjiyopatisi

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.727)

Lewy body idiyopatik parkinson hastaliginda saptanan
intrasitoplazmik, yuvarlak veya uzamis eozinofilik
inklizyonlardir. Soluk bir halka ile ortada koyu bir renk
dagihmi arzeder.
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Diger bulgular Alzheimer’in patolojik tanisinda énem-
lidir.

146.Hangisi ateroskleroz olugsmasinda risk faktoéru

degildir?

a) Hipertansiyon

b) Sigara

c) Disi cinsiyet

d) Ailesel yatkinlk
e) Diabetes mellitus

Cevap C (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.278-280)

Diger faktorlerin esit olmasi halinde erkekler arte-
rioskleroza kadinlardan daha ¢ok yatkindir. Kadinlar
menapoza kadar hastalik olusturan, ileri arte-
riosklerozdan az ya da ¢ok korunmusglardir. Bu neden-
le diabet, hiperlipidemi, ya da agir bir hipertansiyon
yoksa miyokard infarktiisi hemen hig gérilmez.

147.Asagidakilerden hangisi komplike bir aterom

plagi icin karakteristiktir?
a) Kalsifikasyon

b) Kolesterol embolisi

c) Trombiis

d) Kanama

e) Hepsi

Cevap E (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.285)

Tipik bir ateromda komplike plak olarak adlandiril-

maya yol agan su 4 degisikliklerden birisi gelisebilir.
-ileri evrelerde, genellikle plaklar yama tarzinda ya
da timuyle kalsifikasyon gosterir.

-Limene balon ylizeyde fissiir olusumu ya da
uUlserlesme (kolesterol embolisi)

-Fissirli ya da Ulsere lezyonlarin tGizerinde trombus
gelisir.
-Kanama

148.Asagidakilerden hangisi sadece orta boy ve

kiicuk arterlere spesifik bir vaskiilittir?

a) Lokositoklastik vaskiilit
b) Poliarteritis nodoza

c) Wegener graniilomatozisi
d) Churg-Strauss anjitisi

e) Temporal arterit

Cevap B (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.286)

-PAN — orta boy ve kiglk arterleri

-Hipersensitivite vaskiliti (I6kositoklastik vaskulit) —
venliller, kapiller, arterioller

-Wegener graniilomatozisi — kliglik-orta boy arterler

-Churg-Strauss allerjik anjitisi — orta boy ve kiglk
arterler ve venler

-Kawasaki arteriti — kiguk ve orta boy arter

-Temporal arterit — elastik dokudan zengin buylk
arterler
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149.Patolojik olarak degisik damarlarda, hatta ayni
damarda tiim aktivite evrelerinin birlikte bulun-
masi hangi vaskiilit tipinde olur?

a) Poliarteritis nodoza

b) Churg-Strauss arteriti
c) Lokositoklastik vaskiilit
d) Kawasaki arteriti

e) Tromboanijitis obliterans

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.289)

PAN icin 6zellikle karakteristik olan degisik damarlar-
da hatta ayni damarda tim aktivite evrelerinin birlikte
bulunabilmesidir. Bu nedenle iltihabi etken her neyse,
yineleyici oldugu ve garip bir bicimde rastgele
dagildigi séylenebilir.

150.Nabizsizlik hastaligi olarak bilinen hastalik
hangisidir?
a) Temporal arterit
b) Takayasu arteriti
c) Kawasaki arteriti
d) PAN
e) Tromboangitis obliterans

Cevap B (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.291)

Nabizsizlik hastaligi olarak bilinen Takayasu arteriti:
intimal kingikliklarin eslik ettigi aort duvar kalinlas-
mas! ve tutulan alanlardan ¢ikan bulyik damarlarin
orifislerinde daralma sonucu nabizsizlik olur. Aorta tu-
tulumu yalnizca arkusla sinirli olabilir, arkus tutulmak-
sizin geri kalan aorta tutulabilir ya da bazi vakalarda
bltin aorta tutulabilir.

151.Daha c¢ok ug¢ kisimlarn tutup yerel kiigiik arter ve
arteriollerde yogun spazmin yol acgtigi nobetler
seklinde solukluk ve siyanozla karakterli hastalik
hangisidir?
a) Buerger hastaligi
b) Mukokutanoz lenf nodu sendromu
c) Raynaud hastaligi
d) Temporal arterit
e) Churg-Strauss arteriti

Cevap C (Robins, Temel Patoloji, 1992, 5.293)

lyi tanimlanabilen organik lezyonlar iceren vaskiilit
sendromlarinin tersine Raynaud hastaligi, bebeklerde
genellikle el, bazen ayak parmaklari, seyrek olarak da
burun ucu ve kulaklar, yerel kiglk arter ve arteri-
ollerde yogun spazmin yol actigi nobetler seklinde
solukluk ya da siyanozla karakterizedir.

152.Sifilitik aortik anevrizma en sik nereyi tutar?

a) Cikan aorta

b) Arkus aorta

c) Torasik aorta

d) Aort kokii

e) Abdominal aorta

Cevap C (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.295)

Sifilitik anevrizmalar ateroskleroza komplike olsalar
bile torasik yerlesimleri, arkus aortada cok seyrek
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gorulen ve aort kokinde hi¢ gorilmeyen tipik
aterosklerotik anevrizmalardan ayrilmalarini saglar.

153.Varisli venlerin en sik olan komplikasyonu hangi-
sidir?
a) Ulser
b) Kanama
c) Staz dermatiti
d) Akciger embolisi
e) Tromboz

Cevap E (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.298)

Varisli venlerde agir vakalarda komplikasyonlar gelisir.
Doku beslenme bozukluklari, staz dermatiti, selllit,
kronik Ulserler... Varisli venlerde tromboza sik rastlan-
masina karsin, ylzeyel bacak venlerinden akcigere
emboli ¢cok seyrektir. Hemoroidler iyi bilindigi gibi, yal-
niz rahatsiz edici olmamakla kalmayip, kanamaya da
egilimlidirler.

154.Nonneoplastik, santral bir gekirdek gevresinde
bir miktar geniglemis subkutan arter ya da arteri-
ollerin az ¢ok isinsal dizilimine ne ad verilir?
a) Pyojenik graniilom
b) Spider anjiom
c) Kavernéz hemangiom
d) Flebotromboz
e) Berry anevrizma

Cevap B (Robins, Temel Patoloji, 1992, 5.300)

Tarif edilen lezyona spider anjiom denir. Arteriol ve
arter baglantilari nedeniyle pulsasyon verebilirler. Yz,
boyun ve gd6gdsun Ust kisminda yerlesmeye egilim-
lidirler ve en sik gebe kadinlarda 6zellikle siroz gibi dif-
fuz karaciger hastaligi olanlarda gorulir.

155.Aterosklerozis en sik nereyi tutar?

a) A. femoralis superficialisin ¢ikim yeri
b) Renal arter ¢ikim yeri

c) A.carotis communis bifurkasyonu

d) iliaca communis bifurkasyonu

e) Femoral arter

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.283)

Aterosklerozis en sik olarak A. femoralis superficia-
lis'in ¢cikim yerini tutar.

156.Asagidakilerden hangisi sekonder osteoporoz
nedeni degildir?
a) Alkol
b) Heparin
c) Yashhk
d) Lenfoma
e) Diabetes mellitus

Cevap C (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.682)
Primer osteoporoz nedenleri:
-yaslanma
-juvenil idiyopatik
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Sekonder nedenler:
-endokrinoloji
-malignite
-alkol, heparin, lenfoma
-DM, sigara, immobilinizasyon
-Malabsorbsiyon, protein yetmezIigi

157.Kemigin Von Recklinghausen hastaligi hangisine
sekonderdir?
a) Hipertiroidizm
b) Hipogonadizm
c) Hiperparotiroidizm
d) Hiperprolaktinemi
e) Multiple myelom

Cevap C (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.684)

Bu hastalia ayni zamanda hiperparatiroid iskelet
hastaligi = osteitis fibrosa cystica da denir.
Hiperparatiroidi seyrinde ancak ge¢ ddnemde os-
teopeniye neden olan jeneralize kemik rezorpsi-yonu
gorilir. Dolasimdaki artmis PTH duzeyi iskeletten
kalsiyum mobilize ederken osteoklast ve osteoblast
sayilarini arttirir; sonugta kemik turnover icinde net
etkisi saglikli kemik dokusunda azalma olan bir artis
s0z konusudur.

158.Patolojik olarak asiri rezorpsiyon ve yapim
siirecinde kemik, yeni kemik odalar arasindaki se-
ment hatlar nedeniyle goriilebilen bir yap-boz bul-
macasina benzer bir mozaik goriiniim hangi kemik
hastaligi icin patognomotiktir?
a) Paget hastaligi
b) Osteitis fibroza cystica
c) Rikets
d) Osteoporoz
e) Pyojenik osteomyelit

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.686)
Patolojik bulgulari verilen hastalik Paget hastaligr'dir.
Bu hastaligin tanimlanmis G¢ evresi vardir.
1. Baglangicta osteolitik evre
2. Asin bir kemik yapimi ve yikiminin géruldugu
karisik evre
3. inaktif, kemigin metabolik olarak tikandi§ sklerotik
evre

159.Kemigin en sik goriilen tiimoéri hangisidir?

a) Osteokondrom

b) Kondrom

c) Osteoid osteoma
d) Metastatik tiimorler
e) Dev hiicreli tiimor
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Cevap D (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.689-699)

Kemik timédrlerinin buyidk c¢odunlugu metastatiktir.
Kemik disindaki herhangi bir timér metastaz yapa-
bilirse de en sik kemik metastaz yapan timoérler siklik
sirasina gore; prostat, meme, akciger, bobrek, kolon,
tiroid karsinomalaridir. Metastazlar en sik vertebral
kolonda olur.

160.Distrofin proteinin total olarak defektif oldugu
hastalik hangisidir?

a) Duchenne MD

b) Becker MD

c) Myotonik distrofi

d) Facioskapulohumoral MD
e) Myastenia gravis

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.697-698)

Muskduler distrofiler (MD) klinik olarak agirliklari nispe-
ten normal bir yasama imkani taniyan hafif motor za-
yifliktan (Becker tipi), ilerleyici zayiflik ve erken dlime
neden olan ¢ok agir formlara (Duchenne distrofisi) dek
degisiklik gosteren genetik gecisli myopati-lerdir.
Duchenne’de distrofin proteini total olarak defektiftir.

161.Myastenia gravisli hastalarda en sik goriilen ek
patolojik durum asagidakilerden hangisidir?

a) SLE

b) Sjogren sendromu
c) RA

d) Hipertiroidizm

e) Timik hiperplazi

Cevap E (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.698)

Myastenia gravisli hastalarin 2/3’Gnde timik hiperplazi,
%15-20’sinde ise timoma gorulir. Geri kalanlarda
SLE, Sjoégren sendromu, romatoid artrit, hipertiroidizm
gibi bagka otoimmun hastaliklar bulunur.

162.En sik goriillen yumusak doku timéri hangisidir?
a) Lipom
b) Fibrom
c) Leiomyom
d) Rabdomyosarkom
e) Leiomyosarkom

Cevap A (Robins, Temel Patoloji, 1992, s.701)

Lipomlar ve liposarkomlar davranis farklari disinda da
bircok noktada farklilik gosterirler. Lipom en sik
gOrulen yumusak doku tuméradur, buna karsin lipo-
ksantom enderdir. Lipom, makroskobik ve mikroskobik
olarak nonneoplastik, yag dokusuna benzeyen, ince
kapsulli bir matir yag dokusu kitlesidir.
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